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Aliénation  et  alcoolisme  chez  la  femme  (Le 
Clerc),  853. 

Aliénés  (Sourcils  des  — )  (Popa-Radu  et 
Goldner),  295. 

—  ,  .situation  civile  (Courbon  et  Spitz),  951. 

— ,  assistance  aux  Etats-Unis  (Parant),  1254. 

—  luhe.rcnleux  (Assistance  aux  — )  (de  Al- 

Allocutions  (de  Mabsary),  66. 

—  (Dufour),  67,  161,  612. 

—  (Meige),  745. 

Alopécie  associée  â  la  maladie  de  Graves  (Bar¬ 
rer),  1233. 

Amaurose  bilatérale  dans  la  méningite  syphi¬ 
litique  (Charlin),  846. 

Amblyopie  transitoire  chez  un  commotionné 
(Lemiere),  1157. 

Aménophis  IV,  sa  mentalité.  Fût-il  atteint  do 
lipodv'strophio  progressive  'i  (Ampline  et 
Quercy).  448-462, 

Amnésie  des  mots  et  hémipiégio  homolatérale 

(Gi.annuli),  lOÜ. 

- et  apraxie  (Ziweri),  101. 

Amputés,  main  et  pied  lantômes  (Chatin),  970. 

Amyotonie  conyénitale  (Neüstaedter),  1241. 

Amyotrophies  'ascendantes,  ooiiséoutives  aux 
traumaUsme.î  termés  (Porut),  384. 

—  périscapulaires  à  type  do  myopathies  (Leri 
et  Perpère),  1242. 

—  spinales  chez  les  blessés  (Français),  1223. 

Anaphylaxie  et  hyperactivité  du  vague  (Smith), 

•207. 

—  (Réaction  de  1’ —  par  rapport  aux  hypo¬ 
thèses  toxiques  de  l’épilesie  et  de  la  démence 
précoce)  (Pellacani),  483. 

Anesthésie  (L’ —  dans  les  eompiossions  de  la 
moelle)  (Babinski  et  J ariiowski),  865-871. 

—  cérébrale  de  type  longitudinal  (Calligaris), 
1073-1083. 

—  indolore  du  trijumeau  (Sic.vrd  et  Paraf), 
580. 

—  unilatérale  do  la  cornée  et  de  la  conjonctive 
signe  d’hémiplégie  (Friedmann),  110. 
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Anévrisme  do  l’artère  basilaire  (Semerak), 
59S. 

—  des  vaisseaux  de  la  base  du  cou,  syndrome 
paralytique  du  sympathique  ( Lortat- Jacob 

Angine  puUncée,  guérison  d’une  affection  men¬ 
tale  ((üamaye),  414. 

Angoisse,  traitement  (Masquin),  950. 

Anormaux  (Puberté  chez  les  — )  (Paul-Bon- 
cour),  949. 

—  criminels  et  délinquants  (Raynier  et 
ViAu),  1255. 

Anticorps  syphilitiques  et  perméabilité  mé¬ 
ningée  (Dujardin),  607. 

Antityphique  (Immunisation)  (Hypocrinie  sur¬ 
rénalienne  aux  Armées.  Scs  rapports  avec 
1’—)  (Satre),  480. 

Anxieux  (Et.vt.s)  dans  les  maladies  mentales 
(Beruonzou),  29.1. 

- ,  le  réflexe  oeulo-cardiaque  (Benoit). 

1254. 

Aphasie  et  conditions  similaires  (Mourad- 
Krohn),  100. 

— ,  scs  rapports  avec  les  maladies  mentales 
(Smith),  iüü. 

—,  amnésie  des  mots  (Giannüli),  100. 

- (ZlVKRl),  101. 

—  et  dysarlhrie  (ij'F.spine),  101. 

— ,  les  altérations  du  langage,  de  la  musique 
et  du  calcul  (IIfnschkn),  1089. 

—  amnésique  (Zivebi),  384. 

—  de  Broca  (Zivebi),  100. 

—  motrice  consécutive  à  un  traumatisme  (Isi- 
DORl),  101. 

—  musicale  et  transcorticile  (MincAzzini),  384. 

—  visuelle  (Jeandelizf),  1147. 

—  de  Wernicke  séquelle  d'une  contusion  céré¬ 
brale  (Brpmer),  182-186. 

Aphonie  de  guerre  (Gabel),  493. 

—  hystérique  par  blessure  cervicale  (Laignel- 
l.AVASTINB  et  GoURBON),  1171. 

—  fonctionnelle  (Jacques),  r249. 

Aplasies  cérébelleuses,  études  cliniques  et 
anatomo  -  pathologiques  (Mino.azzini  et 
Giannuu),  91. 

Aponévrose  palmaire,  rétraction  (Farhon  et 
Tüpa)].17(). 

- (Jumentif),  117P. 

Apoplectique  (Ictus),  attitude  particulière  de 
la  main  chez  l’hémiplégique  (Urlatzeanu 
et  Noïca),  1012-1016. 

Apraxie  idéo-muince  avec  amnésie  des  mots 
(’Ziveri),  101. 

Argyll- Robertson  (Signe  d’)  dans  les  plaies  de 
la  moelle  (Mme  Dejebine  et  Regnard),  749. 

- pronostic  (Rasquin  et  Diijabdin), 

83H. 

- (Syndrome  bulbo-médullairc  avec  — 

unilatéral  consécutif  à  une  contusion  du 
rachic  cervical)  (Roussy  et  Cobnil),  1121. 

Arsphénamine  dans  la  paralysie  générale 
(Sands),  503. 

Arsenic  dans  les  organes  d’un  sujet  ayant 
succombé  au  cours  d’un  traitement  novaisé- 
liobenzolique  (Pomaret  et  Bloch),  729. 

Arsènobenzol  dans  la  parasyphilis  (Lepine), 
399. 

Artères,  inhibition  traumatique  (Maüry  et 
Daban),  1167. 

—  (Ddcastaing),  1167. 

LrNORMANT),  1168. 

Chastenet  de  Géby),  1168. 


Artères  (Lericue  et  Policard),  llfO. 

Artérlte  ascendante,  troubles  ischémiques  de 
la  main  (  Rimiiaud  et  Boudet),  1170. 
Artériosclérose  (IlociiA),  92. 

—  et  démence  sénile  (Alfaord),  218. 

—  cérébrale,  troubles  mentaux  (Uyemaiwi), 
1253. 

Arthrodèse  dans  un  cas  de  déformation  fixe 
du  pied  chez  un  blessé  de  guerre  atteint  de 
lésion  radiculo-médullaire  par  éclat  d’obus. 
(Mme  Dejehine  et  Regnard),  474. 
Arthropathie  vertébrale  tabétique  (Sezary  et 
Gf.bvaib),  758. 

Asiles  do  la  .Seine,  séparation  des  aigus  des 
chroniques  (Rodift),  302. 

—  des  Istats-Unis.  'rraiteinont  des  aliénés. 
Organisation  du  travail  (Parant),  1254. 

—  de  Stcphansfeld.  Le  premier  médecin  alle¬ 
mand  ('Pbenfl),  1251. 

Associations  chez  les  enfants  (Guelfi),  1252. 
Astasie-abasie  trépidante  du  vieillard  (Lher- 
MiTTE  et  Quesnel),  183. 

Asthénie  et  maladies  de  l’esprit  (I)esciiamp.s), 
292. 

—  et  confusion  mentale  (Benon),  812-828. 
Ataxie  tabétique.  Psendo-athétose.  Flexion 

combinée.  Mouvemerts  ataxiques  d’effort 
(.Moïca),  820-880. 

—  tabelo-eérébelleuse  (ZivERr),  845. 

Athétose  (Synilrome  du  corps  strié  chez  l’adulte: 

— ,  phénomènes  pseudo-bulbaires)  (Liiee- 
MiTïF  et  Cornu.),  574. 

—  double  (Babinski  et  Jarkowski),  761. 
Athétoso-choréiques  (Mouvements)  dans  l’cn- 

cénhalito  léthargique  (Labbe  et  Hutinel), 
1056. 

Atrophie  musculaire  d’origine  centrale  (Rhein), 
110. 

- consécutive  à  la  section  des  nerfs  (Ste- 

VENS),  208 

- progresshe  eonsécutivo  aux  trauma¬ 
tismes  (Porot),  864. 

- syphilitique  (Claude  et  Schaeffer), 

642. 

- (Lf.ri),  644. 

- spinale  (Sokoi.ow),  396. 

— •  réflexe  (Pseudo-syndromes  d’ — )  (Chiray, 
Bourguignon  et  Roger),  971. 

Attentats  à  la  pudeur  (Capgras),  1255.' 
Attitudes  figées  au  cours  de  l’encéphalite  lé¬ 
thargique  (Sioard  et  Bollack),  1060. 
Audition  et  équilibré  (ChevaiJ,  838. 
Auriculo-temporal  (Nerf)  (Fistules  salivaires 
d’une  parotide  .Arrachement  du  — )  (V.Ali- 
tbin),  964. 

Autolyse  et  sécrétions  internes  (Izab  et  Fagi- 
uoLi),  859. 

Automatisme  sympathique  résiduel  dans  la 
destruction  do  la  moelle  lombo-sacrée  (Lher- 
mitte),  76. 

Auto -mutilation  et  exentération  dans  la  phase 
postépileptique,  somnambulisme  ambula¬ 
toire  sous  forme  de  fugue  (Cuidbea),  1256. 
Azotémie,  variations  dans  un  cas  d’état  de 
mal  épileptique  (Bouttieb  et  Mestrezat), 
1224. 


B 


Bains  continus  dans  les  maladies  mentales 
(Stbecher),  500. 
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Bains  hydro-ikclriques  à  courants  sinusoïdaux 
408^  traitement  de  l'épilepsie  (Chartier), 

Barany  (Signe  np)  chez  les  épileptiques  et  chez 
les  enfants  des  écoles  {Tr4gy),  4S3. 

BM«dow  (Maladie  de).  Petits  basedowiens 
oigne  do  l’iiyperesthesie  de  la  région  tliyroï- 
dienne_(UAN),  4Sf. 

et  épilepsie  (GniEnENnERc),  494. 

- ,  clinique  (Watson),  854. 

■ - ,  conception  nouvelle  (REEnis),  854. 

avec  hypertrophie  des  paupières  (Ciiauf- 
PAKD  et  Monnot),  854. 

récidive  après  les  opérations  (Eeede), 


—  lésions  du  corps  tliyroïdc  (Roüssy),  919. 
et  trophœdèir.o  (Pariion  et  Stocher), 

1020-1031. 

•"  —  et  oplitalnioplégie  externe  (de  Laper- 
^SONNE  et  Prei.at),  1158. 

—  avec  exophtalmie  excessive  et  lésions 
^Sraves  des  deux  cornées  (Morax),  1158. 

alonccie  du  cuir  chevelu  et  des  sourcils 
(Barber),  1233. 

123**"  dermatoses  bénignes  (Du  Castel), 


métabolisme  basal  et  hyperglycémie 
_  (Mac  C.ASKEY),  1234. 

sunpléance  menstruelle  (Michel  et 
Hamant),  1234. 

— ,  résultats  du  traitement  par  le  courant 
continu  (Oiivier),  1231. 

"Ogaiement,  cléments  du  traitement  (Sted- 
Mann),  1250. 

"Onedikt  (Syndrome  de)  et  encéplialite  lé¬ 
thargique  (AnnRuzzETTi),  1008. 

"Mlbéri.  Lait  et  développement  des  névrites 
(Gibson  et  Concepcion),  377. 

Blessés  (Les  plexus  choroïdes  chez  les  —  de 
guerre)  (Guynfelt),  108. 
au  travail  (Medea),  303. 

Bonnler-Gradenlgo  (Syndrome  de)  (Chery), 
w  1102. 

"'*WJ>-Séquard  (Paralysie  de)  (Pollock), 

®'»eIi.ym6Ue  miHapodink  congénitale  (Bel- 
g  Langer),  478. 

“fadyclnésle  manifestation  de  l’eneépha  ite 
J  épidémique  (Marie  et  Mlle  Levy),  518-686. 
■“"«aire  (Lésion),  paralysie  du  pharynx  (Mi- 
onon),  835. 

(Syndrome)  inléricur  unilatéral  ;  nystag- 
ÇjUs  rotatoire  (André-Thomas  et  JuMENTiEh 

®ulbo-inédullalre  (Syndrome)  avec  Argyll- 
*tobctt8on  unilatéral  consécutif  à  une 
“untusion  rachidienne  cervicale  (Roussy  et 
'"“snil),  1121. 


(Altérations  du  langage  et  du  — ) 


(Alteration 
C«^®B8chen),  101 
^Hptocormle  (Ht 
’  weotrothéraDif 


,  - e  (llURSi),  495. 

weotrothérapie  persuasive  (Souques,  Me- 
JfVAND,  Mlle  Naiditch  et  Mlle  Rathaus), 

''*Ij8cllé  cirile  chez  les  imbéciles  supérieurs 
cA"«iooiardi),  506. 

««laque  (Fibrillation)  d’ origine  nerveuse 
^Wto-néMws’Ssrre  (Cobdier),  1248. 


Carotide  (Lésion),  hémiplégie  consécutive 
(Lande),  1143 

Castration,  mo.lifioation  consécutive  des  cel¬ 
lules  de  l’hypophyse  (Apdison),  856. 

Catatonie  dans  l’encéphalite  épidémique  (Tre- 
TLAKOFF  et  Bremer;,  772. 

- (Sicard  etBoii.ACK),  1000. 

Caudé  (Noyau),  histologie  normale  et  patho¬ 
logique  (Bielchovvsky),  212. 

Causalgie  et  blessures  des  nerfs  (Bonomo),  219. 

—  et  syndromes  douloureux  d’origine  sym¬ 
pathique  (Girou),  220. 

— ,  traitement  (Mouchet),  221. 

—  du  médian,  intervention  (Waltiier),  1034. 

—  du  médian  guérie  par  la  ligature  du  neif 
(Lortat-Jacob  et  Girou),  1034. 

—  irradiation  des  douleurs  (.1  aroszynski), 

—  du  sciatique  guérie  par  la  radicotomie 
(Sicard  et  Rouineau),  1217. 

Cécité  corticale  par  blessure  du  crAno  (Cice- 
rale),  102. 

- (.JeahdelizeJ,  1148. 

—  verbale  (Jeandeiize),  1148. 

Cellules  de  Purkinje,  dégénérescence  grais¬ 
seuse  dans  les  sujets,  psychoses  d’épuisement 
(Fell),  505. 

—  nerveuses,  structure  et  fonctionnement 
(Gotitiin),  94. 

- ,  modification  de  volume  par  fonctionne¬ 
ment  (Dollfy),  95. 

- procédé  de  coloration  élective  des  gra- 

nul.ations  lipoïdes  (Dide  et  Guiraud),  1124. 

Centres  anlagnnisles  (Action  simultanée  de 
signe  contraire  des  excitations  sensorielles 
sur  les  deux  hémisphères.  Son  importance 
pour  la  physiologie  générale  des  — )  (Bard), 
417-427. 

—  nerveax  dans  la  ïiroduction  du  nystagmus 
thermique  (Bard),  99. 

— —  dans  la  chorée  de  Sydenham  (Marie  et 
Trétiakoff),  428-438. 

—  . —  procédé  électif  de  coloration  des  granu¬ 
lations  lipoïdes  cellulaires  (Dide  et  Guiraud) 

1124. 

—  de  la  vision  et  radiations  optiques  (Mon- 
brun),  1151. 

Céphalée  cliez  les  commotionnés  ;  irritation 
trigémino-occipitalc  (Mairet  ci  Pieron), 
108. 

—  essentielle,  traitement  par  la  ponction  lom¬ 
baire  (MlNGAZZINl),  607. 

—  fébrile  à  répétition  (Gougerot),  380. 

Céphalo-rachidien  (Liquide),  liypcralbuminoso 

énorme  (Souques  et  Lantuejoul),  71, 
187-140. 

- dans  nn  cas  de  sarcome  du  cerveau 

(Dueoub  et  Sfmelaigne),  74. 

- dans  la  grippe  (Preda  et  Constanti- 

nesoo),  287. 

- dans  le  typhus  exant):ématique  (De¬ 
vaux,  Paulian  et  Tupa),  288. 

- (Danielopolu),  289. 

- dans  la  fièvre  récurrente  (Combiesco), 

290.  , 

- do  paralytiques  en  injections  intravei¬ 
neuses  dans  la  P.  G.  (Pariion,  Bazgan  et 
Alistar),  299. 

- ,  coagulation  massive  et  spontanée  (Lan¬ 
tuejoul),  889-851. 

- et  colorations  vitales  (Pollock),  381. 

—  — ,  pression  (Landon),  381. 
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C6phalo-raehIdlen{LiQuiDE), caractères  biochi¬ 
miques  ((jENohie,  Inuan  et  Van  Huysen), 


- ,  albuminoso  dans  les  lUi 

LAii),  382. 

- ,  sucre  (lliEUEu  et  Solomo 


linçites  (Mal- 
ri,  382. 


- (Hoi-KiNs),  382. 

- -,  xarithochinmie  (Surent  et  Walkfr), 


383. 


- -  (Elsrerg  et  Rociifort),  383. 

- (Hitohoock),  .383. 

- ,  éprouve  au  mastic  (Cuttinc;),  384. 

- dans  les  compressions  expérimentales 

de  la  moelle  (Ayeu),  391. 

- .  Bactériologie  dans  la  poliomyélite  et  la 

scarlatine  (Gauss),  408. 

- .  Réaction  à  l’or  colloïdal  dans  la  polio¬ 
myélite  (Felton  et  Maxoy),  408. 

- .  Renferme-t-il  l’agent  spéeiti(|no  dans 

la  poliomyélite  ?  (Abramson),  409. 

- dans  le  typhus  exantl.émaGque  (Mon- 

teleone),  414. 

- dissociation  alhnmino-cytologique  dans 

le  tabes  et  la  paralysie  générale  (Goutxait), 
501. 

- .  variation  du  taux  de  l’urée  an  moment 

et  en  dehors  dos  crises  épilepüques  et  hysté¬ 
riques  (Laures  et  Gasuaku),  686. 

- ,  choc  sur  le  faisceau  pyramidal  dégénéré, 

synoiiiésie  d’effort  (Sicard,  Roger  et 
Rimbaud),  591. 

- ,  xantochromio  et  coagulation  en  masse 

(Roccavii.i,a),  593. 

- ,  écoulement  spontané  par  les  fosses 

nasales  dans  un  cas  do  tumeur  cérébrale 
(Souques  et  Odier),  595. 

— , —  dans  l’encéphalite  épidémique  (Boveri), 

775. 

- (Larves  de  trichine  dans  le  — )  (Meyer), 

S4G. 


- ,  virnlcnco  dan.s  la  spirochétose  ictéro- 

liémorragiquo  (Costa  et  'I’roisikr),  847. 

- dans  l'encéphalite  épidémique  (Barré 

et  Rfys),  943. 

- pre.ssion  normale  (Barré  et  Sohhapf), 

944. 

- ,  épreuve  de  Boveri  et  réaction  au  bleu 

de  métliyléno  (Genoese),  904. 

- .  oytolyse  spontanée  (Bonaba),  904. 

- -  dans  la  période  primaire  de  la  syphilis 

Nioolau),  904. 

- >  Çlyco  et  albuminoracliio  (Druesne),  001. 

- dosage  du  glucose  dans  les  méningites 

aigues  (Fignot),  905. 

- ,  réaction  à  l'or  en  psychiatrie  (Lowrey), 

905. 


- dan?  la  nourosyphilis  (Solomon  et 

Sautiiard),  966. 

- ,  anomalies  constatées  an  cours  do  250 

examens  (Loghelongue),  905. 

- au  cours  de  l’accès  palustre  (Monier) 

Vinaru),  Paissf.au  et  Lemaire),  lO’iO. 

- -  dans  l’encéphalite  léthargique  (Marie 

et  Mesïrezat),  1044. 

- (Netter),  1045. 

- (Laporte  et  Rouzaud),  1001. 

- ,  les  quatre  réaetions  de  Nonne  (Gallotti 

et  Hiiettino),  1081-1088. 

- -,  discordance  entre  ees  différentes  réac¬ 
tions  (Soeomon),  1147. 

- dans  un  cas  de  psoriasis  zoniformo 

(.Teandelize  et  Touraine),  1107. 


Céphalo-rachidien  (Liquide)  et  liquide  de 
lavage  du  rhino-pliarynx,  valeur  au  point  rie 
vue  du  diagnostic  de  l'encéphalite  léthargique 
(l.oEWE  et  Strauss),  1179. 

- (Mesure  des  seip'ibilisatrieos  dan, s  le  — 

des  syphilis  nerveuses)  (HAr,UENAu),1227. 

- dans  la  syphilis  des  indigènes  do  l’Algérie 

(Montpei.lier),  12:'2 

Cérébelleux  (IIemibyndrome)  (CEi.snitz  et 
Cornil),  834. 

—  (tjYNDKOME)  et  troubles  visuels  par  blee- 
suro  du  crâne  (VinoNi),  102. 

- d’origine  palustre  (Papastratigakis), 

800803. 

Cérébral  (Tronc),  voies  lo  reliant  au  cervelet 
(üemura),  834. 

Cérébrale  (Anesthésie  —  de  type  longitudinal) 
(I.ALLIGARIS),  1073-1088. 

Cérébrales  (Complications)  de  la  maladie  do 
Vaquez  (Naville  et  Bp.utscii),  108. 
Cérébraux  (Accidents)  au  cours  dos  interven¬ 
tions  sur  la  plèvre  (  Amat  et  Bertier),  108. 
Cerveau  (Arces)  secondaire  aux-  plaies  du 
crâne,  défense  du  veniriculo  latéral  (ViL- 

- ,  ponelion  eérébrale,  liquide  coagulant 

on  niasse  (Biinnus  et  Villanure),  214. 

- d’origine  auriculaire  (do  Gorsse),  214. 

—  — ,  exclusion  dos  espaces  sous-arachnoï- 
diens  (Lemaître),  215. 

—  —  favorisé  par  la  fatigue  (Damave),  215. 
- ,  symptomatologie  (Moniz),  215. 

- - temporo-sphénoTdal,  opération  (Grush- 

L.AW),  380. 

—  —  oiitcnus  expérimentalement  (ISssick), 
,380. 

—  (Aéhocèt.e)  (BAnnÉ  et  Glénard),  102. 

—  (Altérations)  dans  l’empoisornernent  par 
le  gaz  d’éclairage  (IIill  et  Sfmerak),  112. 

—  (Anatomie),  territoires  intelleetucls  (An- 
glade),  940. 

- parenté  morpliologique  des  formations 

corticales  jiuijclles  des  deux  hémisphères 
(Jatschkaa),  901, 

—  —  coupes  macroscopiques  (Landau),  901. 

—  (Anévrisme)  de  l’artère  basilaire  (8eme- 
rak),  .598. 

—  (Artériosclérose),  troubles  mentaux  (Ut'e 
MATSU),  1253. 

.  —  (Blessures),  formation  d’os  nouveau  ,au 
contact  d’cqnilles  morte.--  (Lewcue  et 
Policard),  103. 

- .  Réactions  méningées  pnriformes  asepti¬ 
ques,  leurs  rapports  avec  les  méningo-cneé- 
phalites  septiques  (Wei-ssenhacu,  Mestre- 
zat  etBoUTTIER),  KM. 

- ,  syndrome  .sen.sitif  cortical  cliez  les  tré¬ 
panés  (Roussy  et  Branche),  109. 

- ,  troubles  somsilifs  p.seudo-vadioulairoa  cl 

parésie  limitée  aux  doigts  par  lésion  corticale 
(Roger  et  .Aymês),  110 

- 1-Icmiplégie  droite  après  blessure  parié¬ 
tale  droite  (Rose),  385. 

- ,  trouilles  de  l'orientation  et  de  l'atten¬ 
tion  visuelle  (Holmes  et  HonRAx),  380. 

- ,  troubles  de  la  sensibilité  (VEnARiiTii  el 

Bi'.unsgip.veileu),  380,  387. 

- ,  craniotomie  déeoriiprcssive  (Mac  Henry, 

- .  .Accidents  primitifs,  leurs  grande  syr- 

dromes  (üuret),  781. 

- ,  deux  cas  (.^araval),  829. 
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Cerveau  (Blessures)  ot  du  poumon,  extrac- 
tion  des  doux  projoetilcs  (Lapointf),  829. 

’  ,  Cor, sidérations  (.lj,>\o),  829. 

—  —  (Fbaîieh  et  Inciham),  1148. 

(Cancer)  et  métastases  (Levin),  59S. 

—  (Chimisme),  modilioationa  it  la  suite  des 
mtoxioations  ;  loi  de  l’ébranlement  toxique 
prolongé  (Aheloiis  et  Soun),  205. 

^  (Chirurcie).  Intervention  dans  un  cas 
d’abcès  du  lobe  Irontal  (Bonnus  et  ViL- 
_LAN0Rr.),211. 

— .  iixclusion  dos  espaces  sous-arachnoï- 
diens  (Lemaitiu.;),  21,5. 

— .  Abcès  opéré,  guérison  (Grushlaw),  386. 

,  extraction  de  proiectilos  du  cerveau  ot 
du  poumon  (Lapointe),  829.  ' 

ablation  .l’im  tubercule  intraeianien 
(Marie  ,uu  Martel  et  Beuague),  1109. 

—  (Compression),  œdème  (Ione.s),  112. 
(t.OMTustoN)  par  contrecoup,  apliasie  do 
Wernioi-.e  .’Bhhmkk),  132-186. 

(Corps  fthanueus).  Redressement  spontané 
__d’uno  balle  (Rose),  :!85. 

l’injcctile  au  niveau  du  centre  du  langage 
(  Petit  de  la  Villéon),  830. 

—  Gqmmfs)  (Beriel),  586. 

aiguë  (Veeohia)  1186- 

—  (Lésions),  paraplégie  on  flexion  (Marie  ot 
Foix),  1-8. 

—  du  lube  frontal  simulant  une  atteinte  du 

cervelet  (IjoRDON),  211. 

~  —  étendues  sans  commotion  (Düret), 

888-900. 

■  jGocALisATioNs),  Centre  cortical  de  la 
déidation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tf-te 
(Moniz),  215. 

—  territoires  intellectuels  (Anglade',  946. 
J— centre  cortical  ilc  la  vision  (Monurun), 

(Maladies),  contractions  réflexes  par  e.xci- 
Mtion  électrique  (Bourguignon  et  Laugier), 

—  (Morpiiologiiî)  chez  les  singes  et  chez 
l’nomme  (jVntiiony),  95. 

(Pathologie),  dilatation  du  troisième  ven¬ 
tricule  i.luMENTiE  et  Mlle  Giraud),  107. 
(Physiologie).  Oiicoiivolutions  rolandiques 

_^et  pariétales  (Minkoa-ski),  96. 

— •  Aire  corticale  du  lobe  frontal  dont  l’exci¬ 
tation  dilate  la  pupille  (Bianciii),  97. 

— :  et  fonctions  génétiques  (Oeni),  98. 

— .  Action  simultanée  de  signe  contraire 
des  excitations  sensorielles  sur  les  deux 
hémisphères.  Son  importance  pour  la  phy¬ 
siologie  générale  der  centres  antagonistes 
(Baro),  417-427. 

■‘’^odo-tumrur)  par  irtumescence  aiguë 
__  (Ureohia),  1186-1190. 

(Bamollissement)  chez  un  tuberculeux 

_^(Lenoiile),  211.- 

"•  —  avec  IcHcocytosc  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  simulant  l’encéphalite  léthargique 
_^(Bau[)oin  et  LANTUEiour,),  lOPO. 

"  ■  consécutif  à  l’oblitération  de  la  sylvicnno 

gauche  par  un  éclat  métallique  (Lecène  et 
Lhesmitte),  1116. 

(othiotion)  par  bride  dure-mérienno  (B.arhé 
«  Mme  Kotlar),  214. 

([]^.}dYPHiLOME)  (SoupuEs  et  Bfrteand),  163. 
(J  RAUMAVisMEs),  trouhlcs  psychiqucs  (Oaz- 
*amalli),  105. 


Cerveau  (Traumatismes),  sémiologie  psychique 
(Loghe  et  Boutiier),  105. 

- ,  étude  (Forel),  105. 

- .  Radiothérapie  (Bonnus,  Chartier  et 

Rose),  106. 

- .  Influence  de  la  ponction  lombaire  sur 

les  troubles  vasculaires  unilatéraux  (Bout- 

- lésion  corticale  guérie  en  apparence  ; 

résidu  révélé  par  l'épreuve  de  la  marche 
(Long),  109. 

- ,  myohypertrophie  consécutive  (Paguan- 

TAKl),  388. 

- ,  lésions  cérébrales  étendues  sans  com¬ 
motion  (Düret),  888-900. 

—  (Tuoehculome)  et  traumatisme  crânien 
(Souques),  69. 

- (Souques  et  Bertrand),  163. 

—  —  ablation  (Marie,  de  Martel  et  Be- 

—  iTumeurs).  Nature  des  éléments  cellulaires 
du  liquide  eephalo  rachidien  dans  un  cas  de 
sarcome  fuso-cellulaire  (Dufour  et  S:fme- 
laione),  74. 

- —  symptomatologie,  sur  le  centre  do  la 

déviation  conjuguée  à  propos  d’un  sarcome 
profond  de  la  frontale  ascendante  (Monfz), 
215. 

- expérimentales  (Ropfo),  595. 

- des  lobes  frontal  et  temporal  droits. 

Considérations  sur  les  gliomes  (ZivERi), 
.595 

- ,  Ke.jUlement  spontané  de  liquide  céphalo- 

laohidien  par  les  fosses  nasales  (bouQUEs  et 
Odler).  595. 

- ,  considérées  cliniquement  comme  para¬ 
lysie  générale  (Lowrey),  597. 

- étude  olininuc  ot  anatomo-iiathologique 

(ClUFFINl),  597. 

- du  lobe  occipital  (Bassoe),  598. 

- -  cholestéatomc  do  la  ba»e  (Lucke  et 

Landron),  598. 

- néoplasies  ’intracranionnes  (Ziveri),  598. 

- gliome  intraventrieulaire  et  épendymite 

gliomatcuso  (Luzaztto),  598. 

- -,  ablation,  survie  de  30  ans  (Kren  et 

Ellis),  830. 

- .  lîpiiepsie  guérie  par  l'ablation  de  tu¬ 
meurs  calcaires  (Thompson  cl  Walton),  830. 

- ,  rapports  entre  la  stase  papillaire  et  la 

,  dilatation  des  ventricules  (Bollack),  953. 

- —du  111"  ventricule  avec  compression 

de  l’hypophyse  ot  sans  syndrome  infundi- 
bulaire  (Claude  et  Schaeffer),  1112. 

- ventriveulo  ;  infantilisme  hypophysaire, 

intégrité  de  l’hypophyse  (Lreeuoiillet), 
1198. 

Cervelet  (Abcès)  avec  hydrocéphalie  consé¬ 
cutif  à  une  otite  (Mairet,  Dübantf,  Sei- 
CNEüHiN  et  Moriez),  835. 

—  (Anatomie).  Voies  reliant  le  cervelet  au 
tronc  cérébrai  (Uemura),  834. 

. —  iApLASiFb)  (.Mingazzi.ni  et  Giannuli),  94. 

—  (Atrophif)  narenchymateuso  (La  Salle- 
Arphampault),  388. 

—  (Atteinte)  simulée  par  une  lésion  du  lobe 
Irontal  (Gordon),  211. 

—  (Kyste),  hydroeéphalio  (Keilty),  835.-  , 

—  (Malformations).  Pathologie  embryolor 
gique  (Brun),  '389. 

—  (Pathologie)  (Dégénérescence  graisseuse 
dos  cellules  de  Purkinja  dans  le  —  de»  sujet* 
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atteints  de  psychoses  d’épuisement)  (Felt.), 
505. 

Cervelet,  (Pathologie)  Une  allcction  systéma- 
tiriuo  (Jeloeesma),  834. 

—  (I'hysiologie).  Applications  de  curare 
(Stbbn  et  Rothun),  389. 

- fonctions  (Rothlin),  833. 

—  —  (.Jelgeesma),  833. 

—  ('l'irMEUBs)  du  lobe  gauche  (Ingham),  389. 

- -,  diagnostic  précoce  (Lofez  Albo),  835. 

- ,  deux  cas  (Queieolo),  835. 

Champ  visuel  (Atropliio  de  la  papille  et  rétré¬ 
cissement  du  —  dans  les  plaies  de  la  moelle) 
(Mme  De.ierine  et  Reonaed),  749. 

Cherbonneuso  (Méningite  — )  (Delatee  et 

Chéloïdes.  Ionisation  iodée  (Cuaetier),  304. 

Chirurgie  réparatrice  et  orthopédique  (Jean- 
beau,  Nove-Josseeand  et  Desfosses),  958. 

Chlorures  dans  lo  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  au  cours  do  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  (Laporte  et  Rouzaud),  1064. 

Cholestéotome  de  la  base  du  cerveau  (Lucre 
et  Landron),  508. 

Cholestérine  dans  le  traitement  de  l’épilepsie 
(.Stociier),  487. 

—  dans  le  sang  et  le  liquide  oéphalo-raehidion 
au  cours  do  l’eneéphnlito  léthargique  (La¬ 
porte  et  Rouzaud),  1064. 

Chondrodysplasle  déjormante  héréditaire,  exos¬ 
toses  multiples  (Ehrenfeieu),  1241. 

Chorée  4  l’ambulance  (Damaye),  486. 

—  aiguë  au  cours  do  la  grippe  (Carnot  et 
Gardin),  1048. 

—  chronique  héréditaire  (Klifpel,  Weil  et 
Jaoqueiin),  355. 

—  de  Dubini  et  encéphalite  épidémique 
(Boveei),  276. 

—  d'Huntington,  symptomatologie  (Lhfr- 
mitte  et  Lamaze),  768. 

—  rgthmie  manifestation  de  l’encéphalite 
épidémique  (Marie  et  Mlle  Levy),  518-586. 

—  de  Sydenham.  Examen  histologique  des 
centres  nerveux  (Marie  et  Tretiakoff) 
428  468. 

- de  prévalence  unilatérale  (Rauz.ier, 

Baiimel  et  Giraud),  1249. 

- guérie  par  le  traitement  mercuriel 

(Milian),  1250. 

- ,  études  sur  le  sang  (Leavitt),  1250. 

- héréditaire  (Burr),  1250. 

Choréo-athétose  double  (Babinski  et  Jae- 
KOWBKl),  761. 

Chromldrose  et  bromidrose  (Coueby),  859. 

Cbi'onaxle  et  action  des  courants  progressifs 
dans  un  cas  de  myopathie  acquise  (Bour¬ 
guignon),  856,  640-646. 

—  dans  les  états  de  dégérescenco  des  nerfs  et 
les  myopathies  (Bourguignon),  941. 

— ,  mesure  par  les  condensateurs  (Bourgui¬ 
gnon),  971 

—  et  classification  des  muscles  (Bourgui¬ 
gnon),  971. 

—  dans  un  cas  de  myopathie  avec  attitudes 
vicieuses  (Bourguignon),  1100. 

—  (Névrite  du  radial  réalisant  un  syndrome 
de  crampe  des  écrivains  et  vérifiée  par  la  — ) 
(Bourguignon),  1105. 

Cicatrices  adhérentes,  ionisation  iodée  (Char¬ 
tier),  304. 

Clnéilthéraplques  (Services)  (Ci.uzet),  303. 

Cirrhose  et  psyehopolynévrite  (Donnet),  504. 


Claude  Bernard  Horner  (Syndrome  de)  par 
blessure  de  «uerre  (Brécourt),  1156. 

- accompagnant  un  anévrisme  du  cou 

(Loetat-Jacob  et  Hallez),  1171. 

- dans  les  blessures  du  cou  (Laignel- 

Lavastine  et  Courbon),  1171. 

- dans  un  cas  de  goitre  volumineux  (Jacob 

et  M"®  Labeaump),  1172. 

Clonus,  étude  myographique  (Cosn),  379. 

—  vrai  de  la  rotule,  —  en  général  (Barré),  941 . 

—  type  d'exagération  réflexe  (Pieeon),  1146. 
Coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (Souques  et  LANTt’É,iouL),  71,  187-140. 

- (Lantuéioul),  839-851. 

Coccygodynle  .syndrome  radiculaire  douloureux 
(Chartier),  201. 

Collet  (Syndrome  de),  paralysie  laryngée 
associée  (I.aurens),  9i;9. 

Collyres  mydriatiques  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  (Fidelm  an),  503. 

Colobomes  centraux  et  paracentraux  (Van 
Duyrk),  1157.  ' 

— ,  microphtalmie,  choro'iditc  I.Ieandelizes), 
1159. 

Colorations  vitales  et  liiiuidc  céphalo-iachidion 
^Pollo(k),  381. 

Commotion,  arnblyopio  transitoire  (Lemiére), 
1157. 

— ,  émotion  ,surmonage  dans  l'étiologie  (Be- 
non),  1218. 

—  par  eypinsions  do  guerre  (Chavigny), 
1177, 1178. 

—  cérébrale,  forme  narcoleptique  tardive 
(Liiermittf),  103. 

—  graot  mortelle  sans  lé.sions  (Dueet),  888-900. 

—  médullaire,  formes  douloureuses  (Lhfe- 
mitte),  257. 

- ,  pronostic,  dos  quadriplégies  (Œ'lsnitz  et 

(’ORNIL),  839. 

—  nerveuse  par  les  explosifs  (Blum  et  Pois¬ 
son),  1178. 

Commotionnelles  (Lésions)  tardives  (Mairft 
et  Durante),  1177. 

Commotionnés  (Physiologie  pathologique  dos 
céphalées  chez  les  — )  (Mairet  et  Pibron), 
108. 

—  (Pelade  des  —  et  troubles  trophiques  post- 
commotionnels)  (Maurin),  477. 

Confessions  de  J.-.l.  Rousseau,  analyse  ii.=y. 

chiatrinue  (Demole),  294. 

Confusion  mentile  sur  le  front  (Pabhon),  300. 

- et  asthémie  (Benon),  812-828. 

Conscience.  Subconscient  normal  (Ahra- 
M0-.V.-KI),  291 . 

— .  De  l’inconscient  ou  conscient  (Geiit),  291. 
Contractions  réflexes  par  excitation  électrique 
dans  les  maladies  cérébrales  et  médullaires 
(Bourguignon  et  Laugieb/,  941. 
Contr.ictnre,  réflexes  et  tonus  ;  indépendance 
réciproque  (Betchov),  20G. 

— ,  traitement  par  les  injections  réfétées 
d  arsénobcnzol  (  !  boment),  699. 

—  (Roussy),  715 

— ,  variétés  (Odilbert),  1173, 

—  ot  attitudes  vicieuses  du  pied  (Chartier) 
1173. 

—  et  mains  figées  (Chavigny),  1173. 

—  hysléro-traumalique  et  rétractions  (Sou¬ 
lier),  1172. 

—  lal  nte  des  convalescents  du  tétanos  (Mo- 
nier-Vinard),  944. 
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Contracture  poxt-lraumatiiue  (Medfa),  1172. 

~  —  (Marion),  1172. 

- (Bü\eri),  1174. 

—  —  curabilité  (Roussy,  Boisseau  et 
d’IElsnit?.),  1175. 

pri'coce  d  origine  réflexe  (Davidf.nkoff), 

9  14. 

—  réflexe  (Chaviony),  1174. 

- (Boveri),  1174. 

- ,  modifications  des  réflexes  tendineux 

(Roussy,  Boisseau  et  d’O-’.lsnitz),  1174. 
Convulsions  infantiles  dans  leurs  rapports  avec 
l’cpilepcie  (Maurice),  481. 

Convulsives  (l).,s  criscc  —  ,  la  crise  hystéro- 
épileptique  existe-t-elle  :)  ('Iascard),  1245. 
Corde  du  lumpan,  blessure  (Sorotky),  400. 

Corps  calleux,  myélinisation  (Villaveroe),  90. 

,  ramollissement,  syndrome  de  Raymond 
(I'Aiomel-Lav.sstine),  213. 

- embryologie  (Villaverue),  375. 

de  l.ewii  dans  la  maladie  de  Parkinson 
(C'iarla),  95. 

■—  sirif,  fonctions  (Souques),  468,  786-798. 

- - (Syndrome  du  — )  chez  l'adulte  :  athé- 

tose,  phénomènes  pseudo-bulbaires  (Lher- 
mitte  et  Cornil),  674. 

Corticales  (Lésions),  paiaplégie  (Long),  109. 

—  — ,  syndrome  sensitif  (Roussy  et  Branche), 
109. 

—  — ,  troubles  sensitifs  pseudo-radiculaires 
ot  parésie  limitée  aux  doigts  (Roger  et 
Aynes),  110. 

— ,  atrophie  (Rhein),  110. 

— ,  anesthésie  de  type  longitudinal  (Calli- 
garis),  1078-1088. 

Cortlco-surrénal  (Adénome  — )  (Parhon  et 
Stocker),  1235. 

~  (Hirsutisme  syndrome  — )  (Parhon),  l'd.lb. 
■Crotlgo-surrénale  (Insuffisance — )  (Parhon  et 
Bazau),  1235. 

Côtes  cervicales  (Dilatation  circonscrite  d’une 
artère  immédiatement  au-dessous  d’une 
ligature  partiellement  occlusive,  l’.xplication 
de  la  dilatation  de  l’artère  sous-clavière  que 
l’on  observe  éventuellement  dans  les  cas 
de  -  ■)  (Halsteii),  47H. 

■  pseudo-paralysie  radiale  bilatérale  avec 
amyotrophie  (Leei),  479. 

~ - (Neurologie  des  — )  (Phurch)  1239. 

Courage  morbide  (Voivenel),  29P. 

dans  la  guerre  et  dans  la  paix  (Lévi-Bian- 
emm),  1251. 

Courant  amtimi  dans  le  traitement  du  goitre 
exophtalmique,  résultats  éloignés  (Olivieri, 
1234. 

progressif  (Chronaxie  et  action  des  —  dans 
la  myopathie  acquise)  (Bourguignon), 

540  646. 

Crampe  des  /•cricains  réalisée  par  une  névrite 
du  radial  (Bourguignon),  1106. 

Cilne  (Blessures),  alcxiè,  troubles  visuels, 
a.vndromc  cérébelleux  (  Vidoni),  102. 

,  cécité  corticale  (Cicerale),  102. 
formation  d'os  nouveau  au  contact 
d’esquilles  (Leriche  et  Policard)  103. 

— >  abcès  profonds  du  cerveau  (Vil- 
bANDRE),  214. 

— ,  abcès  du  lobe  frontal,  ponction  céré- 
“lale,  liquide  coagulant  en  masse  (Bonnes 
et  ViLLANDRP).  21 4. 

—,  considérations  (Jiano),  829. 

—,  effets  (B'razier  et  Inoham),  1148. 


Crâne  (Chirurgie),  (,'raniotomie  décompreesive 
dans  une  blessure  suivie  d'hémiplégie  (Mae 
Henry),  388. 

- ,  contribution  (Salvo),  829. 

- volumineuse  tumeur  du  frontal  opérée 

et  guérie  (uE  Martel  et  Behaüue),  1108. 

—  (Fractures),  hémorragie  méningée  (Duii.- 


- ,  atrophie  optique  con 

102. 


■sécutive  (Brav), 


- chez  l'enfant  (Mutel),  102. 

- de  la  base,  paralysie  du  spinal  (Regard), 

141-146. 

- ,  syndrome  des  nerft  de  la  zone  jugulaire 

(Couriion),  400.  . 

- syndrome  erbitraire  supérieur  (Senise), 


- de  la  base,  diagnostic  (Perrin),  1119. 

—  (Traumatismes)  et  tuberculome  cérébral 
(Souques),  69. 

- (Souques  et  Bertrand),  168. 

- ,  conséquences  éloignées  (Fossataro), 

105. 

- ,  troubles  pss'chiqucs  (Caz/amallij,  105. 

- Ponction  lombaire  contre  les  troubles 

subjectifs  (  Diinois  et  H.anns),  106. 

- Radiothérapie  (Bonnus,  Chartier  et 

Rose),  106. 

- ^  Ponction  lombaire  et  troubles  vascu¬ 
laires  (Bouttier  et  Logrf),  106. 

- -  syndrome  sympathiiiue  oculaire  ,Rose), 

868. 

- ,  accidents  primitifs,  leurs  grands  syn¬ 
drome?  'Duret),  781. 

- ,  lésions  cérébrales  étendues  san^  commo¬ 
tion  (Duret),  888-900. 

- ,  porte  du  goût  et  de  l'odorat  (Sterling) 

114H. 

- ,  paralysie  d’un  grand  oblique  (.Tean- 

delize),  li62. 

Crânienne  (.Asymétrie),  signe  de  dégénéres- 
cenee  (Lavf.ine)  477. 

Crâniens  (Nerfs).  Paralysies  laryngées  asso¬ 
ciées,  elassitieatiou  (Vf.rnet),  399. 

- (Syndrome  des  derniers  — )  (Lannois 

et  Molinié),  400. 

- (Syndrome  des  —  de  la  zone  jugulaire) 

(Couriion),  100. 

- Pseudo-syndrome  de  3  apia  (de  Castro), 

687-689. 

- 'Voies  centrales  des  nerfs  V,  VIII,  IX  et 

X  (Ubmuea),  834. 

- Physiologie  de  la  Vlli'  paire  (Cheval), 


- (Phlegmon  latéro-pharyngicn  avec  né¬ 
vrite  des  trois  derniers  — .)  (Aloin),  967. 

- .  Paralysie  des  quatre  derniers,  par  tu¬ 
meur  de  l’espace  rétro-parotidien  postérieur 
(Roger),  968. 

- ,  syndrome  de  l’espace  rétro-parotidien 

postérieur  (Villaret),  968.  ■ 

- syndrome  des  derniers  —  glosso-pha- 

ryngien,  pneumogastrique,  spinal,  grand 
hypoglosse  et  du  sympathique  cervical 
(VilioNi),  96S. 

- (Cannois  et  Jonty),  968. 

Cranioplasties  Prothèse  par  plaque  d'or 
(Mlle  Sentis),  831. 

— ,  méthodes  diverses  (BourouetI,  832. 

—  (Kstor,  Faure -Beaulieu,  Mlle  Sentis), 
832. 

Crétinisme  che’z  le  loup  (Fox),  1234. 
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Criminalité  (Faotour  paranoiaquo  on  —  de 
guerre)  (OENii.-pEiintN),  1255. 

Criminels  anormau.'i  consULntionnols  (Ray¬ 


a\'0c  groll'e.  Ri'appaiâtion  do 
3  l'aradiquo.  (  WaltiiekI,  1035. 
éironéralion  iiorveusc  et  snp- 
,i.ivnT.  Long  et  lijiv.YRüiu), 

saurai  ion  immédiate  (Regard), 
l'i:),  traitement  chirurgical 
tir  dans  le  l.élano.s  (Portray), 


Cubitale  R 


Dégénératic 

CORNIL  et  (.! 
Dégénérés  iLe3 


^>]iriimkio-]ialliO.(ilc  (Ltiermitte, 
Nr;r,),  282. 

oooliques  sort-ils  dos  —  ?) 
^rnt-ISIU  er  jv.madiaN),  500. 

Dégénérescence  i  Asymétrie  crânienne  comme 
signe  tic — ■)  (UAVElNtlJ,  4t  i. 

Déllnnts  (Etats),  dissociation  mentale  (IIes- 
NARU),  047. 

Démence  prccone,  rémissions  et  traitement 
(Almewa),  203. 

- .  Le  mendélisme  (BnRULrn),  .301. 

- Déhilité  inteUoctuellc.  Diagnostic  diilé- 

renliel  (Benon  et  Lufevui;),  301. 

- La  nationalité  (Gorriti),  ,301. 

—  — .  Système  endoLTmti-syrnpalliique  (Ora- 
giANi),  302. 

—  —  (Rédaction  do  l'an.apliylaxie  par  rapport 
aux  hypothèses  toxiques  de  la  --)  fPELi.A- 
C.A.Ni),  433. 

- -  et  plexus  choroïdes  (Von  Monakow  et 

Kitaiiayasiii),  505. 

- et  hérédité  (Roven),  .5011. 

—  sénile  sans  atrophie  ni  artétioscléro.sc  (  Alea- 
ord),  298. 

—  —  et  considérations  .sur  la  vieillesse 
(Pabiion,  Isanos  et  Altstap),  298. 

Dépression  et  excitation  alternatives,  dysthy¬ 
mie  constitutionnelle  (Benon),  80-86. 

—  pêrindiqiie,  hérédité  (Pinr/.),  810-811. 

Dermatomérie  du  lérard  (Van  Trigt),  20(î. 

Dermatoses  bénignes  et  basedo-visme  (Du  Cas¬ 
tel),  12.31. 

Déterminisme  dans  le  domaine  moral  (Le y), 
951. 

Déviation  conjuguée  (.sur  le  centre  cortical  de 
la  —  é  propos  d'un  cas  de  sarcome  de  la 
frontale  ascendante)  (Moniï),  215. 

Diabète  avec  inlantilismo  (Parkinson),  850. 

—  et  acromégalie  (Labbe),  860. 

—  (Labbe  et  LanoLois),  860. 


Diabète  insipide  et  polyurie  expérimentale 
(Camus  et  Roussy),  1200. 

Diabétique  (Coma)  (Méningite  suppuréo  avec 
'e  simulant  le  — )  (Taylor  et  Mac 


kiN 


RY),til, 


Diatnermie,  utilité  pour  réleetrodiagnostic 

Diphtérique  (Paralysie),  cas  (Babonneix), 
•15. 

—,  s,vmpt.')rno.s  précoces  (Oott),  416. 


0  et  ti 


,i  (Cas 


a). 


Diplégie  cérébrale,  deux  ohservation.s,  ardiasie 
et  dysartbrie  (D’Lspine),  lül. 

- ,  inscritption  de  la  parole  (Scripture), 


Diserimination  spnlialc  des  sensations  ther¬ 
miques  (Pieron),  1147. 

Dissociation  ttlhumina-cijioloijique  du  liquide 
oéphalo-racliidien  dans  le  tabes  et  la  para¬ 
lysie  générale  (üoutzait),  501. 

Douleurs,  dissociation  chez  les  blessés  (l.E  Dan- 

—  créées  ou  entretenues  par  autosuggestion 
(Bernhei.w),  1248. 

Douloureux  ï8yndromes)  d'origine  sympa- 
tiii(|ue  et  causalgics  (Clinou),  220. 

Dysarthrie  et  aphasie  (D'Esbine),  101. 

Dyspepsie  cajiricieuse  par  doregloment  d(! 
l'innervation  végétative  (Alquier  et  liu.M- 
iibrt),  1094. 

—  nerveuses  (.Aloalay),  493. 

Dyspnée  douloureuse  (DurASQUiCR),  380. 

Dysthymie  constilutionnelle  et  psvehose  pério¬ 
dique  (Benon),  80-38. 


E 


Eberthienne  (Polynévrite  — )  (Sciiam.scino- 

NOVlTOIl),  1166. 

Ecoulement  snonkmé  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  par  les  fosses  nasales  dans  les 
tumeurs  cérébrales  (.Souque.s  et  Odier),  595. 

Ecriture  dans  les  doux  sexes  (Pakiion),  294. 

Electrique  (Ex.amkn)  de  la  sensibilité  cutanée 
(Meri),  19-29. 

—  (FxciTAniLiTÉ)  de  l'ostomae  (Birciieb), 

- de.s  nm'seles  intorosseux  do  la  main 

(Pi.ASTiNi:),  970. 

—  { I' xcitation)  (Contractions  réflexes  par  — 
dan.s  des  inaladie.s  corébiakM  et  médullaires) 
(BouRnuiiîNON  çt  LAiiniEn),  911. 

Electrisation  étikturulc  (Baudoin),  272. 

Electrocutlon,  paralysie  radiale  consécutive 
(Paulian  otr  Marinesco),  972. 

Electrodtagnostlo  (Utilité  de  la  diathermie 
pour  1'—)  (Ci.uzet),  970. 

Electrophysiologique  (Dissociation)  de  la  son- 
sihiliü  cutanée  ;  dissociation  de  la  douleur 
chez  les  blessés  (Le  Dantec),  955. 

Embolie  métallique  de  la  sylviennc,  ramollisse¬ 
ment  cérébral  (Lecènb  et  LnEUMiTTE), 
1116. 

Emotion  (Origine  de  P —  chez  les  soldats) 
(Kennedy),  495. 

— ,  commotion,  surmenage,  factonrs  étiolo¬ 
giques  (Benon),  1248. 
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Emotionnels  (Troubles)  dans  les  psycbu- 
de  guerre  ;  étiologie  (IIac:haeagh), 

Emotive  (Tacliycardie  continue  d’origine  — ) 
(Omarron  et  Halueestadt),  1247. 
Encéphalite  hémorrnyique  et  patliogénie  des 
hémorragies  miliaires  (Bionami  et  Nazari), 

frontal  gaucho  et  thrombo¬ 
phlébite  du  sinus  longitudinal  supérieur  dans 

_ Ih  méningite  cachactisante  (H-ogeb),  COO. 

^^^rgique  réflexe  oculo-cardiaque  (Litvak), 

~  et  chorée  de  Ilubini  (Bovrni),  276. 

— .  Abolition  du  réflexe  de  l’accommoda¬ 
tion  (Boveei),  278. 

—  épidémique  (Batten  et  Stilt.),  280. 
(Burguer  et  Focqiiet),  280. 

(Claisse),  280. 

—  et  grippe  (Milian),  281. 

— ,  nona(BAssoE),281. 

~  —  (Eey),  281. 

■)  étinloeie  (Stbat’ss,  Hirscheeeld  et 
boEWE),  282. 

.  stupeur  épidémique  (ïuckp:b),  282. 

__  —  (flTlENNE),  282. 

examen  anatomique  (Claude  et  Schaef- 
l'Eiî),  282. 

—,  stupeur  (Kennfdy),  283. 

—  ù  Marseille  (Audibert),  283. 

~  —  recrudescence  (Netter),  284. 

___  ,  Cas(I.EREBOULLETetHTJTrNEL),  284. 


'  (Olmeb), _ 

___  -  (CRijcnET),  285. 

'  (VVegeforth  et  Ayer),  285. 

^  —  (Netter),  285. 

mouvements  involontaires  (P.  Marie 

etiflleL^yy^^  ^Q!j_ 

^  —,  formes  (Buzzard),  404. 

,  préparations  (Da  Fano  et  Inglehy), 

-,  étiologie  (Boewi:  et  Strauss),  405. 

,  bistopatliologie  (Bassoe  et  IIassin),  405. 
"  épidémique  (.Asuoli),  400. 

"lOe  ®“"®*'^^hations  pathogéniques  (Galtieb) 

— et  oncéphalo-myélito  (Ktienne,  Caits- 
^SADE  et  Benech),  406. 

■  manifestation  nerveuse  de  l'influenza 
_^(Re),  407. 

(Liiermitte),  407. 

—  (F.  Lévy),  407. 

_ ot  tuberculose  (Page),  407. 

1  maladie  de  Parkinson 
__lnouQUEs),  463. 

,  Parkinsonisme  et  Parkinson  comme 
__’’®*h|’rat8  (SioARD  et  Paraf),  466. 

~~i  hémi-myoolonie  (Sicabd  et  Paraf),  470. 
.  principales  manifestations  do  son  syn- 
hrome  excito-moteur  (Marie  et  MO"  Lévy), 
^818-686. 


285. 


paralysie  agitante  consécutive  (Souques, 

^-’Ioreau  et  PicnoN),66a. 

"'.riidcur  musculaire  du  syndrome  parkin- 
jghien  consécutif  (BAniN.sKiet  Jarkowski), 

—  syndrome  kinésalgique  prolongé  (Sicard 
Paraf),  580. 

nÙ'",  Réllexe  oculo-cardiaquc  et  ocnlo-va 
''■'atatour  {Bo,.ttii.;r),753. 


Encéphalite  léthargique,  ,^'yndromcs  parkinso» 
nien.s  (Tinei.),  767. 

- et  catalonie.  Rechute.  Vérification  (TnÉ- 

TiAKOFi-  et  Bremkr),  772. 

- Le  liquide  céphalo-racliidicn  (Boveri), 

776. 

- .  Respiration  (Mendicini),  778. 

- (Gelma  et  ilAN.Ns),  943. 

—  • — le  liquide  céphalo-rachidien  (Barré  et 
Reys),  943. 

- ,  formes  mentales  (Briand  et  Rouquieb), 

948.. 

- ,  histopathologie  (Calhoun),  1038. 

- ,  formes  (Saijatini),  1038. 

- ,  bactériologie  (Gahhi),  1038. 

- ,  quatre  cas  (Occero),  1038. 

- dans  le  Trcntin  (Pergiieb),  1038. 

- à  Novarc  (Iornara),  1039. 

- ,  étiologie  (Mantovani  et  Tombolato), 

1039. 

- ,  cas  (Giugni),  1039. 

- ,  haclériologie  (Boccolaw),  1039. 

- ,  polioeneéphalitc  (Modena),  1039. 

- (Mills  et  Wilson),  1039. 

- ,  polioinésoeéphalite  (Lhermitte  et 

Dpr  Saint-Martin),  1040. 

- ,  méningo-oncéphalite  tuberculeuse  (Loy- 

oue),  1041. 

- (sur  ladite  — )  (Ascoli),  1042. 

- - ,  étude  clinique  (Skvebsky),  1042. 

- ,  rccrudesceiico  (Netter),  1042. 

—  — ,  réaction  méningée  (Achakd),  1042. 
- à  Lille  (Comuemale  et  Duiiot),  1044. 

—  — ,  réaction  méningée,  morcellement  du 
syndrome  pyramidal  (Widal),  1044. 

- ,  liquide  cephalo-raeliidien  (Marie  et 

Mestrezat),  1044. 

- ,  diversité  clinique  (Aciiaed),  1045. 

—  —  teneur  en  cellules  du  liquide  céphalo- 
racliidicn  (Netiee),  1045. 

- à  Tanger  (Remlingf.e),  1046. 

—  —  à  rechute  et  du  type  alterne  (Sicad  et, 
Kudelski),  1046. 

- myoclonique  (Sicard  et  Kudelski), 

1046. 

- et  états  méningés  avec  narcolepsie 

(Claude),  1047. 

- ,  un  cas  (David),  1048. 

- myoclonique  à  secousses  ahdomino- 

diaphragmatiques  (Sicard  et  Kudelski), 
1048. 

- avec  parésies  et  hypertonies  musculaires 

transitoires  (Sicard  et  Kudelski),  1048. 

- ,  myoclonies  et  chorées  (Carnot  et 

Cardin),  1048. 

- (Gabbi),  1049. 

- (Basile),  1049. 

- dans  le  nord-ouest  (IIouse),  1060. 

- ,  réaction  niéningce  (Jacquot  et  Giev), 

1053. 

- (Perrin  et  Heiscii),  1053. 

- (Morelli),  1054. 

- ,  maladie  autonome  (Euziere  et  Mar- 

carot),  1054. 

- et  tuherciiloese  (Page),  1054. 

- chez  les  enfairts  (Comdy),  1051. 

- (Courmont),  1055. 

—  —  recherches  (Harvier  et  Levaditi),  1055. 
~  — discussion  (Lépine),  1056. 

- ,  avec  mouvements  athétoso-ehoréiquci, 

lymphocytose  persistante  et  paralysies 
oculaires  (Labi.é  et  IIutinel),  1056. 
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Enoéphalite  léthargique  à  foripp  dplirante 
(Bmand  et  Iîouquier),  1057. 

- ,  troubles  oculaires  (Moüax  et  Boixack), 

1057. 

- ,  cas  atypique  (Emile -Wkii.),  1058. 

- (Cre.spin),  1058. 

- ^(ClIAUFtAUIl),  1058. 

- (Courroux  et  IIanotte),  10,59. 

- ,  forme  ambulatoire  (Havond),  1059. 

- ,  formes  frustes.  Dissociation  cyto- 

albuminiqiic  (Benaru),  1050. 

- -,  myocloni((Uc,  névralKi<|uc  (Bénard  et 

Boissart),  1059. 

- (Ramollissoment  cérébral  avec  leuco- 

oytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
.simulant  1’ — )  (Baudoin  et  Lantuéjoul), 
lOfiO. 

- avec  mouvements  myoeloniques  et  délire 

aigu  (Rouer  ot  Aymes),  lOGO. 

- ,  choréo-ataxique  et  délirante  (Rooer), 

lOGO. 

- myoclonique  ambulatoire  localisée  (,Si- 

CAiio),  1060. 

- catatonies,  hypertonies  et  attituiles 

figées  (SicARD  et  Bollack),  1060. 

- ,  hoquet  (üui-'odr),  lOGl. 

- ,  faut-il  conserver  ce  nom  (Netter), 

1061. 

- ,  rcflc.xes  (Guii.lain),  1062. 

- hyperglycorachie  (Dopter),  1062. 

—  —  et  syphilis  (.Jean.selme),  lOGO. 

- ,  suites  éloignées  (Claude),  1063. 

- -en  Roumanie  (Marinesoo),  1063. 

- traitée  par  injections  intra-r.achidienne.s 

de  sérum  antitétanique  (Laubie),  1063. 

- ,  inflammations  non  suppurées  du 

.système  nerveux  do  forme  épidémique 
(Barker,  Cross  et  Irwin),  1064. 

- ,  traitement  (Nettp;r),  1064. 

- -,  uréo,  sucre,  chlorures  et  cholestérine 

dans  le  sang  et  le  liquuide  céplialo-rachidien 
(Laporte  et  Rouzadd),  1064. 

- ,  virus  (Levaditi  et  IIahvier),  1065. 

- dans  la  Sarre  (Netter),  1065. 

- et  myoclonique  (Siuard),  1065. 

- (Blum),  1065. 

- (ïunoi.a),  1065. 

- ,  communications,  1065. 

— •  —  (Modena),  1066. 

- ,  étiologie  (Maggiora,  Mantovani  et 

Tomrolato),  1066. 

- diploeoque  (Boccolari  et  Panini),  1066. 

- ambulatoire  (Abbruzzetti),  1066. 

- -  (Gioseffi),  1066. 

- et  comateuse  (Jaksch-Wartenhorst), 

1066. 

- ,  considérations  (Naef),  1066. 

- LJelliffe),  1066. 

- (Tucker  ot  Budd),  1067. 

- dans  la  grossesse  (Scnui.zE),  1067. 

- avec  .syndrome  de  Korsakoff  (Cli- 

MENKO),  1066. 

- ,  un  signe  non  décrit  (Reii.lyI,  1067. 

- ,  historique,  épidémiologie  (Flexner), 

1067. 

- ,  coccus  chromogène  (Hodse),  1067. 

- ,  bactériologie  et  pathologie  (Morse  et 

Crump),  1067. 

- dans  le  Winnipeg  (Boyd),  1067. 

- (Chauffard),  1068. 

- et  syndrome  de  Bcnedikt  IAbbruzzetti) 

1068. 


Encéphalite  léthargique  (Boveri),  1068. 

- en  Pologne  (Flatau),  1068. 

- et  méningomyélite  diffuse  (Ceuohet), 

1071. 

- à  début  pseudo-parkinsonien  (Anolade 

et  Verger),  1071. 

- (Crüchet),  1071. 

- (Anglade  et  Verger),  1071. 

- (Cruchet,  Verger,  Anglade),  1071. 

- (Verger  et  Hesnard),  1072. 

—  —  troubles  psychiques  (He.snard),  1072. 

- ,  les  attitudes  musculaires  prolongées 

(SicARD  et  Paraf),  1096. 

—  — ,  encéphalomyélite  (Mingazzini),  1178. 

- ,  paralysie  alterne  à  type  Millard-Guider 

(Bandiera),  1178. 

- (R.nEiN),1179. 

- ,  l’ophtalmoplégic  sympathique  (Cadwa- 

lader),  1179. 

—  —  complication  de  grossesse  (Garnett), 
1179. 

- diagnostic,  valeur  du  liquide  de  lavage 

du  naso-pharynx  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Louwe  et  Strauss),  1179. 

- (Hunt),  1179. 

—  —  et  poliomyélite  (Flexner),  1180. 

—  —  éléments  des  types  parkinsonien  et 
pseudo-bulbaire.  Rire  et  pleurer  spasmo¬ 
diques.  Localisation  pallidale  (Lévy-Va- 
LENSi  et  Schulmann),  1205. 

- ,  zona  double  (Souques),  1208. 

- ,  deux  séquelles  :  myoclonie  à  droite, 

tremblement  parkinsonien  à  gauche  (Meigb), 
1209. 

- ,  hoquet  épidémique  (Locrb  et  Heuyer), 

1211. 

- (SiiCARD  et  Paraf),  1213. 

- ,  début'  par  un  syndrome  myoclonique 

douloureux  (Roger),  12.30. 

—  — ,  cas  (Behetta),  1230. 

—  —  (Castelli),  1230. 

- (Pansera),  12.30. 

- (Bign.ymi  et  Nazari),  1230. 

- IStradiotti),  1230. 

- (Pesci),  1231. 

- (Beu  i'eb),  1231. 

- (SiRois),  1231. 

- ,  type  délirant  et  type  méningo-radioulairo 

(Bassoe),  1231. 

- névropathique,  léthargie  rythmée  (Ro¬ 
ger  et  Chaix),  1231. 

—  traumatique,  épileii.sic  jacksonicnne  (Roussy, 
VlLI.ANDRE  et  Cornil),  269. 

Encéphale-myélite  et  encéphalite  léthargique 
(Cruchet),  285. 

—  (Etienne,  Caussade  et  Benech),  406. 

—  (Barrer,  Cross  et  Irwin),  1064. 

—  et  méningo-myélite  diffuse  (Cruchet),  1071. 

—  infectieuse  à  début  p.scudo-parkinsonien 
(Anglade  et  Verger),  1071. 

—  épidémique,  discussion  (Cruchet,  Verger, 
Anglade,  Galtier,  de  Teyssien  et  Hes- 
nard),  1071. 

Encéphalopathies  infantiles  liées  à  l’hérédo- 
syphilis  (Babonneix),  385. 

—  syphilitiques  tertiaires.  Pseudo-syndrome 
thalamique  avec  hémianopsie  et  hallucinose 
visuelle.  Epilepsie  généralisée  et  inconsciente 
et  épilcp.sie  jacksonicnne  (Beaubsart). 
547-562. 

Endocardite  méningococeique  (Stone  ot  Brown) 
603. 
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Endocrinienne  (Neurasthénie  — )  (Williams), 

Endocrino-sympathique  (Système)  dans  les 
Psychoses  (Graziani),  302. 

Entéronévrites  (Loeper),  1 164. 

—  cancéreuses  (Loepeu),  1165. 

Ependymite  gVomaimse  (Gliome  intraventri- 

culaire  et  — )  (Litzzatto),  598. 

Epilepsie  et  grippe  (Olivier  et  Teulière),  413. 
— .  classification  (Fischbein),  482. 

—  (Grtmberg),  483. 

~~)^raitement  dans  les  dispensaires  (Grimberg) 

signe  de  Barany  chez  les  épileptiques  et  les 
eirfants  des  écoles  (Tracy),  483. 

(Réaction  de  l’anaphylaxie  par  rapport  aux 
hypothèses  toxiques  de  1’—)  (Pellacani), 

.  réflexe  oculo-cardiaque  (Giraud),  483. 
.étiologie  (Georgopodlos),  484. 

(Convulsions  infantiles  dans  leurs  rapports 
avec  1'—)  (Maurice),  484. 

">  leucocytes  (Bossard),  485. 

.  anatomie  pathologique  (Tramer),  485, 

1  signes  prémonitoires  des  paroxysmes 
(Hartenberg),  485. 

I  dilatation  des  ventricules  latéraux  (Thom), 
486. 

(Babonneix  et  David), 

à  crises  subintrantes,  manifestation  d’une 
urémie  méconnue  (Morikz  et  Caffort),  486. 
à  l’ambulance  (Damaye),  486. 

'^cholestérine  dans  le  traitement  (Stocker), 

"■^^régime  achloruré  et  bromure  (Mirallié), 

“■'  traitement  par  les  sérums  antitoxiques  et 
_^les  vaccins  (Guiraud),  487. 

'  traitement  par  les  bains  hydro-électriques 
a  courants  sinusoïdaux  (Cii.artier),  488. 
somnambulisme  (Bernheim),  488. 

_ simulée  par  l’hystérie  (Bernheim),  488. 

.  rôle  de  la  glande  pituitaire  (Tucker),  494. 

—  et  religiosité  (Boven),  494. 

~~  et  maladie  de  Basedow  (Griedenberg),  494. 
~~  '’ariation  du  taux  do  l’urée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  au  moment  et  en  dehors 
des  crises  (Laurès  et  Gasoard),  585. 
microsphygmie  (Hartenberg),  945. 
"■'traitement  par  le  tartrate  borico-potassique 
__^(Marie;  Crouzon  et  Bouttier),  945. 

■'■'  Variations  de  l’azotémie  dans  l’état  de  mal 
^(Bouttier  et  Mestrf.zat),  1224. 
"j^Pathologie  et  traitement  (Dide  et  Guiraud), 

"■'  dilatation  des  ventricules  cérébraux 
__^lTaoM),  1246. 

auto-mutilation,  somnambulisme  ambu- 
^'atoire  (Guidera),  1255. 

~~  l^ksonienne,  formes  anormales  (Léopold 
_^atAuER),  111. 

"■-■p  par  encéphalite  traumatique  (Roussy, 
_^*illandre  et  Cornil),  269. 

~  (Encéphalopathie  syphilitique  tertiaire, 
pseudo-syndrome  thalamique  avec  hémia- 
"®Psis  et  halliicinose  visuelle.  Epilepsie 
Senéraliséc  et  inconseiente  et  — )  (Beaus- 
^SAHT),  547-562. 

et  méningite  séreuse  de  la  convexité 
___ifRANÇAiR),764. 

""  ‘yniplomatique  guérie  par  l’ablation  do 


tumeurs  calcaires  intracrâniennes  (Thompson 
et  Walton),  830. 

Epilepsie  tabagique  (Tedeschi),  482. 

—  traumatique  (Béhague),  88. 

- (Giannuli),  111. 

- ,  intervention,  guérison  (Crosti  et  Medéa) 

830. 

Eplphysaire  (Syndrome),  (Klippel,  Weil  et 
Minvielle),  1201. 

Epreuve  de  la  marche  révélant  le  résidu  paréto- 
spasmodiquo  d’une  lésion  corticale  guérie 
(Long),  109. 

Equilibre  et  audition.  Physiologie  de  la  VIII» 
paire  (Cheval),  838. 

—  (Troubles),  et  ophthalmoplégie  totale 
bilatérale  subaigue,  guérison  (Morelli), 
1054. 

Ereutophobie,  traitement  (Hartenberg),  950. 

Erythrémie,  complications  cérébrales  et  mé¬ 
dullaires  (Naville  et  Brutsch),  108. 

Escherich  (Pseudo-tétanos  d’ — )  (Reh),  1015- 
1019. 

Espace  rétroparntidien  postérieur  (Tumeur  de 
1’ — ,  paralysie  des  quatre  derniers  nerfs 
crâniens  et  du  sympathique  cervical)  (Roger), 

- (syndrome  de  T — )  (Villaret),  968. 

Esprit  (Maladies)  et  asthénies  (Deschamps), 
292. 

Estomac,  excitabilité  électrique  (Birchbr), 
962. 

Excitation  et  dépression  alternatives,  dysthy¬ 
mie  constitutionnelle  (Benon),  80-36. 

—  (Etats  d’)  et  variations  urinaires  (Gelma), 
949. 

Exoito-moteur  (Syndrome)  de  l’encéphalite 
épidémique  (Marie  et  Mlle  Lévy),  513-536. 

Exostoses  multiples  (Ehrenfried),  1241. 

Explosions,  accidents  consécutifs  (Grand- 
olaude),  493. 

— ,  lésions  tardives  (Mairet  et  Durante),  1177. 

—  du  champ  de  bataille  (Chavigny),  1177, 
1178. 

—  (Blum  et  Poisson),  1178. 


Fades  d'Hutchinson  et  ophtalmoplégie  nucléaire 
(Jeandelize),  1159. 

Familiale  (Paraplégie  spasmodique  — )  (Gehu- 
ohten),  901-908. 

Fatigue  (Pseudo-paralysie  générale  de  — . 
Syndrome  relevant  de  la  fatigue  et  simulant 
un  début  de  paralysie  générale  apparu  lors 
d’un  entraînement  militaire  intensif)  (Hunt), 
504. 

Fibres  longues  (Nouveau  cas  de  syndrome 
des  ■ — )  (Claude  et  Schaeffer),  775,  872- 
877. 

—  myélinisées  du  sciatique  du  rat  blanc 
(Greenman),  402. 

—  nerveuses,  fonctionnement,  et  structure 
(Gothlin),  94. 

Fièvre  crypto génique.  (Léopoi.d-Lévi),  1233. 

—  intermittente  (Parotidite,  orché-épididymite 
et  thyroïdite  au  cours  d’une  septicémie 
méningococcique  à  forme  de  — )  (Lemierre 
et  Lantué.ioul),  602. 

Fissure  palatine  et  hémi-hypertrophie  faciale, 
(Mme  Bertolani  del  Rio),  861. 

Fistules  salivaires  d’une  parotide.  Arrachement 
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du  nerf  auriculo-temporal  (Vautrin  et 
Heully),  964j 

Fœtus  monstrueux,  tératome  de  la  face  (IIerr- 
gott),1241. 

Fonctionnelle  (Impotence)  dite  méiopragie 
(Roussy,  Boisseau  et  u’Œlsnitz),  49U. 

Fonctionnels  (Troubles  nerveux  —  do  la  guerre) 
(ScHNYUEIi),  1247. 

Fovea  des  oispaiix(I{ocHON-DuviGNAUu),1151. 

Friedreich  (Maladie  de),  étude  bisto-patlio- 
logique  des  centres  nerveux  (Mahinesco  et 
ïrétiakofe),  118-131. 

- ,  réflexes  cutanés  de  défense  ;  réflexe 

croisé  d'adduction  et  de  rotation  interne 
(Roussy  et  Lamaze),  193. 

■ - et  hérédo-ataxie  (Ziveri),  .S  lu. 

- -  (Rauziek,  Baumei.  et  Ciuaud),  1160. 

- (EuzIÉRE,MAUUAHOTetBRrCiUAIKOLLKs), 

1160. 

- ,  lésions  du  fond  de  l’œil  et  lympliocytose 

racbidicnne  (Mlle  Sentis  et  Leenhardt), 
1160. 

Frlgolablllté.  Caractère  nouveau  des  leucocytes 
céplialo-racliidicns  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  (Kapl.vn),  500. 

Frontal  (Volumineuse  fumeur  du  —  opérée  et 
guérie)  (de  Martel  et  Béhaüue),  1108. 

Fugue  (Auto-mutilation  et  exentération  post- 
épileiitique,  somnambulisme  ambulatoire  à 
forme  de  — )  (Cuidera),  1255. 


G 

Casser  (Ganglion  de)  (Tumeur  mixte  du  cavum 
de  Mockel  avec  compression  protubéran- 
tiolle  secondaire  et  disparition  du — )  (Marie, 
Bouttier  et  Bertrand),  977-985. 

Gasserectomie  et  névralgie  du  trijumeau  (Boun- 
guet),  966. 

Gastro-entérostomie,  traitement  des  crise.s 
tabétiques  graves  (Sicahd  et  Parae),  1215. 

Gastro-sudoral  (Réflexe)  (Parhon  et  Mme 
Pabhon)  199. 

Gaz  i’édairage  (Alterations  du  cerveau  dans 
l’empoisonnement  par  le  — )  (IIii.l  et  Se¬ 
mer  ak),  111. 

Génétique  (Fonction),  les  influences  jisy- 
cbiques  (Ceni),  98. 

Gérodermie  (llAUsiiALTru).  15-18. 

Gigantisme  .Ftude  radiologiiiue  de  crfines 
(Mabanon),  860. 

— ,  contribution  (Mme  Vasilin-Popovici),  860. 

Glandes  endocrines,  altérations  à  la  suite  de 
la  vaptomie  (Pigiiini),  859. 

—  à  sécrétion  interne,  imuvoir  uricolytiiiue 
(d’Amato),  1233. 

- ,  radio-sensibilité  (Zimmebn),  1234. 

Gliomes  (Tumeur  des  lobes  frontal  et  temporal 
droits.  Considérations  sur  les  — ),  (Ziveri), 
595. 

Glycémie,  influence  du  système  nerveux 
(Lépine),  205. 

Glycose  du  liquide  cepbalo-raebiflien  (  Druesnf), 
964. 

—  dosage  dans  le  diagnostic  des  méningites 
aigues  (Pignot),  965. 

Glycosurie  dans  la  méningite  cérébro-spinale 
(de  Massary  et  ïockmann),  603. 

Goitre  volumineux,  compression  trachéale  et 
sympatlii(|ue,  exagération  dn  rdlexe  oculo- 
cardiaquo  (Jacob  et  Mlle  Labkaume),  1172. 


Gonococciques  (Antigènes  — )  (Nicolle,  Jouan 
et  Debains),  602. 

Goût  (Perte  du  —  ajirès  un  traumatisme  du 
cr.lne)  ISterling),  1148. 

Grand  dentelé  (paralysie),  consécutive  à  la 
griiqie.  (Guillain  et  Libebt),  1050. 
Granulations  lipoides  des  cellules  nerveuses, 
coloration  élective  (J)ide  et  Guiraud),  1124. 
Graphologie  sc'entijique  (Pauiion),  294. 
Graphomanie  (Ossip-Lourik),  960. 

Greffe  rnorl'  en  eliirurgie  des  nerfs  (8encert), 
223. 

—  nerveuse  morte  (Résultats  fonctionnels  de 
la  —  et  de  la  suture  par  affrontement  après 
lésion  expérimentale  des  nerfs).  (Guyon, 
Naueottk  et  Toitrnay),  1131, 1136. 

Griffe  cuMMe,  traitement  chirurgical  (Le  Fort) 
1036. 

Grippe  et  cncénlialite  léthargique  (Milian),  281. 

—  méningite  et  syndrome  méningé  (Capitan), 
286. 

—  (Aciiard),  286. 

—  troul  1  X  (  e),  287. 

— ,  psyd  (I  )27 

-,  li(|uide  céphalo-racliidien  (Preda  et  Conb- 
TANTINE.SC01.  287. 

—  (Encéphalite  léthargique  manifi  station  ner¬ 
veuse  de  la  — )  (Re),  407. 

— ,  kératite  neuioparaly tique  (Monbrun),  412. 

—  et  épilepsie  (Olivier  et  Teulièrk),  41 3. 

— ,  complications  méningées  (Sciireidkr),  413. 
— ,  troubles  psychiques  (Moreira),  413. 

— ,  influence  sur  les  maladies  mentales  '(Mo- 
eeira),  413. 

— ,  délires  et  psychoses  (Porot  et  Hesnard), 
414. 

— ,  guérison  d’une  affection  mentale  (DamayeI, 

414. 

—  complications  nerveuses  (Barré  et  IIanns; 
943. 

—  (Polioencéphalito  apparaissant  après  l’épi¬ 
démie  de  — )  (Mills  et  Wilson),  1039. 

— ,  mélancolie  consécutive  (Génil-Perrin), 
1039. 

—,  myoclonie  ascendante  progressive  et  chorée 
(Carnot  et  Gabdin),  1048. 

— ,  paralysie  isolée  du  muscle  grand  dentelé 
(Guillain  et  Libebt),  1050. 

— ,  paralysies  faciales  (Pobot  et  Sengèb),  1050. 
— ,  paralysie  des  nerfs  abdomino  génitaux 
(Moreau),  1050. 

— ,  simulation  de  la  méningite  (Stangl),  1050. 
— ,  méningite  grippale  traitée  et  guérie  par  les 
l'onctions  lombaires  et  lavage  à  double  cou¬ 
rant  (Robenthal),  1051. 

—,  troubles  nerveux  (Valdizan),  1051. 

—  .T  l’asilo  d’aliénés  de  Saint-Yon  (Latapie), 
1051. 

—,  délire  grippal  (Gilies),  1051. 

— ,  forme  du  délire  (Benon),  1052. 

—  tioublcs  mentaux  (Damayb),  1052. 

—  (Euziére),  10.54. 

—  -,  méningo-encéphalite  guérie  par  ponction 
lombaire  (Pace),  1068. 

— ,  kératite  neuro-paralytique  (Monbrun/, 
1156. 

—  et  ses  complications  mentales  (Ladame), 
1180. 

— ,  syndromes  enoéphalitiques  au  cours  de 
l’épidémie  actuelle  (Pesci),  1231, 

Grossesse  et  encéphalite  léthargique  (Schultze), 
1067. 
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.  ^rowesse  (Gahnett),  1179. 

_  prétendu  viol  (Tissieii),  1255. 

but  (  Vaso-constriction  rénale  [.roduite  par  k 
indosés  du  —1  (Bosquet  et  Niquet),  964. 
buy  de  Maupassant  (Ladame),  499. 


Halluolnose  (AcenktI,  1259. 

wsMeiic  dans  une  encéplialopalliio  tertiaire 
IBeaussart),  547-562. 

840*'*"'^^'’®  (-^iJMENTIÉ), 

Héméralopie  (Néchitch),  1157. 

«emlanldrose  cerv.icu-jacvüe  par  blessure  du 
sympathique  au  cou  (Laicnei.-Lavastinis 
et  CoimnoN),  1171. 

«émlanesthésies  d’origine  médullaire  (.Tu.men- 
WE  et  Aymês),  840. 

«émianopsie  (Pseudo-.syndicme  Ihalamique 
fvec  —  et  halluoinoée  visuelle.  Kidlepeie.) 
__(Beaussaht),  547-662. 

do  guerre  et  projection  rétinienne  ci 
^bralo  (Monbrdn),  1151. 

wtemporale  par  traumatisme  de  guerre 
(Bo^aok),  11,59. 

■^latérale  homonyme,  îlot  visuel  couse 
Uhomab,  O.nfkay  et  (Ioukjon),  1153. 
'.ïîjatrophle  jacinle  et  svmptôrnes  oculaires 
(Weeckers),  1157. 

’T  mguale  (Kopo/inski),  1102. 

I  “trophique  (Poliomyélite  chronique  A 
ni"’?'*®  — )  (Himiiaud  et  (Juartikr),  681. 
«emlchorée  *  Bytimhnm  (Bouzier,  Baumei. 

««■nl^hmrthi’ophir  conqé.nüale  des  membres 
PU  pavillon  de  l’oreille  (Roubier),  147-156. 
"/«««le  associée  à  une  fissure  palatine 
Bertolani  iiEi.  Rio),  861. 
"ll-myoclonie  épidémique  ambulatoire  (Si- 


contracture  précoce  (Daviden- 


Héml-m; . 

«t  Parai.-),'  470. 

«emiplégie,  contracture 
__Koee),  9-14. 

1  Sneathésio  unilatérale  de  la  cornée  signe 
__®onBtatahle  dans  le  coma  (Frikuman),  llü. 

^  ®iïïpHoation  do  la  typhoïde  (Sarho),  111 . 

1  exercioce  pystémali(iues  dans  le  traitement 
^V^DEN),  111. 

^3**  «ours,  d’une  récurrente  ;  senticémie 
^'’ymooooique  (Uaniei  opoi.u),  ‘290. 

onçue  comme  paralysie  de  la  contrai 
®®ntnpète  (Eooer),  ’îSS. 

One  forme  de  syncinésie  (BAniN.sKi  et 
^nowsKi),  760. 

attitude  particulière  de  la  main  et  des  doigts 
ta  suite  de  l’ictus  apoplectique  (Uri.at- 
WANu  et  Noïoa),  1012-1016. 

_ Paral,ysie  linguale  (Mirallié),  1125. 

“^®«utive  aux  blessures  de  la  région  tho- 
^“‘'«nyioalo  (Lande),  1148. 
îi?:‘'®Pni«  de  la  moitié  droite  de  la  langue 
....'^PPP^lNSKl),  1162. 

385  blessure  pariétale  droite  (Rose), 

~ifc"r;".,  par  hémorragie  temporale 


r"’,  '■«vue  et  ui 
paludéenne.  S 


in  paludéen  récent  (IlEscoMPsetBi.ooH), 


Hémitremhlement  parkinsonien  (Claude), 

1111. 

Hémorragie  cérébrale,  amnésie  globale  des  mots 
et  hémiplégie  homolatérale  (Giannuli),  100. 

: - ,  part  de  l’infection  dans  l’étiologie  (Mau- 

poix),  211. 

—  méningée  (Ingvar),  ,599. 

- consécutive  à  une  iracturo  de  l’occipital 

sains  lésion  de  la  dure-mère  (Guillain),  102. 

—  intra-crunienne  du  nouveau-né  (Vignes,) 
600. 

Hérédité  de  la  démence  précoce,  (Boven),  606. 

—  homologue  dans  la  dépression  ])énodique 
(Piltz),  810-811. 

—  romantique  dans  lalitlérature  (Estêve),  960. 
Hérédo-a  taxie  céréMicusc  et  Friedreich  (Ziveri), 

845. 

Hétérogreffe  morte  dans  le  traitement  des  plaies 
des  nerfs  (Sencerp),  1037. 

- (Naoeotte),  1131,  1136. 

Hexadactylie  (Ebauche  d’  — )  (Lefranc), 
1241. 

Hippocratiques  (Déformations)  des  doigts 
d’une  seule  main,  path.ogénie  (Souques), 
1210. 

Hirsutisme,  adénomes  cortico-surrénaux 
(Pakhon  et  Stocker),  1235. 

—  syndrome  cortico-surrénal  (Parhon),  1235. 
Hoquet  épidémiaue  (Dufour),  1061. 

- (LoORE  et'llEUYER),  1211. 

- (SiCARD  et  Paraf ),  1213. 

Hormétonique  (Syndrome)  (Davidenkoff), 
9-14. 

Hydrocéphalie  et  abcès  du  cervelet  suites 
d’otite  (Mairet,  Durante,  Seigneurin  et 
Morikz),  835. 

—  conséquence  d.’un  kyste  du  cervelet  (Keilty, 
835. 

—  et  dystrophie  hypophysaire  (Strauoh), 
l‘233. 

Hyperalbuminose  énorme  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  un  cas  de  coagulation  mas¬ 
sive  (Souques  et  Lantuéjoul),  71, 137-140. 
Hyperglycémie  dans  l'iiypcrthyroïdisme  (Mac 
Caskky),  1‘234. 

—  dans  les  troubles  mentaux  (Kooy),  1252. 
Hyperglycorachie  dans  l’encéphalite  léth.ar 

gique  (Dopter),  1062. 

Hyperidrose  faciale  accompagnant  la  mastica¬ 
tion  (Parhon  et  Mme  Parhon),  200. 
Hyperthyroïdisme,  études  cliniques  (Watson), 

—  (RÉede),  854, 

—  (Métabolisme  ba,sal  et  hyperglycémie  dans 
1’  — )  (Mac  Caskey),  1234. 

Hypertonie,  catatonie,  attitudes  figées  au  cours 
de  l’encéphalite  léthargique  (Sicaru  et 
Boi.lack),  1060. 

—  type  d’exagération  réflexe  (Piéron),  1146. 
Hypertrophie  brachiale  congénitale  avec  naevi 

vasculaires  (Œbbnitz  et  Cornu),  861. 

—  unilatérale  de  la  mandibule  (Edmond),  861. 
Hypnose  pharmacologique  prolongée  dans  le 

traitement  des  psychopathies  (Rpifanio), 
500. 

Hypocondriaque  (Astasic-ahasic)  {Liiep.mittb 
et  Quesnel),  183. 

Hypocrinie  surrénalienne  aux  armées.  Ses  l  ap- 
ports  avec  l’immunisation  antityphiquo 
(Satre),  480. 

flypnglosso-taciaie  (Anastomose  datant  de 
trois  ans  et  demi)  (Lkcéne),  1113. 
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Hypoglosso-laciale,  examen  électrique  (Bour- 
(iUICNON),  1114. 

• —  {Anastomo.so  —  pour  paralysie  faciale  re¬ 
belle  (Perrkt),  1162. 

Hypophysaire  (Pxtrait),  action  physiologique 
(lloussAY),  92. 

- ,  action  sur  la  respiration  (Houssay),  208. 

■ - ,  intluence  sur  le  développement  du  carci¬ 

nome  du  rat  (Rodrrtson  et  Burnett),  857. 

—  (Dystrophie)  et  liydrocéohalio  (Strauch, 
12;!::. 

—  (Opothérapie)  en  gynécologie  (Lesaub), 
482. 

—  (Poryurie),  rythme  (Bercé  et  Schul- 
mann),  481. 

—  (Syndrome),  deux  cas  (Dccamp),  1158. 

- ,  infantilisme  hypophysaire  par  tumeur 

du  ni  ventricule  ;  intégrité  de  l’hypophyse 
Lerehouli.et),  1198. 

Hypophyse  (Compreb.sion),  .sans  syndrome 
infiindihulaire  (Claude  et  Schaeffer), 

1112. 

—  (Lésions,  dans  un  cas  do  syndrome  adiposo- 
génital  avec  atrophie  optique  (Baute),  1158. 

—  (Physiologie),  recherches  sur  la  grenouille 
(Houssay),  208. 

- Kapports  avec  le  sommeil  et  la  léthargie 

des  mammifére.s  hibernants  (Salmon),  855. 

- Modifications  à  la  suite  de  la  castration 

(Addison),  856. 

- Apparition  de  la  substance  qui  aug¬ 
mente  la  pre3.sion  du  sang  (Lewis),  857. 

—  (Tumeur)  avec  o-déme  général  dans  deux 
cas  de  nanisme  (Krauss),  1233,  1236. 

—  pliaryn'têe  et  conceptions  sur  l’adéno'idisme 
(Acazzi),  93. 

Hypothyroldlen  (Syndrome),  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  et  scs  modiiications  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  thyroïdien  (Petze- 
t.ykis),  210. 

Hypothyroidisme  et  achondroplasie  (Mussio 
Fournier),  861 . 

Hypotonie  musculaire  dans  la  paraplégie  hysté- 
ii(|uc  (Pariion),  489. 

Hystérie  et  formes  inhibitrices  de  guerre 
(Ricca),  374. 

—  :'i  l’ambulance  (Damaye),  486. 

—  simulant  l’épilepsie  (Bernheim),  488. 

—  somnambulisme  (Bernheim),  488. 

—  lisage  du  terme — .  Plaidoyer  pour  son  aban¬ 
don  et  projet  de  son  démembrement  fSoi.o- 
mon),  488.  ' 

■ — ,  nature  (Mandolini),  489. 

— ,  hypotonie  musculaire  (Pariion),  489. 

—  et  syndrome  hystéroïde  (Au.strecesii.o), 
489. 

—  de  guerre  et  .son  traitement  (Chavigny  et 
Beduschi),  489. 

—  tétanie  généralisée  associée  (Desoous),  489. 

—  Impotence  fonctionnelle  dite  méiopragie 
(Roussy,  Boisseau  et  d’CElsnitz),  490. 

—  chez  les  internés  de  guerre  en  Suisse  (Re¬ 
fond),  494. 

—,  études  (IIurot),  494. 

— .  Variation  du  taux  de  l’urée  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  au  moment  et  en  dehors 
des  crises  (Laures  et  Gasoard),  686. 

—  pithiatieme,  simulation  (Landolt),  1158. 

—  raétasyphilitique  (Haskovec),  669. 

Hystérique  (Paraplégie),  hypotonie  muscu¬ 
laire  très  prononcée  (Pariion),  489. 

Hystériques  (Phénomènes';,  rapport  avec  les 


phénomènes  physiopathiques  d’ordre  vaso¬ 
moteur  (Salmon),  1175. 

Hystéro-épileptique  (Crise)  ;  existe-t-elle  ? 
(Gascard),  1245. 

Hystéroïde  (Syndrome)  et  hystérie  (Austre- 
gesilo),  489. 

Hystéro-traumatlsme,  le  problème  médico- 
lége.l  ;  ses  solutions  dans  les  jurisprudences 
civile  et  militaire  (Pitres  et  Verger),  490. 


Idées  d'influence  au  cours  de  l’excitation  ma¬ 
niaque  (Logre  et  Heuyer),  950. 

Idiotie  amaurolique  familiale  (Epstein),  302. 

- (Naville).  303. 

- ,  étude  du  névraxo  dans  un  cas  (Naville), 

303. 

—  mongolienne  et  syphilis  (Mac  Cieli.and  et 
Ruii),  506. 

Imaginatif  (Eiat)  onirique  et  postonirique 
(Logre),  949,  950. 

Imagination  (Délire  d’ —  po.stoniriquo)  (Logre), 
950. 

Imbéciles  supérieurs,  capacité  civile  (Guic- 
ciARni),  506. 

Inconscient  et  conscient  (Gei.ey),  291. 

Infantilisme  avec  diabète  (Parkinson),  855.  - 

—  mitral  (Fcrrannini),  862. 

—  hypophysaire  par  tumeur  du  111“  ventri¬ 
cule.  Intégrité  de  l’hypophyse  (Lereboul- 
let),  1198. 

— ,  formes  (KRAiinE),  1237. 

Infections  dans  Pétiologie  de  l’hémorragie 
cérébrale  (Maupoix),  211. 

—  respiratoires  aigues,  séquelles  neurologiques 
(Robey  et  Caro),  415. 

Infundibulaire  (Syndrome)  (Tumeur  du  III“ 
ventricule  compression  do  l’hypophyse, 
absence  do  syndrome  ■ — )  (Claude  et 
Schaeffkh),  1112. 

Inhibitrices  (Formes)  et  hy.stério  (Ricca),  374. 

Injections  fessüre.s  de  quinine  (Syndrome 
paralytique  pelvi-trochantéricn  après  - -) 
(Sicard  et  Roger),  974. 

— •  intra-veineuses  de  bactéries,  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux  (Rosenow),  376. 

Innervation  végétative  (Dyspepsie  capricieuse 
par  dérèglement  de  P  — )  (Alquier  et  Hum¬ 
bert),  1094. 

Intellectuels  (Territoires  du  cerveau)  (  Anglade)  , 
946. 

Intercostaux  (Nerfs),  section,  hémiparalysie 
de  l’abdomen,  pseudo-éventration  (Roger), 
1164. 

Interosseux  (Excitabilité  électrique  des  muscics 
—  de  la  main)  (Pastine),  970. 

Interpédonculalres  (Tumeurs),  symptomato¬ 
logie  (Gasline),  599. 

Interpsyohologle  dans  les  affections  mentales 
(Dupré),  916. 

Intoxications,  modifications'  du  chimisme  céré¬ 
bral  ;  loi  do  l’ébranlement  toxique  prolongé 
(Abelous  et  Soula),  206. 

Intraspinales  (Injections)  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  nerveuse  (Sachs),  508. 

Intra-rachldlen  (Traitement)  des  neurosyplii- 
lis  (Rodriguez),  489-447, 1196. 

Intraventriculalre  (Injection)  d’arsphéna- 
mino  dans  la  paralysie  générale  (Sands),  503- 
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Ionisation  ioilée  des  chéloïdes  et  des  cicatrices 
vtHABTIKH),  304. 

(Paralysie  — )  (Bichat),  1169. 
iscnémlques  (Teoubles)  par  artérite  ascen- 
Isne  et  Boudet),  1170. 

soeone  et  anisocorie  normales  et  patholo¬ 
giques  (Tournay),  389. 


Jaokson  (Syndrome  de).  Phlegmon  latéro- 
pharyngien  avec  nevrite  des  trois  dorn’"'” 
nerf.s  crâniens.  (Aloin  ,  967. 

»w-wlnklng  phenomen  (Luiy),  380. 

■>000  a  ressort  (Courbon),  887-888. 


^^^^^^^^uro-paralytique  grippale  (Monbrün), 

(Signe  de)  dans  la  septicémie  éber- 
_tmcnne  (AupibertI.  1040. 


abyrinthe  (Lésions  du  —,  modifications  t 
*  inclmaison  voltaïque)  (Eard),  99. 
syphilis  (Hauïant  et  Eamadieh),  660. 
^.kxamen  par  les  éprouves  thermiques  et  par 

w,  courant  (Foy),  837. 

sophtalmle  ■permanente  dans  la  paralysie 
wçiale,  traitement  par  section  du  synipa- 
ï.|?*‘l“c  cervical  (Lerioiie),  967. 
ait  et  développement  des  névrites  (Gibbon  et 
t.^®,noepcion),  377. 
î-aminectomle  (SauvéI,  841. 

1  '■y  (Syndrome  de)  (Pilotti),  395. 

“*5*8®  (Altérations  du  — ,  de  la  musique  et  du 
calcul)  (IIbnschen),  1089. 

399^^**  (Parai, YsiEs)  associées  (Vernet), 

Lèc7~  ('^''*^®ens),  969. 

lure  mentale,  modifications  de  la  respira- 

"‘icniairé  {Dégénération  progressive),  lé- 
anatomiques  (Pfeiffer),  212. 
trois  cas  avec  troubles  mentaux  (Tho- 

histologie  normale  et  patholo- 
(,3’*®  iBielchowsky),  212. 
liUMEUR),  clinique  et  anatomie  patholo- 
ltf.'l«e(PtIMAROI.A),213. 

"“rgle  des  mammifères  hibernants  (Sal- 

^*’«N),  856, 

Whmée  psychonévrosiquo  post-infeetiousê 
.  Roger  et  Chaix),  1231. 

.  ®®yl®s  dans  l'épilepsie  essentielle  (Bos- 
485. 

''ans  la  paralysie  géné- 

Llnt  '  Kaplan),  500. 

suaie  (DYBTBopfflE)  dans  une  myopathie 
nyotonique  (Crouzon  et  Eoi.ttier),  168. 
LlneTi’.i  l'hémiplégie  (Kopczinski),  1162. 
fai^*  *  (Paralysie)  au  cours  des  lésions  du 
"'sceau  pyramidal' (Mirallié),  1125. 


Lipodystrophie  progressive  (Amenophis  IV, 
atteint  de  — )  (Ameline  et  Qdercy),  448- 
462. 

Lipomatose  symétrique  et  adipose  douloureuse 
(Bourdinière),  1243. 

Little  (Maladie  de)  IBladh  et  Stern),  111. 

Locus  niger  et  maladie  de  Parkinson  (Teetia- 
koff),  954. 

Lombarthrie  et  spondylites  ankylosantes  (Léei) 
863. 

—  et  mal  de  Pott  (Mutel),  863. 

Lumières  colorées,  réactions  pupillaires  (Cums- 
ton),  836. 


M 

Mâchoire  à  clignements  (Luty),  380. 

Macrodactylie  congénitale  localisée  à  l'annulaire 
et  H  l’auriculaire  de  la  main  gauche  (d’Œi.NiTZ 
et  .Ioltrain),  1239. 

Macrogénitosomie  précoce  (Whipham),  855. 

T - (Klippel,  Weil  et  Minvielle),  1201. 

Main  fantôme  chez  ies  amputés  (Ohatin),  970 

—  figée,  troubles  symétriques  antérieurs  (Beau- 
dovin),  197. 

- et  contractures  (Chavigny),  1173. 

Mai  perforant  symétrique  compliqué  d  ostéo- 
arthropathics  (Bichon  et  Cag.ssade),  1160. 

Mandibule,  hvpertrophie  unilatérale  (Edmond), 
861. 

Maniaque  (Excitation),  idées  d’influence  (Lo¬ 
gée  et  Heuyer),  950. 

Maniaque-dépressive  (Psychose).  Le  système 
pndocrino-svmpathiquc  (Gbazi.ani),  302. 

—  — .  Thyroï'dectomie  (Nostase),  302. 

- ,  formes  où  ne  so  retrouve  pas  l’auto-in- 

toxioation  ammoniacale  par  insuflisance  de 
la  fonction  uréogénique  (Cdneo),  505. 

Manie  avec  stérétoypies  liée  à  une  otite  (Da- 
MAYE),  300. 

—  aigue  dans  le  paludisme  (Haughwout, 
Lantin  et  Fernandez),  1072. 

Marche  (Troubi.es),  ophtalmoplégie  totale 
bilatérale  subaigue,  guérison  (Morelli), 
1054. 

Mastication,  vasodilatation  et  hyperidrose 
laciale  (Pariiün  et  Mme  Parhon),  200. 

Mastoïdite,  syndrome  spontané  dos  quatre  der¬ 
niers  nerfs  crâniens  (Lannois  et  Molinié), 
400. 

Méoanothérapie,  rôle  secondaire  (Glczet),  303. 

Meckel  (Tumeur  mixte  du  cavum  de  — ,  avec 
compression  protubérantielle)  (Marie,Bodt- 
tier  et  Bertrand),  977-985. 

Médian  (Nerf),  blessure,  suture,  apparence  de 
récupérations  (Rimbaud),  219. 

- ,  paralysie  dissociée  par  section  partielle 

.  du  tronc  nerveux  (Torraca),  219. 

- ,  intervention  pour  névrite  (Walther), 

1034. 

- - ,  ligature  au  catgut  pour  causalgie  (Loe- 

tat-Jacob  et  Girou),  1034. 

Médications  psychologiques  (Janet),  495. 

- méthodes  de  psychotérapie  (Janet),  960. 

Médullaires  (Complications)  de  la  maladie  de 
Vaquez  (Naville  et  Brutsch),  108. 

Mélopragle  (Roussy,  Boisseau  et  d’CElsnitz), 
490. 

Mélancolie  anxieuse  postgrippale  (Genil- 
Perrin),  1039. 

Mélanidroze  (Comby),  859. 
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Mendélisme  dans  les  psychoses  (Blei;leh), 

Méningé  (Syndkome)  de  la  grippe  ((iAioTAN), 
286. 

- (Achabd),  286. 

Méningées  (Comi’ltcations)  an  eours  île  la 
grippe  (WdiiiiEiiiEu).  416. 

—  (Héactions)  dans  la  e.ephalée  féhrile  (Gou- 
gb;rot),  ,68(1. 

- -  dans  la  spiroelitdosc  ictéro-liOmurragique 

(Costa  et  ÏJ4oisier),  847. 

- dans  une  paralysie  diiditcrique  généra¬ 
lisée  (Legenüke  et  CoRNii.),  8.^2. 

- dans  la  scarlatine  (Tkémouèkes  et 

CAussAriE,  852. 

- dans  la  pneumonie  (.JoniN),  852. 

- dans  !'cnc(jphalite  léthargique  (Achabd), 

1042. 

- (Widae),  1044. 

■  - (.Jacquot  et  Giry),  1053. 

■  - -  purijonms  aseptiques  au  cours  de  l’évo¬ 

lution  dos  plains  cranic-encéphaliques  ;  leurs 
rapports  avec  1rs  méningo-cncéphalitcs  sep¬ 
tiques  (Weissembach,  Mestbezat  et  Iîolt- 
tieh),  104. 

Méningés  (Ktats)  avec  narcolepsie  et  encé¬ 
phalite  léthargique  (Claude),  1047. 
Méningisme  dans  les  infections  àparatyphique  B 
(Marac.liano),  852. 

Méningite,  recherche  do  l'alburninose  rachi¬ 
dienne  (Mallah),  382. 

—  'liffiië,  cas  observés  depuis  le  début  do  la 
guerri'  (Hausiiaiïf.r),  606. 

- dosage  du  glucose  céphalo-rachidien 

(PiuNOT),  965. 

—  cérébro-spinale,  éiiidémie  de  .salle  (Wilkin¬ 
son),  600. 

■  - syndrome  urologi(|ui'  (Ca/.amun),  600. 

ventrioul'iires  (Kockk),  600. 

- à  lorme  traiiianlc  et  méningococccniie 

loudroyante  (Zuher),  600. 

- pathogénie  (Lociioloncue),  601. 

- ,  types  prédominants  de  m-éningocoques 

(Netter,  Mozkr  et  Salamier),  601. 

- à  psendo-méniiigoco(|ues  (Pei.tiek),  603. 

— -  —  glycosurie  (Massary  et  ’rocuMANN),  603. 

- rash  pré-méningiti(iue  (Hymonus),  60-1. 

- constatations  anatoiuo-pathologiiiues  et 

traitement  (Üickson),  605. 

-  Apparition  de  pneumoeu(|ues  dans  le 

pus  de  — .  Emploi  pro|ihylaetiiiue  de  sérum 
antipncumococcique.)  (Netter  et  S.-vlanier), 
605. 

- avec  zona  (Ivimesoo),  608. 

—  —  chez  1  enfant  (Re.\iy),  1160. 

—  charbonrv’use  (Delater  et  Cal.mels),  608 

—  de  la  base,  accès  sudoraux  (Pari),  608. 

—  grippale  (Capitan),  286. 

- traitée  et  guérie  par  les  ponctions  lom¬ 
baires  et  lavages  (Rosenthal),  1(>51. 

- (P.ACE),  1068. 

—  otiqw  guérie  (Coolet),  608. 

—  pneumocorcique  traitée  par  le  sérum  anti- 
pncumococcique  (Litchkikld),  606. 

—  purulente  éMrlhienne,  au  cours  d’une  fièvre 
typhoïde  (Bonnamour  et  Macrygenis),  608. 

—  séreMse  de  la  convexité,  épilepsie  partielle 
(Français),  764. 

suppurée  avec  glycosurie  simulant  le  coma 
diabétique  (T^YLOR  et  Mac  Kinstry),  606. 


Méningite  siiphilitiqac  aiguë  (Bonnet,  846), 

- avec  amaurose  (Chabi.in),  846. 

—  IrnumnliqHe  chez  un  enfant  (Beiirend),  608. 

—  tuberculeuse  à  évolution  loudroyante,  lé¬ 
sions  méningées  latentes  de  vieille  date 
(IV1MI-.SC0),  608. 

- à  évolution  rapide  et  atypique  terminant 

un  mal  de  Pott  (Levrat),  Gâté  et  Favre), 

- (Pseudo  —  au  dée.our.s  d’une  rougeole) 

(I)ENECIIAU),  8.51. 

- et  encéphalite  léthargiouc  (Loyuue), 

1041. 

- sérothérapie  (Etienne),  1160. 

Méningococcémie  (Colard),  602. 

—  (Sainton),  602. 

—  jouiroyante  et  méningite  cérébro-spinale 
à  forme  traînante  (Zuder),  600. 

Méningococciques  (Antigènes  —  )  (Nicolle, 
JouANs  et  Debains),  602. 

—  (Endocardites  — ■)  (Stone  et  Brown),  003. 

Méningocoques,  milieu  pour  prolonger  leur 

viabilité  (Bberson),  601. 

—  (Types  de  —  prédominants.  Fréquence  ac¬ 
tuelle  du  type  G.  de  Nicolle.  Efficacité  du 
sérum  auti-G).  (Netter,  Nozer  et  Kalanieb), 


Méningo-encéphalite  septique,  rapports  avec 
les  réactions  méningées  puriformes  asep¬ 
tiques  au  cours  de  l’évolution  des  plaies 
cranio-encé))haliqucs  (Weissembach,  Mes¬ 
tbezat  et  Bouttier),  104. 

Méningo-encéphalo-myélo-névrite  épidémique 
(Bahker,  Cross  et  Irwin),  1064. 

Ménlngo-myéllte  diffuse  et  encéphalo-myélite 
(Cbuciiet),  1071. 

Mensonge  en  temps  de  guerre,  psychologie 
(Andrei),  291. 

Menstruelle  (suppléance  et  basedowisme) 
(Michel  et  II amant),  1234. 

Mental  (Etat)  dans  les  iisychonévroses  (Lono 
et  .Iacquin),  491. 

Mentale  (DissociA-noN)  dans  les  états  déliiants 
(IIesnaru),  947. 

Mentales  (Affections),  interpsvehologie  (Du- 
rré),  916. 

—  (Formes)  de  l’encéphalite  épidémi(|ue. 
(Briand  et  Iîohquier),  948,  1057. 

—  (Maladies),  rapport.s  avec  l’aphasie  ISmitti), 


- -  Etats  anxieux  (Bergonzoli),  293. 

- (Influence  de  la  grippe  sqr  le  cours  des  — ) 

(Moreira),  413. 

- (I)AMAYE),  41.4. 

- Précis  de  psychiatrie  à  l'usage  des  étu¬ 
diants  et  dos  praticiens  (Gole),  497. 

- lléraoly.sc  par  le  venin  de  cobra  (Bouvat) 

499. 

- le  bain  continu  (Strecker),  500. 

- professionnelles  (Coulonjod),  933. 

Mentaux  (Troubles)  dans  la  dégénérescence 
lenticulaire  progressive  (Thomas),  212. 

- simulé",  étude  photographique  (Oelma), 

261-264. 

- de  guerre  (Leroy),  300. 

—  —  hyperglycémie  (Kooy),  1252. 

■ - dans  une  forme  atypique  d’artériosclé¬ 

rose  cérébrale  (Uyem.aïsu),  1263. 
Mésoeéphale  (Syndromes  parkinsoniens  par 
lésions  on  foyer  du  — )  (Tinel),  878-887. 
Métabolisme  basal  dans  l’hyperthyroïdlsme 
(Mac  Gaskey),  1234. 
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Métastases  du  cancer  dans  le  système  nerveux 
(Levin),  5i):s. 

1249  do  guerre  (  Piazza) 

Microbisme  Intml  cause  d'échec  de  la  suture 
(SiCAiîD  et  Dambuin),  229. 
roméiie  rhiznméUque.  unilatérale  postin- 
icctieusc  du  membre  supérieur  (Laibnel- 
■  Lavastinf,  et  Fay),  8b2. 

"‘“ophtalmie,  colobomc  et  choroïditc  (,Jean- 
delize',  1159. 

«lOiOsphygmie  chez  les  épileptique, s  (Har- 

-P  . .  ,  - 

au^omaUqup.  .Trocode  employé  par  un 
rarapleçifjuo  ilasnuo  ot  hypertonicnio  pour 
provoquer  une  -1  (Mme  Déjerine  et 
j,,"egnard),  570. 

a;  “O  Gubler  {Syndrome  de)  chez  un  palu- 
^récent  (Descomps  et  Bloch),  1068. 
jjj^^™^^l^Poncépbalite  épidémiquo  (Ban- 

Mltrale  (Maladie)  et  paralysie  récurrentielle 
gauche  (Carrau),  ,999. 

"oollc  (Abcès)  {Hitchcock),  995. 

(gp^®'*^GREs),  symptomatologie,  diagnostic 

-Ti^lrophio  de  la  papille  (Mme  Déjerine 
Kegnahd),  749. 

—  fpl'''^‘*‘'omcut  (Dumas),  841. 
j^,j,^^<Won),  formes  douloureuses  (Lher- 

,^?y®<lrome  sympathique  des  membres 

_ ^Poneurs  (Sollier  et  Courbon),  380. 

cî'r.  Pronoetic  des  quadripléçies  ((Ei.snitz 

^ORNii)^  839, 

eénL**f®®®“ON),  xanthochromie  du  liquide 
-,  P'JJ'o-rachidien  (Speunt  et  Walter),  383. 

—  y^TOHCOCK),  383. 

— .~’j“luWe  céphalo-rachidien  (Ayer),  391. 

—  ÜI  P  ®  *0  rrial  de  Pott  (Jacobs),  395. 
8^’_g‘,^^rie8tbésie  (Babinski  et  Jarkow.ski), 

i5?®®**ÉRATioN  combinée  subaigue),  histd- 
Pathoiegi,  (IlAssiN),  394. 

®.®'r®ocTioN)  do  la  région  lombo-sacrée  ; 
tl,)J,‘*‘  ,  oouf  mois  ;  automatisme  sympa- 
--  rosiducl  (Lhermitte),  76. 
léainv,®  ,,  région  lombaire.  Synesthésics  sus- 
‘‘r’^dds  d’origine  sympathique  (Mtmo  DÉ- 
"  (pÀ^*^  Rbgnard),  175.  * 

UT-tllS^acx).  Anomalie  de  décussation  des 
—.  i.  do  Helweg  (Inman),  96. 

dei-l®*^®i.ruédiates  par  expansion  latérale 
Prossion  d’un  projoetile  (Reepe),  391. 
«ontro-coup  par  Iracture  des  lames 

-^':Ü«entiÉ),  810. 

840.  **®'‘‘*®GOstbésiea  (Jumientié  et  Aymès), 
8oi,’^^®^^P'égio  d’origine  traumatique  COdbio- 
!CEiLiJ^®®*^gg*rthropathie3  des  paraplégiques 

au  pÂfx?î*rophic  du  membre  du  eôté  opposé 
"  (Mat  .  (Français),  1228. 
tati^^.‘,®^®)  contractions  réflexes  par  exci- 
OiEgj  g®“Ctrique  (Roubquionon  et  Lad- 

Troubles  sympathiques  dans 
(Bab-ba  X  2®  médullaires  de  la  région  dorsale 
"  (P^T  Schrapf),  226-286, 279. 

9gj  «lotoQiE),  contribution  (Minkowski), 


Moelle  (Ramollissement)  par  contre-coup 
(JUMENTIÉ),  840. 

—  (Sclérose  combinée),  syndrome  des  fibres 
longuo.s  (Claude  et  Schaeffer),  872-877. 

—  (Section).  Fracture  fermée  du  rachis  avec 
destruction  de  la  moelle  dorsale  inférieure 
(Lecène  et  Lhfrmitte),  841. 

—  —,  tétanos  médullaire  (Claude  et  Liiee- 
nitte),  8t2. 

- ,  .symptomatologie  (Deniker),  844. 

—  (Tumeurs),  xanthochromie  et  autres  modi¬ 
fications  du  liquide  céplialo-rachidien  (Els- 
BERfi  et  Rochfort),  383. 

- ,  traitement  opératoire  (de  Martel),  842. 

Mongolisme.  Syphilis  dans  létiologie  (Mao 
Cleiland,  et  Ruii),  5()6. 

Morphinisme,  traitement  médicamenteux  (Car- 
lisle),  505. 

Motrice  (Fonction),  dans  les  troubles  oculo- 
motours  (Litvak),  196. 

Mouvements  jorcés,  genèse  ;  influence  des  sti¬ 
mulations  afférentes  (de  Sanctis),  205. 

—  involontaires  à  rattacher  à  l’encéphalite 
léthargique  (P.  Marie  et  Mlle  Lévy),  403. 

Muscles  (Réactions  des  —  chez  les  blessés 
cliniquement  guéris  du  tétanos  (Lecêne  et 
Gauducheau),  1184. 

Musculaire  (Greffe),  neurotisation  du  muscle 
paralysé  (Nutt),  207. 

Musique  (.^Itérations  du  langage  et  de,  la  — ) 
(Hensciien),  1089. 

Mutilations  volontaires  par  coups  de  leu  (Roux) 
1256. 

Myasthénie  grave  (Mourad-Krohn),  836. 

- (Rosenheck),  836. 

—  —  (C.ardaeelli),  1150. 

- familiale  (Trooello),  1150. 

- ,  anatomie  pathologique  (Mlle  Erlich), 

1150. 

Myélite  ascendante  par  extension  d’nn  foyer 
pleural  suppuré  (Benf.ch),  844. 

—  consérutiie  au  traitement  antirabique 
(Bardün),  380. 

- (Geigeh),  395. 

Myoclonie  (Hémi —  épidémique  ambulatoire;. 
(SicARD  et  Paraf),  470. 

—  manùestation  de  l’encéphalite  épidémique 
(Marie  et  Mlle  Lévy),  618-636.  , 

—  A  secousses  prédominantes  ahdomino- 
diaphragmatiquos  (Sicard  et  Kudelski), 
1048. 

—  avec  paré,sie  et  hypertonies  musculaires 
(Sicard  et  Kudelski),  1048. 

—  au  ooius  de  la  grippe  (Carnot  et  Gardin), 
1048. 

—  essentielle  (Clark),  496. 

Myohypertrophie  essentielle,  adynamique  consé¬ 
cutive  à  un  traumatisme  du  cerveau  (Pa- 
chantoni),  388. 

Myopathie  et  invoiution  de  la  queue  du  têtard 
(Scuiban),,  208. 

— ,  chronaxie  et  action  des  courants  progressifs 
(Bourguignon),  355,  540-646,  941. 

—  à  type  fibreux,  rétractions  tendineuses 
multiples  et  contractures  intermittentes 
(Renault,  Mme  Athanassio-Benisty  et 
Hibert),  1097. 

—  avec  attitudes  vicieuses,  chronaxie  (Bour¬ 
guignon),  1100. 

—  mgotonique  diffuse  avec  ptosis,  dystrophie 
linguale  et  faiblesse  des  museles  ptéry- 
goldiens  (Crouzon  et  Bouttier),  168. 
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Myopathie  primitive  (Mlle  Palade),  1242. 

- atrophique  (Simon  et  Aron),  1242. 

—  progressive  (Simon  et  Caussade),  1242. 

—  pseudo-kyperirophique  (Heuver  et  Seme- 
laigne),  669. 

Myotonie  atrophique  (Ardisson  et  Mayct), 
477. 

Mystique  (Délire)  et  sculpture  automatique 
(Ijaignel-Lavastine  et  Vinchon),  824-828. 
Myxœdème,  altérations  du  système  nerveux 
,  (Mott),85.5. 


N 


Noevus-vitlllgo  (Klippel  et  Weil),  804-809. 

Nanisme  avec  œdème  général  par  tumeur  pitui¬ 
taire  (Kratjss),  1233,  12.36. 

Narcolepsie  (Poliomésocéphalite  primitive  avec 
—  )  (Lhkrmittk  et  de  Saint-Martin),  1040. 

—  (Etats  méningés  avec  —  et  encéphalite 
léthargique)  (Claude),  1047. 

Narcolepdque  (Forme  —  t-ardive  de  la  commo¬ 
tion)  (Lhermitte),  103. 

Néosalvarsan  dans  le  traitement  de  la  syphilis 
•  (Mahaim),  SOS. 

Nerts  (Anatomie).  Topographie  fascieulaire, 
(Riquier),  373. 

—  (Blessures).  Plaies  du  radail  (Charrier), 
216. 

- .  Paralysie  dissociée  du  médian  (Tor- 

baca),  219. 

- et  causalgie  (Bonomo),  219. 

- .  Paralysie  dissociée  par  lésion  du  tronc 

du  senatique  (Scarpihi),  222. 

—  — ,  examen  de  la  motilité  (Veracuth),  401. 

—  — ,  traitement  électrique  des  paralysies 
(Veraouth),  401. 

- ,  évolution  des  troubles  de  la  sensibilité 

(Grimberg),  403. 

- (Long),  969. 

—  —  troubles  de  la  sécrétion  sudorale  (Po- 
rak),  969. 

—  histopathologie  du  système  nerveux  péri¬ 
phérique  (Dustin),  969. 

- et  enseignements  de  la  guerre  (Tinel), 

970. 

— ,  réaction  myotonique  et  pseudo  R.  D. 
(Cluzet),  970.' 

- et  lésions  du  plexus  brachial  (Sala  et 

Verg.a),  972. 

- ,  névrite  du  cubital  (Rimbaud  et  Vigou- 

Roux),  973. 

- paralysie  de  l’iiémi-abdomen  par  section 

des  nerits  intercostaux  (Roger),  1164. 

•  - ,  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  à  la 

suite  de  la  lésion  du  cubital  (Parhon  et 
Tupa),1176. 

—  (Chirurgie).  Traitement  des  plaies  du 
radial,  résultats  éloignés  (Charrier),  216. 

- - .  Suture  dans  les  sections  du  radial 

(Villard),  217. 

—  —  (Boinet  et  Rimbaud),  21". 

- .  Suture  du  médian,  apparence  de  récu¬ 
pération  (Rimbaud),  219. 

- - ,  emploi  des  greffes  mortes  (Sencert), 

223. 

•  - .Résultats  éloignés  dans  les  sections  du 

radial  (Robnoblet),  402. 

- - .  Fistules  salivaires  d’une  parotide. 

Arrachement  du  nerf  auriculo-temporal 
(Vautrin),  964. 


Nerls  (Chirurgie),  points  de  technique  (L4 
venant)  1034. 

- ,  instrument  pour  maintenir  les  ner# 

(Babcock),  1034.  •: 

- ,  intervention  pour  névrite  du  médial 

(Walther),  1034.  j 

- ,  ligature  au  catgut  pour  causalgie  (Lo» 

tat-Jacob  et  CiROü),  1034.  , 

- ,  résection  du  cubital  avec  greffe  de  net 

de  veau.  Réapparition  de  la  contractait 
faradique  (Walther),  1035. 

- ,  suture  du  cubital.  Régénération  neP 

veuse  et  supfiléanocs  (Ballivet,  Long  il 
Reverdin),  1036. 

—  traitement  do  la  griffe  cubital  (Le  Foall 
1036. 

- ,  section  du  cubital  ;  suture  après  alloir 

gement  par  dédoublement  ;  icstauratioJ 
immédiate  (Regard),  1036. 

- ,  intervention  pour  névrite  du  radial 

(Walther),  1036. 

- greffes  dans  le  traitement  des  plaid 

des  nerfs  (Sencert),  1036,  1037. 

- .  Présentation  d’un  blessé  opéré  dopui< 

trois  ans  et  demi  d’une  anastomose  hypC 
glosso-faciale  (Lecène),  1118. 

- -,  examen  électrique  (Bourguignon),  1114 

- ,  anastomose  hvpoglosso-facialc  (PERREtjr 

1162. 

—  (Dégénérescence),  chronaxio  (BourguP 
gnon),  941. 

—  (Greffe).  Résection  du  cubital  avec  gref# 
de  ncri  de  veau.  Réapparition  de  la  contraP 
tilité  faradique  IWalther),  1035. 

- dans  le  traitement  des  plaies  dos  nerf* 

(Fencert),  1036. 

- ,  hétérogreffe  morte  (Sencert),  1037. 

- - morte,  résultats  fonctionnels  (Guyoi* 

Nageotte  et  Toürnay),  1181. 

—  — ,  examen  électrique  des  opérés  iToüH’ 
nay),  1186. 

—  (Histopathologie)  (Dustin',  969. 

—  (Lésion  expérimentale'^,  résultats  fonction’ 
nels  de  la  greffe  nerveuse  morte  et  de  H 
suture  par  affrontement  (Guyon,  Nageotï* 
et  Tournay',  1181. 

- ,  examen  électrique  des  chiens  opéré* 

(Tournay),  1186.  t 

—  (Réactions)  chez  les  blessés  cliniquemeifl 
.  guérie  du  tétanos  (Lecène  et  GAUDucHEAifli 

1184. 

—  (Régénération)  après  suture  du  eiibit* 

(Ballivet,  Long  et  Reverdin),  1035.  . 

—  (Restauration)  apparente  d’un  cubiti 
sectionné  due  au  dédoublement  du  nd 
(Bourguignon),  1128. 

—  (Section),  atrophie  musculaire  conséo4 
tive,  sa  cause  (Stevens),  208. 

- .Résultats  éloignés  des  interventiol» 

sur  le  radial  (Rosnoblet),  402.  ^ 

- ,  apparence  de  restauration  rapide  apflj 

suture  du  cubital  due  à  un  dédouidemêF 
du  nerf  (Bourguignon),  1128. 

- dos  intercostaux  gauches,  hémiparalyW 

de  l’abdomen  (Roger),  1164. 

—  (Suture),  régénération  dans  les  section 
complètes  du  radial  (Villard),  217. 

- (Boinet  et  Rimbaud),  218. 

—  —  du  médian,  apparence  de  récupératW* 

(Rimbaud),  219.  . 

- ,  une  cause  d’échec,  le  microbisme  late<c 

(SiCARU  et  Dambrin),  223. 
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Nerfs  (Suture).  Instrument  pour  maintenir 
^les  nerfs  (Babcock),  1034. 

.du  cubital.  Régénération  nerveuse  et 
suppléances  (Bai.livet,  Long  et  Rever- 

1035. 

"kT  ®ubital  après  allongement  par  dédou- 
Itm'"*  ’  immédiate  (Regard), 


Névralgie  traitée  par  la  section  de  la  racine 
postérieure  du  trijumeau  (Souques  et  de 
Martei,),1127. 

—  —  (PerretI,  1162. 

Nèvraxlte  épidémique,  les  attitudes  musculaires 
prolongées  (Sic.ard  et  Paraf;,  1098. 

Névilte  du  trijumeau  moteur  (Krabre),  241- 


~~à  ®'PP^rence  de  restauration  rapide  due 
112R  du  nerf  (Bourguignon;, 


g^^STEORs)  du  tibial  postérieur  (Walther), 

Nerveuses  (Complications)  dans  le  typhus 
__exanthématiquo  (Savini-Castano),  287. 

__  —  B.ACALOOLU),  290. 

~  eUORENCE),  414. 

—  (Paulian),  414. 

—  m  frippe  (Barre  et  H.anns),  943. 

—  (Alcalay),  493. 

(Maladies),  mét'iode  d’exploration  cli- 

ii?®"  interprétation  des  symptômes 
»,™ant),  1146. 

^  Wux  (Invalides)  à  Bizerte  (Hesnard),  303. 

I-ysteme)  (Aficetions  du  —  central  d'ori- 
__S‘ne  toxique  cutanée  (Tomesco),  108. 

^  flyoémie  (Lepine),  205. 

.■  Lésions  consécutives  à  l’injection  intra- 
___  Mneuse  do  bactéries  (Roseno-w),  376. 

—  —  îur/®  ^’^Pi'spsie  (Tramer),  485. 

(Métastases  du  cancer  dans  le  — )  (Le- 
yin),  593. 

(Traitement  salvarsanisé  des  maladies 
-)  (Chocq),  946. 


___  >  anatomie  (Winkler),  952. 

générale  (Collin),  953. 
'.uterprétation  et  valeur  diagnostique 
^  w  signes  cliniques  (Moi.hant),  1146. 

376  ’  ™^^'**‘'dc  d’imprégnation  (Biondi), 

—  ^'^,,5'®les)  de  la  grippe  (Claude),  287. 
Nenwii^ 

^"««nénle  endocrinienne  (Williams),  859. 
(Jones),  1247. 

(IIASKOVEC),  659. 

“funiatose  héréditaire  et  familiale, 
^Uvolleston),  479, 

...J^jCorKAYNE),  480. 

__1Bdnch),  480. 

tumeur  rovale  de  la  cuisse  (Mau- 
___®Laire),  1243. 

NeurM®'®'*  ubortives  (Adrian  et  Hugfl),  1243. 
Neurn  2®  ^  (Manuel  de  — )  (Winkler),  952. 

(t.  *°8*9ues  (Centres),  buts  et  finalité 
Jfg’ANcm),  303. 

oiJf.^PfLLEs)  des  infections  respiratoires 
«t.  Caro),  415. 

*’  traitement  intrarachidien  (Ro- 

-  nn?®*)’ 

il97  ®®uiplémcntaire  (Rodriguez),  1196- 

iJi’Æ'tionàl’or  (SoLOMON  et  Southard),  965. 
mil.»  V .  ^  muscle  paralysé  par  la  greffe 
207 

(ucRile,  diathermie  dans  le  traiter 

WoLpp)^  .,00; 

*966"'*^'*''  **'  gassérectomie  (Bour- 

ffuérie  par  la  galvanisation  (De80gu8),967. 


— .  Recherche.s  cliniques  et  expérimentales. 
Syndromes  physiopathiques  (Ferrari),  373. 

—  compliquant  le  traitement  antirabique 
(Geigep.),  395. 

—  du  cubital  (Rimb.wd  et  Vigouroux),  973. 

—  rare  du  cubital,  odyssée  (Rimbaud  et  Vi¬ 
gouroux),  1163. 

—  noitrophénolée  (Sollier  et  Jousset),  1165. 

—  du  radial  réalisant  un  syndrome  de  crampe 
des  écrivains  (Bourguignon),  1105. 

—  expérimentale  et  lait  (Oibson  et  Concf.p- 
c»on),  377. 

—  hypertrophique  de  l’aduite  (Roussy),  868. 

- (Dide  et  Coürfon),  1165. 

—  paludéenne  (Moreau),  1053. 

- (Audemard  et  Chartier),  1166. 

NévrogUe  du  nerf  optique  (Collin),  1151. 

Névrome  plexi/orme  de  la  région  rétro-auri¬ 
culaire  (Mouchï.1  et  Lumière),  969. 

Névropathique  (Pied  varus  d’origine  — )  (Cou¬ 
turier),  493. 

Névroses  à  la  commission  de  l’après-guerre 
(Bianchi),  1247. 

Nitrophénolée  (Névrite  — )  (Sollier  et  Jous¬ 
set),  1165 

Nonne  (Les  quatre  réactions  de  —  en  neurologie) 
(Gallotti  et  Shettino),  1084-1088. 

Nystagmus  et  nystagmus-niyoclonie  (Aubi- 
neau),  1156. 

—  rotatoire,  syndrome  bulbaire  (André-Tho¬ 
mas  et  Jumentié),  71 . 

—  thermique,  rôle  des  centres  nerveux  (BardI, 
99. 


O 

Obésité  mortelle  (Maranon  et  Bonilla),  909- 
914. 

Obsessions,  psychologie  et  thérapeutique  (Cor¬ 
nélius),  950. 

Oculaire  (Complication)  dans  le  typhus  exan¬ 
thématique  (Dautrelle  et  Leonida),  290. 

—  (Compression),  arrêt  syncopal  du  cœur 
(Petzetakis),  210. 

—  (Neurologie)  (Léri),  1156. 

—  (Tension  artérielle)  (Bailliart),  1164. 
Oeulo-moteurs  (Troubles),  tonus  et  fonction 

motrice  (Litvak),  196,  831-886. 

Odorat  (Perte  de  1’ —  après  un  traumatisme 
du  crâne)  (Sterling),  1148. 

Œdème  augioncurotique  (Bychovski);  1170. 

—  bleu  hystérique  (Tomesco),  1177. 

—  cérébral  par  compression  (Jones),  112. 

—  delà  main  (Estor  et  Sbigneurin),  1176. 
- (Persistance  de  1’  —  provoqué  par  la 

constriotion  volontaire  (Ohar'her),  1176. 

—  généralisé  dans  deux  cas  de  tumeur  pitui¬ 
taire  avec  nanisme  (Krauss),  1233, 1236. 

—  simulé  (Sollier,  Vignaud  et  Bruel),  1256. 
Onde  d'intersystole  mise  en  évidence  par  la 

recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  (Mou- 
geot),  209. 

Onirique  (Etat  imaginatif  — )  (Logre),  949, 
950. 
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Onirisme  et  états  para-oniriques  (RAmm). 
295. 

—  et  psychoses  [lost-oniriques  (Dei.mas),  929. 

Ophtalmique  (Oanolion)  (Proccssu.s  infec¬ 
tieux  attaquant  le  — )  (La  Salle-Archam¬ 
bault),  379,  853. 

Ophtalmoplégie  familiale  par  syphilis  congé¬ 
nitale  ((iliO.SSMANN),  391. 

—  unilatérale  (Viets),  391. 

— -  totale  bilatérale  subaiguo  et  troubles  do 
l'équilibre  et  de  la  marche  (Morelli),  1054. 

—  externe  ef.  maladie  de  liascdow  (de  Laper- 
RONNuet  Prélat),  1158. 

—  nucléaire,  faciès  d’Hutchinson  (.Teandb- 

—  sympathique  dans  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  (Cadwalaueu),  1179. 

Opothérapie  et  involution  utérine  (Teodo- 
Hs;soo),  1236. 

Optique  (Atrophie)  unilatérale  consécutive  à 
une  fracture  du  crâne  ohea  l’enfant  (Brav), 
102. 

- - de  la  neuro-syphilis  (Léri),  647. 

- dans  les  plaies  de  la  moelle  (Mmo  Déje- 

RiNE  et  Reonabd),  749. 

- dans  un  cas  do  syndrome  adiposo- 

gcnital  (Bautb),  1158. 

—  (Nerf),  névroglie  (Collin),  1151. 

Optiques  (Radiations)  et  centre  cortical  de  la 

vision  (Monbrun),  1151. 

Orbitraire  (Syndrome)  supérieur  chez  un  blessé 
de  guerre  (Senise),  966. 

Orohi-épididymite,.  parotidite  ,  et  thyroïdite  au 
cours  d'une  septicémie  méningococcique 
Lemiekue  et  IjAntüejoul),  602. 

Orientation  (Troubles)  chez  un  blessé  du 
cerveau  (Holmes  et  IIorrax),  386. 

Orthopédique  (Chirurgie)  (Jeanbrau,  Nové- 
Josserand  et  Uesfosses),  958. 

Os  (  Pormation  intracérébrale  d’ —  nouveau  au 
contact  d’o.squillc3  mortes  incluses)  (Lerichb 
et  Policard),  103. 

Ostéo-arthrite  chronique,  difficultés  du  diag¬ 
nostic  de  nature  (Mutel),  1240. 

Ostéo-arthropathie  et  maux  perforants  symé¬ 
triques  (  Richun  et  Caussade),  1160. 

—  hypertrophique,  pulmonaire  consécutive  à 
un  abcès  du  poumon  (Ehdm.ann  et  Osten- 
DORF),  1240. 

Ostéomyélite  vertébrale  (Froelich),  863. 

Otite  chez  un  téléphoniste,  manie  subaiguo, 
stéréotypies  (Uamaye),  300. 

—  moyenne  suppurée,  paralysies  des  nerfs 

—  mnteurs  de  l’œil  (Rousseau),  390. 

Ovaire  (Tératome  do  1’—)  (Vautrin  et  Hoche), 

1236. 

Oxyde  de  carbone  (Altérations  du  cerveau  dans 
l'empoisonnement  par  1’ — )  (IIill  et  Se- 
merah),  112. 


Paohyméningite  actinomycosique  (Fontecilla)i 

586. 

Page»  (Maladie  de)  (Guyot),  477. 

Paludisme,  syndrome  cérébelleux  (Papastba- 
tiqakis),  800-808. 

—,  liquide  céphalo-rachidien  au  cours  do 
—  l’accès  (Monibr-VTnard,  Paisseau  et  Le¬ 
maire),  1039. 

—,  névrites  et  polynévrites  (Moreau),  1053. 


Paludisme  â  masque  de  tetano  (Hébert  et  ^ 
Bloch),  1068. 

— .  Hémiplégie  paludéenne.  Syndrome  de  Mil- 
lard-Gubler  chez  un  paludéen  récent  (Des-  ,1 
OOMPS  et  Quercy),  1068. 

—  manie  aigue  (Hauohwout,  Lantin  et 
Fernandez),  1072. 

— ,  névrite  (Audemard  et  Chartier),  1166. 

Papille  (Atrophie)  dans  les  plaies  de  la  moelle 
(Mme  Déjerine  et  Reonard),  749. 

—  (Œdème),  effets  do  la  ponction  lombaire 
(SpILLER  et  DE  SoHWEINITz),  837. 

Paralysie  jaciale  et  aphasie  motrice  consé¬ 
cutives  à  un  traumatisme  (Isidori),  101. 

- et  parotidite  syphilitique  bilatérale 

(Lbmierre),  966. 

- ,  traitement  do  la  lagophtalmie  perma¬ 
nente  par  la  section  du  sympathique  cer¬ 
vical  (Leriche),  967. 

- dans  la  grippe  (Porot  et  Henqès),  1050. 

- .  Pré.scntation  d’un  blessé  opéré  depuis 

trois  ans  et  demi  d’une  anastomose  hypo- 
glosso-facialo  (Lecène),  1118. 

- :,  examen  électrique  (Bourguignon), 

1114. 

- rebelle,  anastomose  hypoglossn-facialo 

(Perret),  1162. 

Paralysie  infantile  (Poliomyélite  de  l’adulte  â 
évolution  de  — )  (Etienne),  408. 

- ,  astragalectomie  (Mao  Ausland),  410. 

- ,  traitement  neuro-orthopédique  précoce 

(Strauss  et  Nathan),  411. 

- -  (Mac  Kenzie),  411. 

- ,  traitement  ultérieur  (Lovett),  411. 

- traitement  prolongé  (Bartine),  412. 

- ,  prophylaxie  (Portier),  412. 

- -,  localisation  peu  commune,  pseudo-  , 

hernie  ventrale  (Pbovinoiali),  846. 

—  ischémique  (Bichat),  1169. 

—  oculaire  au  cours  des  otites  (Rousseau),  390. 

—  —  et  lymphocytose  persistante  dans  l’en¬ 
céphalite  léthargique  (Labbé  et  Hutinbl), 
1056. 

- -  d’origine  otiquo  (Chéry),  1162. 

- d’un  grand  oblique  déterminée  par  un 

traumatisme  crânien  (Jeandelize),  1162. 

—  périodique  familiale  (Beduschi  et  Medea), 
1166. 

Paralysie  générale  dans  ses  rapports  avec  la 
vésanio  (Gelma),  298. 

— .  Pathogénio  et  traitement  (Rioontb),  299. 

— .  Injections  intraveineuses  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  de  paralytiques  (Parhon,  Bazgan 
et  Alistar),  299. 

— .  Traitement  parla'tuberculine(BouL08),  299. 

— ,  frigolabilité  dns  leucocytes  céphalo-rachi¬ 
diens  (Karlan),  500. 

—  et  spirochète  pâle  (Papastratioakis),  601. 

—  causes  et  nature  (Chaumier),  501. 

—  dissociation  albumino-cytologique  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (Goutzait),  501. 

—  à  évolution  accélérée  (Stansfield  et  Mott), 
601. 

—  (Zona  dans  la  — )  (Immermann),  503. 

— ,  traitement  par  l’injection  intraventrioulaire 
d’arsphénamine  (Sands),  603. 

— ,  collyres  mydriatiques  (Eidelman),  503. 

—  (Faut-il  traiter  la  — )  (Riggs  et  Hammbs), 
504. 

—  (Syndrome  relevant  de  la  fatigue  et  simu¬ 
lant  la  —  apparu  lors  d’un  entrainement 
militaire  intensif)  (Hünt),  604. 
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Psralysie  générale,  traitement  par  le  néosal- 
varsan  (Mahaim),  508. 

(Tumeur  du  cerveau  considérée  cliniquement 
comme  — )  (Lowkey),  597. 

—,  traitement  (Tinel),  709. 

—  (Catsahas),  720. 

,  altération.s  du  cycle  manométrique  du 
reilexe  oculo-cardiaque  (Eoubinovitch, 
Eau^eb  et  Lauhent),  944. 
traitement  salvarsantse  (CnocQ),  946. 
J^^^aoBOstic  précliiiique  (Lafoba),  1191- 

chronique,  interdiction  (Valdizan), 

OÜ2. 

Paranoïaque  (Le  facteur  —  en  criminalité  de 
fuorre)  (Genil-Perbin),  1255. 
aranoWes  (Psychoses)  (Menningeb),  1253. 
p®î“'®“friques  (Etats)  (Eaitszin),  295. 
ara-ostéo-arthropathies  dos  paraplégiques  par 
lestons  de  la  moelle  et  de  la  queue  de  cheval 
(Ceilmer),  956. 

g®Parésio  spastique  congénitale  (Ddbino), 

par  lésion  corticale  ;  guérison  appa- 
n  tésidu  paréto-spasmodique  révélé 

_ par  l’épreuve  do  la  marche  (Long),  109. 

•  Synesthésies  sus-lésionnelles  d’origine 
sympathique  (M'"®  Déjerine  et  Regnard), 

en  flexion  d’origine  cérébrale  par  nécrose 
_^Bous-épendymaire  (Marie  et  Poix),  1-8. 
flasque  (procédé  pour  provoquer  une  miction 
automatique  (M'"®  Déjerine  et  Regnard), 

'~^Pasmodique  familiale  (Gehuchten),  901- 

**®’’®Pl^Sl<lues  (Para-ostéo-arthropathics  des  — 
Par  lésion  de  la  moelle  et  do  la  queue  de  ehe- 
p  val  (Ceillier),  956. 

arasyphiiij,^  dangers  des  arsénobenzols  (Lé- 
viN’E),  399. 

conception  nouvelle  (Ring),  853. 
aratyphiqugj  (Thyroïdite  à  — )  (Lemierre  et 
__iABEKi,gT),  862. 

(Infections  à  — ,  méningisme)  (Mara- 
p  ®-UNo)’  852. 

arkinson  (Maladie  de),  traitement  (Alquieb) 

—,  les  corps  de  Lewy  (Ciarla),  95. 

8^’  ^nree  de  résistance  (Souques), 

",77  consécutive  à  l’encéphalite  léthargique 
des  émotions  vives  (Souques),  463. 

,  ,  et  parkinsonisme,  reliquats  d’encéphalite 
^«Pidcmiquo  (SiCARD  et  Parap),  465. 

^  ^  (Souques,  Moreau  et  Piohon),  562. 
(Babin.ski  et  Jarkowski),  664. 

—  Locus  niger  et  troubles  du  tonus  mu 
laire  (IréTiAKOFP),  954'. 

Kinsonlens  (Syndromes)  dans  les  lésions 
^on  mésocéphalo  (Tinel),  767,  878-887. 

dans  l'encéphalite  épidémique  (Tretta- 
^»oppetBuEMEii),  772. 

—  hémitremblement  (Claude),  1111. 
rtT  éléments  du  type  pseudo-bulbaire 
ans  l'encéphalitc  léthargique.  Rires  et 
P'O'itcr  si)a8modiques  (Lévy-Valensi  et 
___S^ulmann),  1206. 

JT'  tcomblement  à  gauche  et  secousses  myo- 
oioniques  à  droite,  so(|uelle8  d’encéphalite 
^lethargi-—'”  i  --i-  ' 


oniques  à  droite,"  so(|uelle8 
(Meige),  1209. 

ll^SOnlSinA  Tnnni’Piiaf  ofinn 


■nsonlsme  manifestation  do  l’encéphalite 


épidémique  (Marie  et  Mlle  Lévy),  513-686. 

Parole  dans  la  diplégie  cérébrale  (Scriptüre), 
.385. 

Parotidite,  orehi-épididymite  et  thyroïdite  au 
cours  d’une  secémic  méningococcique 
(Lemierre  et  Lantuéjoul),  602. 

—  syphilitique  bilatérale  avec  paralysie  faciale 
(Lemierre),  966. 

Pelade  des  commotionnés  et  troubles  trophiques 
post-commotinnnels  (Maurin),  477. 

Pellgreuses  (Psychoses),  recherches  bactério¬ 
logiques  CTizzoni),  ,505. 

Pelvi-trochantérienne  (Paralysie)  après  abcès 
quini(|ue  (Roger  et  Aymes),  369. 

—  —  après  injections  Icssières  de  quinine 
(SiCARD  et  Roger),  974. 

Périodique  (Dépression),  hérédité  (Piltz), 
810-811. 

—  (P.sychose),  et  dysthémie  constitutionnelle 
(Benon),  30-86. 

Phalangino-phalangettiennes  (Ankylosé  osseuse  • 
des  articulations  —  chez  un  adénoïdien). 
(Rimbaud  et  Revault  d’Ai.lonnes),  1241. 

Pharynx  (Paralysie)  par  lésions  bulbaires 
(Mignon),  8.35. 

Phlegmon  laléro-pharyngien  avec  névrite  des 
trois  derniers  nerfs  crâniens  (Aloin),  967. 

Pbysiopathiques  (Syndromes)  et  névrites 
(Ferrari),  373. 

—  —  et  hystérie  (Rioca),  374. 

—  —  Contractures  et  paralvsies  (Medea), 
1172. 

—  (Boveri),  1174. 

—  (Rapports  entre  les  phénomènes  hystériques 
et — )  (Salmon),  1175. 

Pied.  Arthrodèse  ehez  un  hlessé  de  guerre  at¬ 
teint  de  lésion  radiculo-médullaire  par  éeiat 
d’obus  (Mme  Dé,ierine  et  Regnard),  474. 

— ,  attitudes  vicieuses  par  contracture  muscu¬ 
laire,  traitement  (Chartier),  1173.' 

—  bot  équin  consécutif  aux  blessures  de  guerre 
(.Iarry),  402. 

—  fantôme  ehez  les  amputés  (Chatin),  970. 

—  varus  de  guerre  et  d’origine  névropathique 
(Couturier),  493. 

Pilo-moteur  (Réflexe)  (André-Thomas),  1139. 

Plnéale  (Tumeur),  (Klippel,  Weil  et  Min- 
vieille),  1201. 

Pituitaire  dans  l’épilepsie  (Tucker),  494. 

Pleural  (Myélite  ascendante  par  extension  d’un 
foyer  suppuré  (Beniîch),  844. 

Plèvre  (Accidents  cérébraux  au  cours  des  in¬ 
terventions  sur  la  — )  (Amat  et  Bertier), 
108. 

Plexus  brachial  (Paralysie  radiculaire  supé¬ 
rieure  <lu  —  au  cours  d’un  tabes  fruste) 
(Français  et  Clement),  472. 

- ,  syndromes  frustes  d’irritation.  Pseudo- 

syndrome  d’atrophie  réflexe  (Chiray, 
Bourguignon  et  Roger),  971. 

- ,  lésions  (Sala  et  Verga),  972. 

—  cardiaque,  compression,  dyspnée  doulou¬ 
reuse  (Dupasquier),  380. 

—  cervical,  inclusion  de  ses  branches  dans  la 
clavicule  (Mütel),  1163. 

—  choroïdes  chez  les  lilesses  de  guerre  (Gryn- 

- -,  perméabilité  |)hy.si(|uo  (Barbé),  314-816. 

- dans  la  sehizoplirénie  (von  Monakow  et 

Kitabayaski),  506. 

—  lombo-sacré,  lésion  traumatique  des  ra¬ 
cines  (Krumiioi.z),  222. 
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Plicaturés  dorsaux  (Hukst),  49S. 

Pneumocoques  dans  le  pus  de  méningites  céré¬ 
bro-spinales.  Emploi  prophylactique  du 
sérum  antipneumococcique  (Netter  et 
Salanieu),  605. 

Pneumonie  infantile,  lormc  cérébrale  (Jobin), 
852. 

Pneumogastrique,  diagnostic  de  ses  lésions 
traumatiques  (Collet  et  Petzetakis),  967. 

Polloencéphalite  infectieuse  (Modena),  1039, 
1066. 

- apparaissant  ajirès  l’épidémie  de  grippe 

(Mills  et  Wilson),  1039. 

Poliomésocéphallte  primitive  avec  narcolepsie 
(Liiermitte  et  DE  Saint-M artin),  1040. 

Poliomyélite  à  Rio-do-Janoiro  (Fiüueira),  407. 

—  do  l'adulte  (Etienne),  408. 

—  immunité  naturelle  du  lapin  (IIeist  et 
Solis-Coiien),  408. 

— ,  culture  du  microbe  (Grecley),  408. 

— ,  bactériologie  du  liquide  céphalo-raclii.licn 
(Gauss),  408. 

— ,  réaction  à  l’or  collo'idal  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Fklton  et  Maxcy),  408. 

— ,  quatre  cents  cas  (Jaiis),  409. 

— ,  traitement  sérique  (Zingiieiî),  409. 

— ,  liquide  eéphalo-racliidicn  (Auramson),  409. 

— ,  immunité  do  .singes  (Rosenow,  Towne  et 
Wheeler),  409. 

— ,  astragalectomie  (Mac  Ausland),  410. 

— ,  revue  (.4nRAM.soN),  410. 


— ,  diffusion  ((!iiaster),  410. 
— ,  cas  (C'apon  et  Cobtk),  410. 
— ,  sérum  anti  (Neubtaedte 
410. 


t  Ranzhaf), 


— ,  sérothérapie  (Draper),  411. 

— ,  diagnostie.  et  traitement  (Fisher),  411. 

—,  traitement  neuro-orthopédique  (Strauss 
et  Nathan),  411. 

—,  traitement  précoce  (Mac  Kenzie),  411. 

— ,  traitcniciit  ultérieur  (Lovktt),  411. 

— ,  traitement  prolongé  (Barttnh),  412. 

— ,  transmission  du  virus  (Cleland),  412. 

— ,  sérum  du  cheval  (Dixon  et  Kucker),  412. 
—,  prophylifxie  (Fortier),  412. 

—  (Polioencéphalite  apparaissant  ajirès  l’épi¬ 
démie  do  —  ou  de  grippe),  (Mills  et  Wil¬ 
son),  1039. 

—  anatomie  pathologique,  épidémie  de  Ntw- 
Yorlt  (IlowE),  1159. 

—  et  encéphalite  (Flexner),  1180. 

—  chronique  à  forme  liéini.itropliiciue  (Rim¬ 
baud  et  (.Quartier),  581. 

Poltronnerie  acquise  au  point  'de  vue  médico- 
légal  (Le  Bourhis),  295. 

Polyarthropathie  hydarthrosante  de  la  syphilis 
tertiaire  (Chartier),  1240. 

Polydactylie  héréditaire  en  cinq  générations 
(Bénard),  l‘24l. 

Polynévrite  typlio-exanthémaüque  (Pariion 
et  Kanette),  287. 

—  d’origine  palustre  (Moreau),  1053. 

—  de  forme  épidémique  (Bauker,  Cross  et 
Irwin),  1064. 

—  paludéenne  (Audemard  et  (’hartier),  1166. 

—  ébertldennc  (Schamschnonovitch),  1166. 

—  diplitéri(|ue  (Ca.stel),  1166. 

Polyurie  experimeniule  et  syndrome  adiposo- 
génital  (Camus  et  Roussy),  1200. 

—  hypophysaire,  rythme  (Berge  et  SciiUL- 
mann),  481. 


Ponction  cérébrale,  liquide  ambré  coagulant  en 
masse  (Bonnus  et  Vilandre),  214. 

—  lombaire  contre  les  troubles  subjectifs  dos 
traumatismes  du  crâne  (Dubois  et  Hanns), 
106. 

- - ,  influence  sur  les  troubles  vasculaires 

observés  dans  les  traumatismes  encépha¬ 
liques  (Bouttier  et  Logre),  106. 

- comme  traitement  de  la  céphalée  essen¬ 
tielle  (Minoazzini),  507. 

- effets  sur  l’ccdéme  de  la  papille  (Spiller 

et  Schweinitz),  837. 

Ponto-cérébelleuse  (Néoplasie),  à  évolution 
très  lente  ;  trépanation  décompressivc  (Lher- 
MiTTE  et  Cornil),  189. 

Ponto-cérébelleux  (Angle),  tumeur  (Monis), 
599. 

- - tumeur  avec  crises  iiaroxystiquos  de 

bradycardie  synoopale  (SiOARD'ct  Roger), 


• - tumeur  opérée  avec  succès  (Souques 

et  DE  Martel),  1218. 

Post-oniriques  (Psyciiose.s)  (Del.mas),  929. 

Pott  (Mal  I)e1,  paralysie  par  comprc.ssion  de  la 
moelle  (.Jacobs),  395. 

- - ancien,  à  symptomatologie  fruste,  mé¬ 
ningite  tuberculeuse  atyt)i(|uo  terminale 
(Levrat,  Gâté  et  Favre),  844. 

- ,  diagnostic  par  radiographie  transversale 

(.Jaisson),  844. 

- et  loinbarthrie  (Mutel),  863. 

Pratique  psychiatrique  à  l’usage  des  étudiants 
et  de.s  praticiens  (Laignel-Lavastine, 
Barbé  et  Delmas),  496. 

Professionnelles  (Maladies  mentales  — )  (Cou- 
LON.iou),  933. 

Protlièse  fonctionnelle  des  paralysies  et  des  con¬ 
tractures  (CiiiRAY  et  Dagnan-Bouveret), 
372. 


lerreuse  du  pavillon  Biffi  (Medea),  304. 
Protubérance  (Compres.sion)  avec  disparition 
du  ganglion  do  Gasser  (Marie,  Bouttier  et 
Bertrand),  977-985. 

—  (Hémorragie)  chez  un  liommc  de  28  ans 
(Weidmann),  835. 

—  (Tumeur)  (Tiirogkmorton),  1150. 
Pseudo-bulbaire  (Paralysie)  dans  le  typhus 

exanthématique  (Irimesgo  et  Parhon), 


- (Parhon  cl  Vassilesco),  290. 

—  —  (Eléments  du  type  —  dans  l’encéphalite 
léthargique.  Rire,  et  pleurer  spasmodiques) 
(Lévy-Valensi  et  HcHaLMANN),4205. 

- dans  le  syndrome  du  eorps  strié  (Lher- 

mitte  et  Cornil),  574. 

Pseudo-encépliallte  névralgique  névropathique 
(Roger  et  Ohaix),  1231. 

Pseudo-paralysie  générale  de  fatigue.  Syndrome 
relevant  de  la  fatigue  et  simulant  un  début 
de  paralysie  générale  apparu  lors  d’un  en¬ 
traînement  militaire  iiitcnsi.'  (IIunï),  504. 

Pseudo-syndrome  de  Tupia  (de  Castro),  637- 


Pseudo-tétanos  d' Escherich  (Reçu),  1016-1019. 
—  psgehique  (Chavigny),  948. 

Psoriasis  zoniforme  (Jeandelize  et  Touraine), 
1167. 

Psychasténiques  (Etats)  frustes  et  la  guerre 
(C’ordieb),  492. 
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Psychiatrie.  L'orientation  psycho[ogique  (Bleu- 

I'Er),  293. 

d’armée.  Idées  de  snicide.  Préventionnaires 
de  conseits  de  truerre  (Damaye),  297. 
a  l’usage  des  étudiants  et  des  praticiens 
(Laignel-Lavastine,  Bardé  ot  Delmas), 
496. 

■—  (Cole),  497. 

_ ^6  guerre  (Porot  et  IIesnard),  498. 

(Rapport  du  laboratoire  municipal  de  — 
de  Cliicagn),  499. 

et  médecine  légale.  Situation  civile  des 
aliénés  (Cordon  et  Spitz),  951. 

.  réaction  à  l'nr  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Lowrey),  965. 

^  comparée  (Mornard),  1252. 

«ychiatrique  (Analyse)  des  confessions  de 
•1--J.  (Demole),  294. 

"(Assistance)  aux  Etats-Unis  (Parant), 
1254. 

"  —  do  guerre  (Charpentier),  1254. 
j^^^aux  aliénés  tuberculeux  (de  Almeida), 

Psychique  (Facteur)  comme  élément  de  per- 
^  'îfbation  de  température  (Wyn’n),  1247. 
(sémiologie)  des  traumatismes  cérébraux 
(^^"“RE  Ot  Bouttier),  105. 

mort  thymique  (Pighini), 

•“sychiques  (Trourles)  dans  les  traumatismes 
du  crlne  (Cazzamalli),  105. 

"  danslagiippe  (Claude),  287. 

"  —  —  (Fell),  287. 

—  -  (Moreiha),  413. 

"  —  (Porot  et  Hesnard),  414. 

^ - (Genil-Perhin),  1039. 

—  (Latapie),  1051. 

- (Gilles),  1051. 

■^"•--(Benon),  1052. 

—  (Damaye),  1052. 

-  (Euziêrk),  1054. 

(Uadamr),  1180. 

"  dans  roncéphalito  léthargique  (Briand 
bouquiER),  948,  1057. 

(Roger),  1060. 

^  (Hesnard),  1072. 

sychologie  du  mensonge  (Andrei),  294. 

(Ue  rire  en  — )  (Senise),  496. 

"  comparée  (Mornard),  1252. 

la  graphomanie  (Ossip-Lodrie), 

Pathologique.  Guy  do  Maupassant  (La- 

»AME)^q9g_ 

ychologlque  (Grientation)  on  psychiatrie 
p.' 293. 

ychologiqujs  (Médications).  Action  morale, 
^'*™ation  do  rautomatismo  (Janet),  292, 

"gg^’aéthodes  de  psychothérapie  (Janet), 

***f®*5®''aéningée  (Forme)  de  la  spirochétose 
jQ"'a-homorragique  (Costa  ot  ïrpibier), 

^*^°|*®'®®rveus63  (Douleurs  — ,  créées  par 
p,-„?®'''aggostion)  (Bernheim),  1248. 
S^chonévroses,  état  mental  Long  et  Jao- 

^<JuiN),  491.  ’ 

des  combattants,  pathogenèse  (Pella- 

__^0AN,),  492. 

-.'/^‘-''■aPButiqun  (Pellacani),  492. 
_®motlveB(SENI8E),492. 

®  guerre  (Roussy  et  Lhermttte),  492. 


Psychonévroses,  étiologie  des  troubles  émotion¬ 
nels  (Bacharach),  493. 

—  de  guerre  (Schnyder),  1247. 

—  du  système  visuel  (Landolt),  1158. 

Psychopathies,  hypnose  phaimacologique  pro- 

—  longée  (Epifanio),  500. 

Psychopolynévrite  et  cirrhose  (Donnet),  504. 

Psychoses.  Le  mendélisme  (Bleuler),  301. 

—  à  la  commission  de  l’après-guerre  (Bianohi), 
1247. 

—  aiguës  idéopathiques  ou  foudroyantes  (La- 
dame),  1253. 

—  d'épuisement  (Dég.énéresooneo  graisseuse 
des  cellules  de  Purkinje  dans  le  cervelet  des 
sujets  atteints  do  — )  (Fell),  505. 

—  grippales  (Fell),  287. 

- et  psychoses  favorablement  influencées 

par  la  grippe  (Latapie),  1051. 

—  pellagreuses,  recherches  bactériologiques 
(ïizzoNi),  ,505. 

—  post-oniriques  (Delmas),  929. 

—  de  léolUniit  (Codvelle),  500. 

Psychothérapie  (Janet),  292,  495,  960. 

Ptosis  dans  une  myopathie  myotonique 
(Crouzon  et  Bouttier),  168. 

Puberté  chez  les  anormaux  (Paul-Boncour), 
949. 

Papillaire  (Dilatation)  réflexe  d’origine  nasale 
(Lopez),  589. 

—  (Inégalité).  Lois  de  l’isocoric  et  de  l’aniso¬ 
corie  ('fouRNAYl,  389.  . 

—  —  précoco  dans  la  syphilis  (Nioolau), 

—  —  par  plcurite  du  sommet  (Sergent), 

—  (Irrégularité)  dans  la  syphilis  (Rasquin), 
1157. 

—  (Réaction)  aux  lumières  colorées  (Cüms- 
ton),  836. 

Pupille  (Sigrification  de  l’aire  corticale  dont 
l’excitation  produit  une  dilatation  de  la  — ) 
(Bianciu),  97. 

Purpuriques  (Symptômes)  lors  do  la  défer¬ 
vescence  de  la  rougeole  (Nicholson),  1040. 

Pyramidal  (Faisceau),  anomalie  do  décussa¬ 
tion  (Inman),  96. 

- (Réactions  syncinctiques  par  choc  du 

liquide  céphalo-rachidien  sur  le  —  dégénéré 
(.SicARD,  Roger  et  Hi.muaud),  591 . 

- (La  iiaralysio  linguale  au  cours  dos 

lésions  du  — )  (Mirallié),  1125. 

Pyramidales  (Voies),  anatomie  comparée 
(Bregman),  961. 

Pyramido-pallidale  (Déuénération  progres¬ 
sive)  (Liiermitte,  Cornu,  et  Que.snel),  262. 
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Quadriplégies  par  commotion  de  la  moelle, 
pronostic  (Œlsnitz  et  Cornil),  839. 

Queue  de  cheval  (Bles.=uees).  Atrophie  de  la 
papille  (Mme  Dé.ieuine  et  Regnard),  749. 

—  (Lésions),  para-o.stéo-arthropathie3  (Ceil- 
lier),  956. 

—  (Syndrome  de  la)  par  carcinome  de  la 
colonne  vertébrale  (Schwersky),  846. 

Quincke  (Maladie  de)  (Bychovski),  1170. 

Quinique  (Abcès),  paralysie  dos  muscles  pelvi- 
trochantériens  (Roger  et  A-ymês),  869. 

- (SiCARD  et  Roger),  974. 


TAULE  alpuahétique  des  matières  analysées 


R 

Rachianesthésie  (Kiciik),  r)12. 

- à  la  novocaïiio  et  à  la  stovaïiio  (Achard), 

5t2. 

■ —  Accidents  et  échecs  (Aciiaw)),  51.2. 

—  générale  (Jonne.sco),  511. 

Rachis  (Syndrome  bulbo-médullaire  avec 
Argyll-Robertson  consécutif  à  une  contusion 
du  —  cervical)  (Roussy  et  Cornil),  1121. 

—  ((Iiiiruruie),  laminectomie  (Sauvé),  841. 

—  (Fiiaotuhhs),  lésions  do  la  moelle  jiar  contre¬ 
coup  (JUMENTIÉ),  840. 

- avec  destruction  de  la  moelle  dorsale 

inférieure  (Lecène  et  Lhebmittiî),  841. 
Racines  postérieures  {Lésion  traumatique  dos  — 
du  i)lcxu3  lombo-sacré)  (Krumuolz),  222. 

—  sacrées,  inaptitude  névralgique  (Odier), 
401. 

Radial  (Nerf).  (Traitement  des  plaies  du  — 
technique  et  résultats  éloignés)  (Charrier), 
216. 

- (Suture  et  régénération)  (Villard),  217. 

- (Boinet  et  Rimbaud),  218. 

- (Résultats  éloignés  des  inlerventions 

dans  les  .scoUons  du  — )  (ItosNunnKT),  402. 

- ,  interventions  (Wai,tiihr),  10,16. 

Radiale  (Parai.y.me),  trnn.splantatio'i  tendi¬ 
neuse  (Jaiikowski  et  Aoiiari  ),  85. 

- .  Procédé  de  distinction  des  cas  orga¬ 
niques  et  fonctionnels.  Signe  de  l’abduc¬ 
tion  des  doigts  (Boisseau),  216. 

- ,  transplantation  tendineuse.  (Massart), 

218. 

- à  la  suite  de  l’éloctrocution  (Paulian 

et  Marinesco),  972. 

- ,  nature  organique  ou  fonctionnelle. 

Sigue  de  l’abduction  dos  doigts  (Boisseau), 
973. 

- .  Traitement  par  anastomoses  tendi¬ 
neuses  (Massart),  1034. 

—  (Pseudo-Paralysie)  (Côtes  cervicales 
ayant  déterminé  une  —  bilatéiale  avec 
amyotrophie)  (Léri),  479. 

Radicotomie  pour  oausalgio  du  sciatique 
(Sicard  et  Robineau),  1217. 

Radiculaire  (Paralysie)  supérieure  du  plexus 
brachial  au  cours  d'un  tabes  fruste  (Fran¬ 
çais  ot  Clément),  472. 

—  (Syndrome)  douloureux  do  la  2"  paire 
coccygicnne  (Chartier),  201. 

Radiculite  jiost-typliique  (Euziére  et  Mar- 
garot),  1163. 

Radicullo- médullaire  (Lésion)  (Arthrodèse 
dans  un  cas  de  déformation  fixe  du  piod 
chez  un  blessé  do  guerre  atteint  do  —  par 
éclat  d'obus)  (Mme  Déijerine  ot  Regnard), 

474. 

Radio-sensibilité  des  glandes  à  sécrétion 
interne  (Zimmern),  1234. 

Radiothérapie  dans  les  traumatismes  cranio- 
cérébraux  (Bonnus,  Chartier  et  Rose),  106. 
Rage  (Paralysies  consécutives  au  traitement 
contre  la  — )  (Bardon),  380. 

- (Geiüer),  395. 

— .  Forme  paralytique  chez  un  enfant  (Marie 
et  Chatblin),  853. 

— .  Passage  du  virus  de  la  mère  au  fœtus 
(Remlinger),  853. 

Rash  pré-méningHique  de  la  méningite  oéré- 
brospinalo  (Symondb),  604. 

Raymond  (Syndrome  de)  par  ramollissement 


du  corps  calleux  (Laignel-Lavastine),  213. 
Raynaud  (Syndrome  do)  et  syphilis  (BÉ- 
linsky),  477. 

- d’origine  traumatique  (Sabatiicci),  1244. 

—  —  au  cours  de  la  néphrite  chronique,  de  la 
tuberculose  et  du  diabète  (Rathery),  1244. 

Réaction  à  l'or  en  psychiatrie  (Lowrey),  965. 

—  dans  la  ncurosypiiilis  (Solomon  et  Sou- 
thard),  965. 

Recklinghausen  (Maladie  de)  (Mauolaihe), 
1243. 

- (Adrian  et  Hugei,),  1243. 

Récurrent  ( Nerf) ,  section  traumatique  ( Raoult 
ot  Tisserand),  969. 

Récurrente  (Fièvre),  virulence  du  liquide 
céphalo-rachidien  (Combiesco),  290. 

- ,  septicémie  staphylocoeciqmq  hémi¬ 
plégie  (Uanielopolu),  290. 

Récurrentielle  (Paralysie)  et  maladie  mitrale 
(Carrau),  399. 

Réflexe  (Types  cloniques  et  toniques  d'exagé¬ 
ration  — )  (Piéron),  1146. 

—  (Troubles  nerveux  d’ordre  — ),  contrac¬ 
tures  et  paraly.sies  (Medea),  1172. 

- (Marion),  1172. 

- (Chavigny),  1174. 

- (Boveri),  1174. 

- ,  modifications  des  réflexes  (Roussy, 

Boisseau  et  D'OiLSNiTz),  1174. 

Réflexes,  tonus  et  contracture  ;  indépendance 
réciproque  (Betchov),  206. 

—  dans  l’onoéphalite  léthargique  (Aohard, 
Leblanc  et  Rouillard),  658. 

- (Guillain),  1062. 

—  abdominaux  (Monrad-Krohn),  688. 

—  de  Rabinshi,  utilisaton  diagnostique  de  ses 
variétés  (Bing),  378. 

—  croisé  d’adduction  et  de  rotation  interne 
aux  membres  inférieurs  dans  la  maladie  de 
Friedreicb  (Roussy  et  Lamaze),  193. 

—  cutanés  de  défense  dans  la  maladie  do  Frio- 
dreich  (Roussy  et  Lamaze),  198. 

—  de  déglulition  par  irritation  de  l’œil  (Sciiny- 
der),  378. 

—  de  l'épine  dorsale  (Galant),  689. 

—  gastro-sudoral  (Parhon  ot  Mme  Parhon). 

199. 

—  glulfal,  exagération  dans  les  lésions  du 
sciatique  (Liiermitte),  1164. 

—  du  gros  orteil,  moyen  de  l’obtenir  (Ohafts) 
689. 

—  intracardiaques  (Mathieu  ot  Hermann) 
963. 

—  oculo-cardiaque  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  (Litvak),  196. 

- (Bouttier),  758. 

- ,  contribution  clinique  (Fumarola  et 

Mingazzini),  209. 

- dans  l’hérédo-syphilis  (Mougkot),  209. 

- ,  mise  on  évidence  de  l’onde  d’intor- 

systole  (Mougeot),  209. 

- dans  la  syphilis  (Félix),  209. 

- dans  la  syphilis  nerveuse  (Auer),  210. 

- dans  le  syndrome  hypothyroïdion  (Pbt- 

ZETAKIS),  210. 

- chez  les  épileptiques  (Giraud),  483. 

- ,  remarques  (Barré  et  Crusen),  943. 

- altérations  du  cycle  manométrique  dans 

le  tabes  ot  la  paralysie  générale  (Roübi- 
NoviTcii,  Lauzieh  et  Laurent),  944. 

- et  injections  sous-conjonctivales  (Aü- 

bineaii),  1156. 
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Réflexe  nculo-eardianie,  exagération  dans  un 
cas  de  compression  du  sympathique  par 
un  goitre  (Jacob  et  Mlle  Labeaume),  1172. 

- dans  les  états  anxieux  (Benoit),  1254. 

—  d'origine  nasale  (Lofez),  589. 

—  palnm-mentonnier  (Marinbsco  et  Rado- 
vici),  237-240. 

—  pal! illogique  du  gros  orteil,  flexion  de  la 
seconde  phalange  (Boveri),  379. 

—  pilo-moleur  (André-Thomas),  1189. 

—  plantaire  (Bersot),  378. 

- ((.’rafts),  589. 

—  tendineux  dans  le  tabes,  étude  graphique 
(Guillain,  Barré  et  Strohl),  392. 

- modifications  dans  les  troubles  acro- 

moteurs  (Roüssy,  Boisseau  et  d’CElsnitz), 
1174. 

—  roluliens,  moyen  do  les  renforcer  (Hurst), 
379. 

—  —,  absence  chez  des  sujets  sains  (Garbini), 
588. 

—  vasodilatateur  du  membre  postérieur  du 
chien  (Busquet),  206. 

Religiosité  et  épilepsie  (Boven),  494. 

Respiration  (Action  dos  extiaits  hypophysaires 
sur  la  — )  (IIoussay),  208. 

—  durant  la  lecture  mentale,  enregistrement 
graphique  (PoNzo),  375. 

—  des  encéphalitiques  (Mendicini),  778. 

Rétine,  adaptation  (Hecht),  963. 

■ — ,  circulation  artérielle,  détermination  de 
la  lésion  dans  les  branches  do  l’artère  cen¬ 
trale  (Bailliart),  1153. 

— ,  pression  artérielle  dans  l’artère  centrale 
(Bailliart),  1154. 

circulation  normale  et  pathologique 
(Bailliart),  1155. 

Rétraction  et  contracture  (Sollier),  1172. 

—  do  l'aponévrose  palmaire  (Paehon  et  Tupa), 
1176. 

—  (JUMENTIÉ),  1176. 

Revendication  (Délire  de)  (Blessure  de  guerre 
et  — )  (Benon  et  Lunbau),  302. 

Rhumatisme  syphilitique  tertiaire,  polyarthro- 
pathie  hydarthrosante  (Chartier),  1240. 

Rire  en  psychologie  (Senise),  496. 

■"  et  pleurer  spasmodiques  dans  l’encéphalite 
léthargique  (liÉVY-VALENSi  et  Sohulmann), 
1205. 

Rollinat  (La  psychose  de  — )  (Codvelle),  500. 

Rougeoie,  pseudo-méningite  tuberculeuse  (De- 
néchal),  851. 

symptômes  purpuriques  (Nicholson),  1040. 


S 

Salvarsanisé  (Traitement)  des  maladies  du 
système  nerveux  (Crocq),  946. 

Sang,  altérations  à  la  suite  de  la  vagotomie 
(PiOHiNi),  859. 

ooarlatlne,  bactériologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Gauss),  408. 

.  réactions  méningées  (Teémolières  et 
Caussadb),  852. 

schizophrénie  et  plexus  choroïdes  (Von  Mo- 
Nakow  et  Kitabayashi),  505. 

oclatlque  (Nerf).  (Paralysie  dissociée  du  po¬ 
plité  interne  par  blessure  du  tronc  du  — ) 

^(bCARPINl),  222. 

(Paralysies  dissociées  par  lésions  funi¬ 
culaires  du  — )  (Paehon  et  Vortio),  975. 


Sciatique  (Nerf),  exagération  du  réflexe  glu- 
téal  dans  ses  lésions  (Lueemitte),  1164. 

- poplité  externe  du  rat  blanc  et  étude  de 

ses  fibres  myélinisées  (Greenman),  402. 

—  (Névralgie),  cinquante  cas  (Rogers),  403. 

- syndrome  musculaire  et  signe  de  la 

pointe  (Chiray  et  Roger),  973. 

- ,  signes  (Rimbaud),  1163. 

- ,  exagération  du  réflexe  gliitéal  (Lher- 

MITTE),  1164. 

- ,  traitement  (Strauss),  1164. 

Sclérose  combinée  syphilitique  (Claude  et 
Schaeffer),  642. 

- à  forme  subaiguë,  Syndrome  des  fibres 

longues  (Claude  et  Schaeffer),  872-877. 

—  en  plaques,  un  facteur  étiologique  (Wood- 
bury),  392. 

- due  à  l’oxyde  do  carbone  (Mac  Gurn), 

.395. 

- associée  au  Frœlich  (Bernaudi),  845. 

—  latérale  amyotrophique  de  longue  durée 
(Souques),  68. 

- -,  histopathologie  (Rhein),  395. 

- (Hassin),  395. 

- (Peeda  et  Constantinesco),  845. 

Sculpture  automatique  (Laignel-Lavastine 
et  Vinchon),  824-828. 

Sécrétions  internes  et  autolyso  (Izar  et  Faqi- 
NOLi),  859. 

Sensations  internes,  genèse  (Inohonieros), 

1251. 

—  thermiques,  discrimination  spatiale  (Pie- 
eon),  1147. 

Sensibilisatrices  (Mesure  des  —  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  syphilis  nerveuses) 
(Haouenad),  1227. 

Sensibilité  (Recherches  sur  la  —  après  les 
blessures).  (Veraguth),  377. 

—  cutanée,  importance  sémiologique  de  l’exa¬ 
men  électrique  (Neri),  19-29. 

- dissociation  électrophysiologique  (Le 

Dantec),  955. 

—  (Troubles)  chez  les  blessés  cérébraux 
(Veraguth  et  Bhunschweiler),  386. 

- (Brunschweiler),  387. 

—  (Troubles)  après  blessures  dos  nerfs, 
évolution  (Grimberg),  403. 

Sensitif  cortical  (Syndrome)  chez  les  trépanes 
(Roussy  et  Branche);  109. 

Sensitifs  (Troubles)  pseudo-radiculaires  et 
parésie  limitée  aux  doigts  par  blessure  corti¬ 
cale  (Roger  et  Aymès),  110. 

- d’origine  corticale  et  de  type  longitu¬ 
dinal  (Calligaris),  1078-1088. 

Septicémie  éberthienne  et  signe  de  Kernig 
(Audibert),  1040. 

—  méningococcique  (Parotidite,  nrehi-épidi- 
dymite  et  tliyroîdite  au  cours  d’une  — ) 
(Lemierre  et  Lantuejoul),  602. 

Séroréaction  d' Abderhalden  (Popovici),  966. 

Sérothérapie  antiméningococcique  (Bloch  et 
IIebert),  604. 

—  de  la  méningite  tuberculeuse  (Etienne),  1161. 

—  intrarachidienne  du  typhus  exanthématique 
(Orticoni  et  Irimesco),  288. 

—  du  tétanos,  1180. 

- (Stassen  et  Voncken),  1181. 

- (Moiroud),  1182. 

- (Roger),  1182. 

- (Roja8),1182. 

- (Gessner),  1183. 

- (Monziols),  1183. 
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Sérum  aniiméningilique  (Tricrésol  comme 
conservateur  du  — )  (Neal  et  Abeamson), 
605. 

- anti-C  (U’ypcs  de  méningocoques  pré¬ 
dominants.  Fréquence  du  type  C  de  Nicolle. 
Efficacité  du  — )  (Nettek,  Nozek  et  Sai.a- 
nieh),  601. 

—  anlipneumococcique  (Apparition  de  pneu¬ 
mocoques  dans  le  pus  do  méningites  cérébro- 
spinales.  Emploi  prophylactique  du  — ) 
(Nettek  et  Salaniee),  605. 

—  —  dans  le  traitement  de  la  méningite  à 
pneumocoques  (Litciipield),  606. 

—  antitél/inique  (Cas  mortels  de  tétanos  déve- 
lojipés  malgré  le  — )  (Lecène),  849. 

- avant  une  opération  complémentaire 

(Bküca),  850. 

- dans  lo  traitement  du  tétanos  (Grossi), 

851. 

- (Woolf),  851. 

—  —  détermination  de  son  pouvoir  immu¬ 
nisant  au  moyen  de  la  strychnine  (Tizzoni 
et  Pekeucci),  851 . 

- en  infections  intrarachidiennes  dans  le 

traitement  de  l’encéphalite  léthargique 
(LAKBri-),  106.3. 

—  —,  jjouvoir  antislryclinique  (Londini), 
1184. 

—  aniiUixiqm  dan.s  le  traitement  de  l’épi- 
Icp.sie  (GuiR.Atiu),  487. 

—  siilvarsnniÿ''  dans  la  sv]jhilis  nerveuse 
(KoncKiUEz),  722. 

- (Marinesco),  735. 

- (Maeinesco  et  Patili.an),  789. 

Sexuel  (Développement)  précoce  (Whipham), 
865. 

—  —  Klippel,  Weil  et  Minvielle),  1201. 

Signe  de  l'abduction  des  doigts.  Nature  orga¬ 
nique  ou  fonctionnelle  des  paralysies  radiales 
(Boissk.au),  973. 

—  de  l’écartement  des  doigts  (Barbe),  942. 

—  de.  flexion  des  doigts  chez  l’hémiplégique 

(Urlatzeanu  et  Noïca),  1012-1015. 

—  du  creux  sus-claviculaire  dans  la  paralysie 
du  grand  dentelé  (Guillain  et  Libert),  1050. 

—  de  la  pointe  dans  la  sciati(|ue  (Chikay  et 
Rogek),  973. 

Simulation  de  troubles  mentaux  (  Gelma), 
261-254. 

Sommeil  (Rapporta  entre  l’hypophy.se,  le  —  et 
la  léthargie)  (Salmon),  855. 

Somnambulisme  dans  l’hystérie  et  l'épilepsie 
(Bernheim),  488. 

Sourcils  des  aliénés  (Popa-Radu  et  Goldner), 
295. 

Sous-claviére  (Artère).  Explication  de  la  dila¬ 
tation  de  1’ —  ([uo  l'on  observe  éventuelle¬ 
ment  dans  les  cas  de  côte  cervicale  (Halstedj, 
478. 

Spasme  douloureux  du  facial  guéri  par  galva¬ 
nisation  (Desogus),  967. 

—  tétanique  forme  d’exagération  réflexe  (Pie- 
hon),  1146. 

—  de  torsion  (Davidknkopf),  589. 

- cas  anormal  (Dercum),  590. 

Splna  biflda  occulta  (Babonneix  et  Debeyre), 
1239. 

Spinal  (Nerf),  rôle  eéphalogyre  (Bard),  100. 

—  —  paralysie  par  fracture  de  la  base  du 
crâne  (Regard),  141-146. 

Spirochète  imle  et  paralysie  générale  (Papas- 
TKATIüAKIs),  501. 


Spirochétose  ictéro-hémorragique,  réactions 
méningées,  virulence  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  (Costa  et  Troisier),  847. 

- - forme  psveho-méningée  (Costa  et  Troi- 

sieh),  10.52. 

Spondylites  atikglosantcs  (  Pehd  et  D  agdet),  862. 

- et  lomharthric  (I..kri),  863. 

—  tgphiques  (  Izag),  863. 

Spondylose  rhicoméligue  (Silva),  863. 

Stase  papillaire  et  dilatation  des  ventricules 
dans  les  tumeurs  cérébrales  (Boi.lagk),  953. 

Stéréoagnosie,  localisation  (Schwartz),  377. 

Stéréotypies  dans  une  manie  subaigiié  (Da- 
maye),  300. 

Strabisme.  Origine  cérébrale.  Traitement  par 
les  verres  de  couleur  complémentaire  (Sou- 
VINEAIj),  837. 

Stupeur  artérielle  traumatique  (Maury  et 
Daban),  1167. 

- (Ducastaing),  1167. 

- —  (Lenokman'I'),  1168. 

- (ClIASTENET  DE  Gery),  1168. 

—  épidémique  (Verger  et  Hebnard),  1072. 

Subconscience  (Aueamowski),  291. 

Sucre  dans  le  .sang  et  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  au  cours  de  l’encéphalite  léthargique 
(Laporte  et  Rouzaud),  1064. 

Sudoraux  (Accès),  dans  les  méningites  de  la 
base  (Pari),  608. 

Sudorale  (Troubles  de  la  sécrétion  —  dans  les 
lésions  des  nerfs  périphériques  par  bles¬ 
sures  de  guerre)  (Porak),  969. 

Suicide  en  psychiatrie  d’armée  (Damaye),  297. 

Surdi-mutité  de  guerre  (Minea),  1249. 

Surrénal  (Syndrome  dans  le  typhus  exanthé¬ 
matique)  (Daniel  et  Sohiban),  288. 

Surrénale  (Insuffisance  —  traitement)  (.Iosue), 
857. 

—  radio-sensibilité  (Zimmerm),  1234. 

—  (Hinsutisme  syndrome  de  l’éeorce  — ) 
(Parhon),  1235. 

—  (L’extrait  complet  de  —  se  comporte  autre¬ 
ment  que  l’adrénaline)  (Piccinini),  1235. 

Surrénalienne  (Hypocrinie  —  aux  armées.  Ses 
rapports  avec  l'immunisation  antityphique) 
(Satre),  480. 

Survivance  de  l’âme  (Cornillier),  961. 

Sylvienne  (Artère),  oblitération  par  un  éclat 
métalli(|ue,  ramollissement  cérébral  (Lecênb 
et  Lhermitte),  1116. 

Sympathique  et  systèmes  associés  (Guillaume), 
780. 

—  dans  les  maladies  aiguës  ou  chroniquea,  his¬ 
topathologie  (Mme  Morse),  1170. 

—  cervical  (section  du  —  dans  le  traitement  de 
la  lagoplitalmic  irermanente  de  la  paralysie 
faciale)  (Leriche),  967. 

- (Paralysie  du  — )  par  tumeur  de  l’espace 

rétroparotidien  postérieur  (Roger),  968. 

- (Villaret),  968. 

- ,  syndrome  parai, vti(|  ne  accompagnant 

les  anévrismes  du  cou  (Lortat-Jacob  et 
Dallez),  1171. 

- - par  blessure  du  cou  (Laignel-Lavastine 

et  Courbon),  1171. 

- dans  un  cas  de  goitre  volumineux  (Jacob 

et  Mlle  Labeaume),  1172. 

—  périartériel  et  oblitération  spontanée  des 
artères  déchirées  (Leriche  et  Policard), 

—  (Syndrome)  oculaire  dans  les  traumatismes 
crâniens  (Robe),  363. 
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Sympathique  (Syndbome)  des  membres  supé¬ 
rieurs  par  commotion  de  la  moelle  cervicale 
(PoLUEH  et  Cousbon),  380. 

Sympathiques  (Tkoubles)  dans  les  alfoctions 
de  la  moelle  (Barre  et  Schrapp),  225-236, 
279. 

étcndu.s  ot  violents  du  membre  supérieur 
par  tumeur  du  doigt  (Barre),  942. 

Syncinésie  dans  l’hémiplégie  (Babinski  et 
JarkowskiI,  780. 

■—  d’e//ori  par  choc  du  liquide  céphalo-rachi- 
men  sur  le  faisceau  pyramidal  dégénéré 
(SlCARU,R0GERetRlMBAUD),591. 

Synesthésies  sus-Usionnelks  dans  un  cas  d'in¬ 
terruption  de  la  moelle  lombaire  (Mme  Déje- 
bine  et  RK(iNAED),  175. 

Syphlllmétrie  (  Vebnes),  156-160. 

®yPWIis,  le  réflexe  oculo-cardiaque  (Félix), 

et  syndrome  de  Raynaud  (Belinky),  477. 
comme  facteur  étiologique  dans  l’idiotie 
mongolienne  (Mao  Clelland  et  Ruh),  506. 
traitée  par  le  néosalvarsan  (Mahaim),  508. 
inégalité  pupillaire  (Nicolau),  836. 

—  (Sergent),  836. 

liquide  céphalo-rachidien  dans  la  période 
primaire  (Nicolau),  964. 

^  et  encéphalite  léthargique  (.Jeanselme), 


irrégularité  pupillaire  (Rasquin),  1157. 

■“•  et  vitiligo  (Brown,  Dujardin  et  von 
Haeoke),  1244. 

—  (Lane),  1244. 

^  —  Touraine),  1244. 
~~bulbo-pédonculo-protubérantielle  (Foix  et 
Bouttier),  650. 

■“  céTébro-spinaîe,  épaeuve  au  mastic  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (Cutting),  384. 
congénitale,  action  élective  des  spirochètes, 
ophtalmoplégie  familiale  (Grossmann),  391. 
~d(;rmotrupe  et  neurotrope  à  la  fois  (Brühl, 
Levy  et  Marcassus),  1221. 

"  nérédituire  compliquée  d’aortite,  le  réflexe 
oculo-cardiaque  (Mougeot),  209. 

—  et  encéphalopathies  infantiles  (Babon- 
NEix),  385. 

forme  nerveuse  complexe  (Babonneix), 


-,  tabes  précoce  (Galliot),  845. 

^  —  paraparésie  (During),  845. 

—  et  dystrophie  adiposo-génitalo  (Lang- 
mead),  855. 

réflexe  oculo-cardiaque  (Auer), 

—  diagnostic  (Hunt),  396. 

,  médication  intraspinale  (Gaines),  396. 
““—d’origine  héréditaire  (Babonneix),  397. 
"  — ,  thérapeutique  intra-rachidienne  (Mar- 
corelles),  398. 

■“  — ,  dangers  des  arsénobeuzols  (Lépine),399. 
- traitement  intrarachidien  Rodriguez), 

^489-447. 

—  et  injections  intraspinales  (Sachs),  508. 
diagnostic  et  traitement  (Caulill),  511. 
Unité  des  germes  syphilitiques  (Sicard), 

«14-815. 

—  (Milian),  619. 

—  (Jeanselme  et  Bloch),  622. 

—  (Ravaut),  628. 

— (Peyre-Rocamora),  624. 


Syphilis  nerveuse.  Influence  des  races  (.Jean¬ 
selme,  Charpentier,  Mott),  625. 

- (Babinski,  Crocq  et  Catsaras),  826. 

- (Dupre,  Meimaroglu,  Shuzo-Kure), 

627. 

- (Crocq),  628. 

- -  (Page,  Ujihara),  629. 

- Formes  cliniques  (Sicard),  680. 

- Période  préclinique  (Ravaut),  633. 

- Voies  d’apport  du  tréponème  (Vincent 

et  Sezary),  637. 

- (Roussy),  638, 

- DE  Massary),  641. 

—  —  Atrophie  musculaire  (Claude  et  Schaef¬ 
fer),  642. 

- Atrophie  musculaire.  Atrophie  optique 

(Lehi),  644. 

- bulbo-protubérantielle  (Fnix  et  Bout- 

tier),  650. 

- .Psychoses  (Mar<;us),  654. 

- Neurasthénie  (Haskovec),  659. 

- du  labyrinthe  (Hautant  et  Ramadier), 

660. 

—  —  Diagnostic  humoral  (Sicard),  661. 

—  —  (Jeanselme  et  Bloch),  665. 

- (Long),  666. 

- -  Perméabilité  méningée  aux  anticorps 

syphilitiques  (Dujardin),  667. 

- Tréponèmes  dans  le  cerveau  (Mott),  670. 

- Réactions  humorales  (Rodriguez),  671. 

- (Babonneix),  672. 

- (Ravaut),  673. 

- (Milian),  674. 

- Réaction  do  Lange  (Roussy),  675. 

- (Haguenaii),  678. 

—  —  Réaction  au  permanganate  (Boveri), 
676. 

—  —  Traitement  (Sicard),  678. 

- (Babinski,  695. 

- - (Souques),  697. 

- (Milian,  Froment),  699. 

- (Milian),  701. 

- (Ravaut),  707. 

- (Tinel),  709. 

- (Long),  714. 

- (Roussy),  715. 

- Rimbaud),  717. 

- (Jeanselme  et  Blooii),  719. 

- (Catsaras),  720. 

- (Rodriguez),  722. 

- (Crocq),  728. 

- (Pomaret  et  Bloch),  729. 

- (Stenvers),  731. 

- (Marinesco  et  Paulian),  785-739. 

- (Dide  et  Mire),  743. 

- (Page),  744. 

- réaction  à  l’or  (Salomon  et  Southard), 

965. 

- traitement  intrarachidien  (Sicard  et  Pa- 

RAF),  1082-1033, 1097. 

- les  quatre  réactions  de  Nonne  (Gallotti 

et  Shettino),  1084-1088. 

- (Rodriguez),  1196. 

- mesure  dos  sensibilisatrices  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (Haguenau),  1227. 

- injections  intrarachidiennes  de  sérum 

salvarsanisé  (Ogilvie),  1232. 

—  —  —  de  novarsénobenzol  (Levy,  Bing, 
Gerbay  et  Dagnan-Boüveret),  1232. 

- chez  les  indigènes  de  l’Algérie  (Montpel¬ 
lier),  1232, 1233. 

- et  vitiligo  (Auer),  1244. 
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Syphilitiques  (Psyiiioses),  uiÿwis  (JIarcus), 

654. 

Syringomyélie  et  traumatisme  (ViLt„\iîiiT  et 
FAl-KE-BEAi;l.Ilit';,  810. 


Tabes.  El.U'Ie  de  l'at:ixie.  Pseudo-atliétosc. 
Mouvements  ataxiques  d’effort  (Noïca), 
320-330. 

—  PathOgéiiie  fSoiiAl.i.Kii/, 

—  Diagnostic  |iréeoce  {Sciiaj,i.kii>,  :!1I2. 

- Etude  giaidiiquo  des  réflexes  ((iiiiLLAiN, 

liAUitio  et  SriioiiL),  392. 

—  Troubles  mentaux  (Eoudbei.ioue),  391. 

—  <langers  des  arsénobeiizols  (LKeiNn),  399. 

—  iiaraly.sie  radiculaire  supérieure  liu  plexus 
l.raeliial  (  Français  et  Clkwknt),  472. 

—  Dissociation  albumino-cytoloi(i(|uü  du  li- 
ipiide  i'é|]halo-racliidien  (Goutzait),  501. 

—  (Zona  dams  le  — )  (Immekmann),  503. 

—  Atropide.  opti(|Ue  (Leki),  017. 

—  ,  traitement  liydrargyriquo  (EAniNSKi),  695. 
— .  traitement  par  l’arsénobonzol  (Souques), 

697. 

- ( Tin m.),  709. 

- (C.vrsAUAs),  720. 

—  Arlbropatliio  vertébrale  (Sézaky  et  Geii- 
vAisj,  758. 

—  altérations  du  cycle  manoméLri(|ue  du  ré¬ 
flexe  oeulo-cardiaquo  (Uoubinovitch,  Lau- 

zii'.R  et  Laurent),  944. 

—  traitement  salvarsani.sé  (Crocq),  940. 

—  diagnostic,  précoce  (Lafoea),  1191-1195. 

—  crises  gastriques  graves,  traitement  par  la 
gastro-entérostomie  (Sicard  et  I’ahaf),  1215. 

—  amjuflnl  (Thbookmorton),  394. 

—  jur.énik  (Kianohi),  845. 

—  précoce  (Gai.liot),  845.  ' 

Tachycardie  continue  d’origine  émotive  (Gharon 
et  Halueusïadt),  1247. 

—  paroiustique  (Donzei.ot),  691. 

Tapia  (Pseudo-syndrome  do  —  )  (ue  Castro), 
537-539. 

Tartrate  borico-polassiriue  dans  le  traitement 
de  l’épilep.9io  (Marie,  Crouzun  et  Bouttier), 
945. 

Température  (Le  facteur  psychique  comme  élé¬ 
ment  de  perturbation  do  la  — )  (Wynn),  1247. 
Tétanie  do  l’adulte,  localisations  anormales 
(COHDIER  et  Gonnet),  244-250. 

—  généralisée  associée  à  l'hystérie  (Desogus), 
489. 

—  (Paludisme  5  marque  do  — )  {IlÉnERT  et 
lîi.ocii),  1008. 

Tétanos  localisé  (Cumston),  847. 

—  atypique  (Worms),  848. 

—  tardif,  paralysie  des  noyaux  du  facial  et 
du  mas(icateur(TRÉMOLiÉiiKs  et  Caussade), 
849. 

deux  cas  aigus  mortels  développés  malgré 
les  injeetion.s  préventives  iLecè.ne),  819. 

—  partiels  du  dehors  de  l'immunisation 
(Etienne),  850. 

—  traitement  préventif  (Lenormant),  850. 

—  traitement  (Grossi),  851. 

—  (Woolf),  851. 

—  contracture  latente  des  convalescents  (Mo- 
nier-Vinard),  944. 

— ,  .sérothérapie,  1180. 

—  (Htassen  et  Vanukkn),  1181. 


Tétanos  localisé  (Mercier),  1181. 

—  post-cérique  (Leroux),  1181 . 

— ,  formes  et  traitement  (Delbet),  1182. 

—  (Moihüud),  1182. 

—  (Alexandhiueb),  1182. 

—  (Rouer),  1182. 

—  (Wiuttemooee),  1182. 

—  (Rojab),  1182. 

—  à  la  suite  d’une  injection  sous-cutanéo  do 
gélatine  (Weiieh),  1182. 

—,  thérapeutique  (Ge.ssner),  1183. 

—  (Monziols),  1183. 

—  (Portay),  1183. 

— ,  voies  d'absorption  de  la  toxine  (Albert), 
1183. 

—,  réact.ions  des  nerfs  et  muscles  chez  les  bles¬ 
sés  guéris  (Lecènb  et  Gauduciieau),  1184. 

—  nwduU'iirc  par  effraction  dans  un  cas  do 
section  de  la  moelle  (Glaiiue  et  Liiermittk), 

Téthéline,  influence  sur  le  dévelupneme.nt  du 
carcinome  ihi  rat  (Robertson  et  BuiinettJ, 
857. 

Thalamique  (Synurome)  (Encéiihalopathie 
syphilitique  tertiaire.  Psciido  —  avec  héini- 
aniqisie)  (Heaussart),  547-562. 

- Iiilatéral  progressif  (Guristiansen), 

793-799. 

Thoracentèse,  aecidcnt.s  cérébraux  (Amat  et 
Bertiek),  108. 

Thymique  (Mort  —  dans  les  syndromes  ner¬ 
veux  par  traumatisme  psycidque)  (Pighini), 
1247. 

Thymus,  altérations  il  la  suite  de  la  vagotomie 
(PuiiilNt),  859. 

Thyro-en4ooriniennes  (Fébricules  — )  (Léo- 
roLD-LÉvi),  1233. 

Thyroïde,  rôle  antitoxique  dans  l’uromis  (Ré¬ 
mond  et  Minveille),  854. 

—  dans  la  maladie  de  Ba.scdow  (Roussy). 

918. 

Thyroïdectomie  dans  les  psychoses  affectives 
(No.stase),  302. 

Thyroïdien  (Traitement),  modifications  du 
réflexe  oculo-cardiaquo  (  Petzetakis),  210. 
Thyroïdienne  (Métastase)  de  la  coloiiiio  ver¬ 
tébrale,  syndrome  de  la  queue  do  cheval 
(.Sciiwersky),  8 10. 

Thyroïdite,  parotidite  et  orchi-épididymite  au 
cours  d’une  septicémie  méningococoique 
(Lemierrb  et  Lantué.ioul),  002. 

—  Buppuréc  à  iiaratyphiques  (Lemierre  et 
Taiiebi.et),  852. 

Thyro-parathyroldlenne  (Rôle  de  l’association 
—  dans  l'urémie)  (Rémond  et  Minvielle), 
854. 

Tibial  (Tumeur  du  —  postérieur)  (Walther), 
222. 

Tonus  et  fonction  motrice  dans  les  troubles 
oculo-moteurs  (Litvak),  196,  381-886. 

—  musculaire,  réflexes  et  cuntracturc  ;  in¬ 
dépendance  réciproque  (Betciiov),  206. 

— '*''■*  PB  pathologie  nerveuse 

—  (Troubles  du  —  et  maladie  de  Parkinson 
(Thétiakoff),  954. 

—  formes  et  mécanisme  nerveux  (Pieron), 
986-1011. 

Tortlpelvis  (Davidenkoit  ),  589. 

—  cas  anormal.  (  Dercum),  590. 

Toxine  tétanique,  voie  d’absorption  (Alhert), 
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Toxique  cutanée  (Aitectiona  du  système  ner- 
veux  central  d'ori^ne  — )  (Toiarisco),  108. 
Trachée,  section  traumatique  (Raoult  otTi.ssK- 
eanu),  969. 

Transplantation  tendineuse  dan.s  la  paralysie 
radiale  f.lAEKowsja  et  .AoiiAun),  8.5. 

- - IMasraet),  218. 

"®ro'>lement  (iiéini  —  parkinsonnien) 

Trépanation  décompressim  pour  néoplasie 
ponto-cérélxdleuse  Hjhhhmittr  et  Ooknii,), 

189. 

Trépanés  (Syndrome  sensitif  chez  les  — ) 
(Roussy  et  Branciir),  109. 

Trichinose  simulant  la  méningite,  larves  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  (Meyer),  846. 
Trlcrésol  comme  conservateur  du  sérum  anti- 
méningitiquo  (Neal  et  Abramson),  605. 
Trigémino-occipitale  (Irritation  —  et  céphalées 
eliez  les  commotionnés)  (Mairet  et  Piéron), 

Trijumeau.  Névrite  isolée  de  la  branche  mo¬ 
trice  (Krabbe),  241-243. 
anesthésie  indolore  (Sicard  et  Paraf),  680. 
section  de  sa  racine  postérieure  dans  la  né¬ 
vralgie  faciale  (Souques  et  de  Martel), 
1127. 

(Perret),  1162. 

Trophiques  (Troubles)  postcommotionnels 
(Maukim),  477. 

Trophœdème  et  syndrome  do  Basedow  (P.arhon 
et  Htocker),  1020-1031. 

—  congénital  ((Ibeig),  1244. 

Tuberculine  dans  le  traitement  de  la  P.  G. 
(Boulo.s),  299. 

Tuberculose,  ramollissement  cérébral  (Ls- 
Norlb),  211. 

1054  léthargique  (Page),  407, 

;r  (Loygue),  1041. 

rumeur  du  dotal  (Troubles  sympathiques  éten¬ 
dus  et  violents  du  membre  supérieur  par  — ) 
(Barré),  942. 

Typhique  (spondyütos  d’origine  — )  (Izac), 
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Paraplégie  en  flexion  dorigine  cérébrale 

PAR  NÉCROSE  SOUS-ÉPENDYMAIRE  PROGRESSIVE 

Pierre  MARIE  et  Ch.  FOIX. 

La  contracture  en  flexion  d’origine  cérébrale,  jadis  étudiée  par  Brissaud, 
est  rare.  Les  paraplégies  de  même  origine,  signalées  par  MM.  Souques  et 
Jean'  Charcot  à  propos  des  tubercules  de  la  région  paracentrale,  ne  sont  pas 
J>eaucoup  plus  fréquentes,  sauf  celles  que  la  guerre  nous  a  fait  observer 
un  certain  nombre  de  cas.  Quant  à  la  paraplégie  en  flexion,  avec  sa 
symptomatologie  habituelle,  nous  n’en  connaissons  pas  d’exemple  relaté 
cours  des  lésions  du  cerveau.  Il  n’en  est  notamment  pas  fait  mention 
la  très  remarquable  thèse  de  M.  Lhermitte  sur  les  «  Paraplégies  des 
vieillards  ». 

Babinski,  il  est  vrai,  a  publié  une  observation  où  la  lésion  causale 
f^®it  une  tumeur  intracrânienne,  comprimant  le  pont  et  le  bulbe,  mais 
Ue  s’agit  pas  là,  à  proprement  parler,  de  lésion  cérébrale. 

Nous  croyons  donc  intéressant,  au  double  point  de  vue  clinique  et  physio- 
*°8ique,  de  rapporter  le  cas  suivant  où,  précisément,  il  s’agit  de  paraplégie 
flexion  par  lésion  des  deux  lobules  paracentraux. 

En  outre,  la  nature  même  de  cette  lésion,  sorte  do  nécrose  sous-épendy- 
^aire  progressive,  lui  confère  un  intérêt  anatomique  indubitable. 

Nous  envisagerons  successivement  :  1°  l’histoire  clinique  de  notre  malade  ; 
°  ^68  lésions  anatomiques  que  celle-ci  présentait  ;  3°  les  considérations  que 
ensemble  comporte. 

.p®8BRVATioNS  CLINIQUES.  —  Mme  Bi  L...,  couturière,  âgée  de  70  ans,  est 
teinte  depuis  de  longues  années  d’une  paraplégie,  qui,  au  moment  de  l’observa- 
on.  Se  présente  sous  l’aspect  d’une  paraplégie  en  flexion.  Il  est  impossible  de  dire, 
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d’après  l’interrogatoire  de  la  malade,  la  date  exacte  du  début  do  l’aflection  ;  tout 
ce  que  l’on  peut  atTiriner,  au  dire  des  parents,  c’est  qu’elle  remonte  à  une  dizaine 
d’années  et  s’est  installée  progressivement  sans  ictus. 

L’examen  montre  que  l’on  a  affaire  en  substance  au  syndrome  suivant  :  1“  Para¬ 
plégie  spasmodique  en  flexion  ;  2“  exagération  des  réflexes  d’automatisme  et 
diminution  des  réflexes  tendineux  ;  3“  affaiblissement  intellectuel  marqué  avec  rire 
spasmodique. 

1»  Altitude  de  paraplégie  en  flexion.  —  La  malade  est  recroquevillée  dans  son 
lit,  les  deux  jambes  en  hyperflexion  ramenées  vers  le  bassin,  particulièrement  la 
gauche.  La  marche  est  complètement  impossible.  Il  existe  une  grosse  limitation 
des  mouvements -des  genoux,  qui  ne  peuvent  dépasser  l’angle  droit  à  droite  et 
ne  peuvent  l’atteindre  à  gauche.  Il  n’y  a  cependant  pas  d’ankylose  à  ce  niveau. 
Grosse  limitation  des  mouvements  des  hanches.  Les  mouvements  passifs  des 
chevilles  se  font  bien. 

La  force  musculaire  est  considérablement  diminuée.  La  malade  est  cependant 
capable  do  retirer  quelque  peu  sa  jambe  à  elle,  surtout  du  côté  droit,  mais  ce 
mouvement  se  fait  sans  force  aucune.  Les  mouvements  du  pied  sont  effectués, 
mais  sans  force.  Une  analyse  plus  fine  est  im|)o.ssible  en  raison  de  la  mauvaise 
volonté  évidente  de  la  malade. 

11  existe  une  atrophie  très  marquée  des  deux  quadricops,  les  muscles  postérieurs, 
contracturés,  sont  mieux  conservés,  ainsi  que  les  muscles  de  la  jambe,  qui  sont 
cependant  diminués  de  volume. 

L’état  des  membres  supérieurs  sains  s’oppose  à  celui  des  membres  inférieurs 
paralysés.  La  force  y  est  conservée  ;  tous  les  mouvements  y  sont  possibles  ;  somme 
toute,  tout  y  semble  normal,  sauf  un  bizarre  aplatissement  de  la  main  gauche 
avec  troubles  trophiques  des  ongles,  dû  à  ce  que  la  malade  a  pris  l’habitude  de  l’in¬ 
terposer  entre  .son  corps  et  le  plan  du  lit,  sans  doute  pour  éviter  un  contact  à  la 
longue  pénible. 

La  face  est  non  déviée,  mobile. 

2“  Exagération  des  réflexes  d' automatisme  avee  diminution  des  réflexes  tendineux. 
—  Les  réflexes  tendineux  sont  les  suivants  : 

Aux  membres  inférieurs  :  les  deux  réflexes  rotuliens  sont  abolis;  le  réflexe 
achilléen  gauche  semble  aboli,  le  réflexe  achilléen  droit  semble  exister,  bien  que  très 
diminué.  Nous  disons  :  semble,  parce  que,  d’une  part,  il  nous  a  été  impossible  d’ac¬ 
quérir  une  certitude  en  ce  qui  concerne  l’existence  du  réflexe  achilléen  droit,  et 
que,  d’autre  part,  nous  n’avons  pu  rechercher  ces  réflexes,  la  malade  étant  à 
genoux.  Quoi  qu’il  en  soit,  abolition  des  deux  réflexes  rotuliens,  diminution  extrême 
ou  abolition  des  réflexes  achilléens. 

Aux  membres  supérieurs  :  conservation  des  réflexes  tendineux. 

Les  réflexes  cutanés  sont  les  suivants  : 

Réflexes  abdominaux  :  semblent  abolis  (ventre  flasque  de  vieillie  femme  à  paroi 
grasse). 

Réflexes  plantaires  :  Extension  marquée  à  gauche,  extension  légère  à  droite. 

Les  réflexes  d’automatisme  sont  les  suivants  : 

Phénomène  des  racourcisseurs  :  très  marqué  des  deux  côtés,  plus  marqué  à 
gauche. 

Phénomène  d’allongement  croisé  :  la  flexion  forcée  des  orteils  provoque,  en  même 
temps  que  le  phénomène  des  raccourcisseurs  du  côté  excité,  V allongement  croisé 
du  membre  inférieur  du  côté  opposé,  surtout  caractérisé  par  l’allongement  du  pied 
sur  la  jambe,  et  s’accompagnant  de  flexion  des  orteils. 

En  résumé,  réflexes  d’automatisme  très  marqués,  s’opposant  très  nettement 
à  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  et  réalisant  la  dissociation  décrite  par  Ba¬ 
binski  dans  les  paraplégies  en  flexion  d’origine  spinale. 

Pas  de  clonus,  Romberg  impossible  à  chercher,  pupilles  inégales  avec  myosis 
à  gauche,  le  réflexe  pupillaire,  très  difllcile  à  rechercher,  en  raison  de  la  mauvaise 
volonté  de  la  malade,  semble  aboli  à  gauche,  paresseux  à  droite. 
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3“  Affaiblissement  intellectuel  marqué,  rire  spasmodique.  —  La  malade  présente 
'Un  affaiblissement  intellectuel  considérable  sans  trouble  délirant.  Elle  com¬ 
prend,  semble-t-il,  les  questions  qu’on  lui  pose,  mais  y  répond  avec  la  plus  grande 
uiauvaise  volonté.  Elle  se  prête  très  mal  à  l’examen  et  pour  se  défendre,  cherche 
4  mordre. 

La  parole  est  explosive,  brève,  sans  intonation,  mais  bien  articulée,  assez  diffé- 
l'ente,  somme  toute,  de  celle  des  pseudo-bulbaires.  Il  n’existe  pas  de  pleurer  spas¬ 
modique,  mais  un  rire  spasmodique  indubitable.  Pas  de  salivation,  pas  de  troubles 
ue  la  déglutition. 

Sensibilité,  sensorialité,  etc.  —  Un  examen  minutieux  de  la  sensibilité  est 
m^possible,  cependant  on  peut  affirmer  qu’il  n’existe  pas  de  troubles  grossiers 
•de  la  sensibilité.  La  malade  voit  et  entend  bien,  il  ne  semble  pas  exister  d’hémia- 
uopsie.  Pas  de  paralysie  des  nerfs  crâniens.  Pas  de  troubles  trophiques.  La 
Walade  est  gâteuse,  sans  paralysie  vraie  des  sphincters. 

En  résumé,  chez  une  malade  présentant  des  phénomènes  de  sclérose 
*énile  du  cerveau  (affaiblissement  intellectuel  marqué,  rire  spasmodique), 
Oïl  observe  une  paraplégie  spasmodique  en  flexion  avec  la  dissociation  des 
l'éflexes  décrite  par  Babinski  :  exagération  des  réflexes  d’automatisme  dits 
^6  défense,  affaiblissement  ou  abolition  des  réflexes  tendineux. 

Examex  anatomique.  —  A  l’autopsie,  il  n’existe  pas  de  lésions  apparentes 
de  la  colonne  vertébrale  ou  des  méninges.  L’examen  microscopique  détaillé 
donne  les  résultats  suivants  : 

Cerveau.  —  Extérieurement,  rien  de  net,  en  dehors  d’un  certain  degré  d’atrophie 
des  circonvolutions,  d’ailleurs  peu  accentué.  Ayant  séparé  les  deux  hémisphères, 
du  note  une  atrophie  très  marquée  du  corps  calleux,  plus  particulièrement  de  sa 
Partie  moyenne.  La  partie  antérieure  est  touchée  également,  la  partie  postérieure 
•Sfinible  indemne.  A  sa  partie  moyenne,  le  corps  calleux  est  réduit  à  une  mince  ban¬ 
delette.  Sur  la  coupe,  on  est  immédiatement  frappé  par  la  dilatation  des  ventricules, 
“dtation  particulièrement  nette  sur  une  coupe  passant  à  un  centimètre  au-dessus 
de  la  coupe  d’élection. 

Cette  dilatation  ne  porte  pas  également  sur  tout  l’ensemble  du  ventricule  ;  la 
Partie  postérieure  est  de  volume  sensiblement  normal,  surtout  si  l’on  tient  compte 
®  l’âge  du  sujet.  Au  contraire,  les  parties  antérieure  et  moyenne  sont  trèsaug- 
dntées  de  volume.  Elles  présentent,  en  outre,  un  aspect  extrêmement  spécial  : 
parois  au  lieu  d’être  lisses,  tendues  en  apparence,  comme  c’est  la  règle  en 
Pdreil  cas,  sont  au  contraire  irrégulières,  plissées,  mamelonnées,  semblables  à  des 
ains  de  blanchisseuses,  suivant  la  comparaison  classique.  11  semble  que  la  subs- 
dce  cérébrale  ait  été  érodée  en  quelque  sorte,  et  non  refoulée  et  nous  verrons,  à 
®Xamen  microscopique,  que  c’est  bien  là  Iç  processus  de  la  dilatation.  Cepen- 
®dt,  la  paroi  garde  l’aspect  brillant  et  lisse  du  revêtement  épendymaire. 

Les  lésions  sont  symétriques,  un  peu  plus  marquées  cependant  à  droite  qu’à 
^dche.  Du  côté  droit,  on  note  en  outre  une  petite  tache  ocreuse  sur  l’épendyme  ; 
niveau, la  substance  cérébrale  est  nettement  diminuée  de  consistance  ;  il  existe 
Cfirtain  degré  de  ramollissement,  d’ailleurs  de  faible  étendue. 

J  Le  centre  ovale  est  diminué  de  volume  en  raison  de  la  dilatation  ventricu- 
J!®’  1®  revêtement  interne  du  ventricule  latéral  est  très  aminci,  ainsi  que  le  corps 
■'-aUeux.  '■ 

Sur  une  coupe  verticale,  on  constate  également  cet  aspect  dilaté  et  plissé  de  la 
de  U  ®’^P^ï’‘®ï‘ï'®  ventricule  latéral.  Cette  dilatation  se  fait  surtout  aux  dépens 
ïele^  P®ï’oi  supérieure  et  le  noyau  caudé  se  trouve  rejeté  très  bas  sur  la  paroi  laté- 

contraire,  la  corne  sphénoïdale  apparaît  à  parois  lisses,  un  peu  dilatée, 
sensiblement  normale. 
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Isthme  encéphalique.  —  Il  n’existe  pas  de  lésions  macroscopiques  des  pédoncules, 
de  la  protubérance,  du  cer- 
velet,  du  bulbe. 

Moelle  épinière.  Racines. 
—  Normales  macroscopi¬ 
quement. 


Examen  microscopique.  — 
Nous  avons  examiné,  sur 
coupes  étagées,  tout  l’en¬ 
semble  du  système  nerveux 
à  partir  des  pédoncules. 

Nous  avons  en  outre  pra¬ 
tiqué  des  coupes  totales  du 
cerveau,  horizontales  d’un 
côté,  verticales  de  l’autre. 

Disons  tout  de  suite  que 
les  lésions  pathogènes  sont 
les  lésions  cérébrales. 

Cerveau.  —  Sur  les  coupeS' 
horizontales  totales  passant 
à  1  cm.  1  /2  environ  au-des¬ 
sus  de  la  coupe  d’élection, 
au  niveau  de  la  circonvolu¬ 
tion  limbique  et  de  ce  qui 
devrait  être  le  cingulum  au- 
dessus  de  la  partie  horizon¬ 
tale  du  corps  calleux,  on 
constate  à  un  faible  grossis¬ 
sement  : 

1®  La  distension  ventri¬ 
culaire  avec  son  aspect  . 

iilier.  marne-  r 


Fio.  1.  - 


-  Coupe  horizontale  de  l’hémisphère  gauche 
passant  par  le  cingulum. 

Noter  l’énormç  dilatation  ventriculaire,  son  aspect  lisse 
à  la  partie  postérieure,  plissé,  mamelonné  à  la  partie 
antérieure, 


spécial,  irrégulier,  mame¬ 
lonné  ; 

2"  L’amincissement  ex¬ 
trême  de  la  paroi  interne  du 
ventricule,  réduit  à  une 
mince  bandelette  de  subs¬ 
tance  blanche  revêtant  la 
substance  grise  ; 

3®  La  diminution  de  vo--, 
lume  et  la  pâleur  du  centre 
ovale  dans  sa  partie  la  plus 
interne,  les  fibres  les  plus 
externes  paraissent  au  con-’ 
traire  conservées. 

L’épendyme  est  manifes- 


*"La"dürt’ation  a  refoulé  et  érodé  la  substance  cérébrale  proliféré  et  forme 

avoisinante  en  dedans  (cingulum),  en  dehors  (couronne  coupes  colorées  | 

rayonnante),  en  avant  (pôle  frontal).  Van  Giessen  oü  au  Pal  CO-- 

Le  pôle  occlpito-pariétal  est  refoulé  mais  non  érodé.  chenille,  une  mince  bande 
Fl,  Fj,  l”.  II®  frontale;  FA.  PA,  frontale,  pariétale  rose  irrégulière  et  festonnée, 
ascendantes;  P,  11*  pariétale  ;  PC,  précunéus;  C,  cin-  gur  une  coupe  verticale'jj 
gulum  ;  CR,  couronne  rayonnante  ;  VL,  ventricule  latéral,  passant  au  niveau  du 

bule  paracontral,  on  observât 

des  lésions  analogues,  avec  cependant  en  plus  quelques  détails  importants  i. 
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1“  Il  existe  tout  d’abord  une  opposition  manifeste  entre  les  lésions  évidentes  de 
m  partie  supérieure  du  cerveau  et  l’intégrité  dè  la  partie  inférieure.  Au-dessous  du 
noyau  caudé,  le  cerveau  paraît  sensiblement  normal  ; 

2»  La  distension  ventriculaire  s’est  exercée  aux  dépens  des  parois  supérieure  et 
latérale  qui  sont  irrégulières,  festonnées,  mamelonnées.  Le  ventricule,  érodant 
progressivement  la  paroi,  est  presque  parvenu  à  la  substance  grisé,  ne  laissant 
qu’un  mince  détroit  par  où  sont  réduites  à  passer  les  fibres  du  lobule  paracentral  ; 

3®  Il  existe  une  pâleur  des  fibres  de  ce  lobule,  pâleur  qui  empiète  jusque  sur  les 
circonvolutions  ascendantes  qui  lui  font  suite. 

Retenons  cette  pâleur  du  lobule  paracentral  et  de  la  partie  supérieure  du  cerveau, 
retenons  aussi  l’isthme  trop  étroit  par  où  les  fibres  pyramidales  supérieures  issues 
uu  lobule  paracentral  sont  obligées  de  passer  pour  arriver  au  centré  Ovale.  Ce  sont 
en  effet  les  lésions  qui  ont 
^éterminé  la  paraplégie. 

^’est  là  que  se  trouvent 
■atteintes  les  fibres  pyrami¬ 
dales  destinées  aux  membres 
^njérieurs,  tandis  que  celles 
destinées  aux  membres  su¬ 
périeurs  et  à  la  face,  pro¬ 
venant  de  régions  plus  bas 
placées,  n’ont  pas  été  tou¬ 
chées. 

Sur  des  coupes  plus  fines 
et  à  des  grossissements  plus 
^nrts,  on  se  rend  aisément 
compte  de  la  nature  du  pro¬ 
cessus. 

R  s’agit  d’une  variété  très 
spéciale  de  ramollissement 
®nt,  d’un  processus  nécro- 
Rqne  à  marche  très  lente. 

Procédant  par  petits  foyers 
^écrotiques  sous-épendy- 
®*aires,  et  déterminant  une 
®Orte  de  nécrose  sous-épendy- 
progressive. 

En  effet,  au-dessous  de 
*®Pcadyme,  on  note  de 
petits  foyers  de  nécrose  au 


Fio.  2.  —  Coupe  verticale  de  l’hémisphère  droit 
passant  par  le  lobule  paracentral. 

Noter  la  dilatation  extrême  et  l’aspect  mamelonné  des 
-  ou  parois  de  la  partie  supérieure  du  ventricule  latéral,  l’a- 

•Veau  desquels  les  fibres  trophie  extrême  du  corps  calleux  et  de  la  circonvolution 
^yéliniques  sont  détruites,  limbique,  la  pâleur  des  fibres  du  lobule  paracentral  et 
Ees  foyers  peuvent  détruire  l’isthme  étroit  où  elles  sont  obligées  de  passer. 

•Ou  Ttft _  t..  .  V  FA.  PA  frontale,  nariétale  ascendantes: 


^Pepresqueimmédiatement, 
®Pendyme  et  tissu 
épend- 


lution  limbique  ;  CC,  corps  calleux  ;  NC,  noyau  caudé  ; 
P,  putamen  ;  L,  lésion. 

tdymaire,  sont  venus 
evêtir  la  petite  cavité  ainsi  formée.  Il  y  a  eu  ainsi  secondairement  coalescence  et 
icatrice,  mais  la  cavité  épendymaire  a  progressé  dans  l’intérieur  du  cerveau. 

J  Ee  petits  foyers  analogues  se  forment  à  quelque  distance,  et  ainsi  se  poursuit 
destruction  progressive  de  la  substance  cérébrale  juxte-épendymaire,  jus- 
h  l’amincissement  extrême  de  la  substance  blanche,  que  nous  avons  décrit 
haut. 

voisinage  de  la  paroi  épendymaire,  les  fibres  myéliniques  sont  très  altérées, 
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pâles,  raréfiées,  moniliformes.  Elles  suivent,  parallèlement  à  cette  paroi,  les  irré-  | 
gularités  de  son  revêtement,  décrivant  des  sortes  d’ondes  analogues  aux  ondula-  | 
tions  des  cheveux.  | 

Au  niveau  de  la  cicatrice  ocreuse  déjà  signalée,  la  lésion  participe  nettement  du  4 
ramollissement.  Il  y  a  là  une  cavité  plus  large,  quel’épendyme  est  venu  d’ailleurs  *■ 
immédiatement  revêtir,  et  des  corps  granuleux. 

Les  vaisseaux  sont  manifestement  altérés,  leurs  parois  épaissies,  leurs  gaines  j 
dilatées  et  raréfiées.  S 

La  substance  blanche  des  lobules  paracentraux  est  également  frappée.  Les  fibres  "i 
y  sont  clairsemées,  irrégulières,  moniliformes,  moins  altérées  cependant  qu’au  3 
niveau  de  l’isthme  étroit  que  forme  un  peu  plus  loin  la  cavité  ventriculaire  parvenue  r' 
presque  au  contact  de  la  substance  grise.  • 

On  note  également  à  ce  niveau  des  lésions  corticales  importantes  :  pâleur  des  ^ 
fibres  tangentielles  et  supra-radiaires,  présence  de  petits  nodules  intra-corticaux 
formés  de  fines  fibres  myéliniques  î 
assemblées.  Ces  nodules  n’ont 
rien  de  commun  avec  les  plaques 
d’Alzheimer. 

Dans  toute  l’étendue  du  cer¬ 
veau,  il  existe  d’ailleurs  des  al-  '  : 
térations  corticales  cellulaires  i 

décelables  au  Bielchowski,  et  ' 

une  prolifération  modérée  de  la  , 

névroglie  que  montre  le  Lher-  " 

mitte,  altérations  qui  permettent 
d’expliquer  l’état  semi-démentiel  3 

de  la  malade.  ' 

La  circonvolution  limbique  est  ;; 

altérée,  le  corps  calleux  réduit  à  1 

une  mince  bandelette  de  fibres  ^ 

myéliniques  altérées  pour  la  plu-  ; 

part.  (Peut-être  aussi  cet  état  du 
corps  calleux  jouait-il  un  rôle  j 

dans  l’affaiblissement  intellec-  ) 

tueldu sujet.)  Enfin,  l’épendyme  ■ 

ou  plutôt  le  ttssu  sous-épendymaire,  proliféré  et  très  épaissi,  présente  des  vallon-  ^ 
nements  irréguliers,  décelant  une  inflammation  chronique  ancienne.  Les  cellules  , 
épendymaires  sont  bien  conservées  et  forment  un  revêtement  continu.  i 

Les  noyaux  gris  centraux  paraissent  indemnes,  il  existe  une  pâleur  modéré»  ’ 
des  fibres  de  la  capsule  interne. 

Pédoncule,  protubérance,  cervelet,  bulbe.  —  Rien  de  spécial  à  signaler.  Il  n’y  3 
pas  de  lésions  primitives  à  ce  niveau.  Pas  de  dégénérations  évidentes.  Les  faisceau*  , 
pyramidaux,  un  peu  pâles  et  diminués  de  volume,  ne  paraissent  pas  très  altérés.  ' 
Moelle.  —  Mêmes  observations.  La  moelle  paraît  indemne  à  sa  partie  supérieure^ 
où  les  faisceaux  pyramidaux  semblent  intacts.  L’altération  de  ceux-ci  devient;, 
plus  nette  à  mesure  qu’au  long  de  la  moelle  cervicale  et  de  la  moelle  dorsale 
s’isolent,  de  l’ensemble  des  fibres  motrices,  les  fibres  destinées  aux  membres  su¬ 
périeurs.  Elle  est  très  nette  à  partir  de  la  région  lombaire  et  revêt  le  type  clas¬ 
sique.  Il  n’y  a  pas,  au  niveau  de  la  moelle,  de  lésion  primitive  pouvant  expliquer; 
la  paraplégie.  i 

En  résumé,  l’examen  histologique  montre  l’existence  d’une  lésion  céré¬ 
brale  symétrique,  consistant  essentiellement  en  une  nécrose  sous-épendÿ^ 
maire  progressive.  .  à 


Is 


Fio.  3.  —  Même  coupe  que  ,a  précédente,  mais 
limitée  à  la  partie  supérieure  de  l’hémisphère 
cérébral. 

Noter  l’étroitesse  extrême  de  l’isthme  où  doivent 
passer  les  libres  de.stinées  au  membre  inférieur. 

FA,  frontale  ascendante  ;  LP,  lobule  paracentral  ; 
CC,  corps  calleux  ;  Is,  isthme  où  sont  érodées  et  dé¬ 
truites  les  fibres  venant  du  lobule  paracentral. 
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Cette  lésion  est  de  l’ordre  du  ramollissement,  mais  constitue  un  ramol¬ 
lissement  lent,  à  marche  progressive,  procédant  par  petits  foyers  de  nécrose 
sous-épendymaire. 

Ces  petits  foyers  se  cicatrisent,  d’où  l’aspect  mamelonné  et  irrégulier  de 
la  paroi  ventriculaire  et  pénètrent  profondément  dans  la  substance  céré¬ 
brale,  interrompant  les  fibres  issues  du  lobule  paracentral  et  déterminant 
la  paraplégie. 

Le  siégé  élevé  de  la  lésion  explique  l’intégrité  des  membres  supérieurs  et 
de  la  face.  Le  schéma  ci-contre  permet  de  saisir  le  mode  d’action  du 
processus. 


—  Schéma  représentant  la  disposition  des  fibres  allant  du  cortex  moteur  à  la  capsule 
interne. 

La  ligne  pointillée  représente  la  dilatation  pathologique  et  la  façon  dont,  érodant  les  fibres 
**  membres  inférieurs,  cette  dilatation  a  déterminé  la  paraplégie. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathogénique,  il  s’agit  évidemment  d’une 
esion  vasculaire.  Mais  quelle?  Le  siège  des  lésions  à  la  partie  supéro-an- 
çrieure  du  cerveau,  leur  symétrie,  font  penser  avant  tout  à  une  double 
‘teration  des  cérébrales  antérieures,  insufiisamment  profonde  pour 
onner  le  ramollissement  banal,  suffisante  toutefois  pour  déterminer  cette 
^'écrose  progressive. 

Nous  avons  malheureusement  omis  d’examiner  cette  artère  et  nous  ne 
pouvons  affirmer  son  oblitération  partielle.  Peut-être  la  lésion  siège-t-elle 
P  Os  loin  sur  les  ramuscules.  Peut-être  aussi  en  raison  de  cette  topographie 
JOxta-ventriculaire  peut-on  songer  à  un  processus  vasculaire  d’autre  nature, 

*ueux  par  exemple,  le  ramollissement  veineux  nous  étant  jusqu’ici  si 
«‘al  connu.  . 
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Si  nous  reprenons  maintenant  l’ensemble  des  éléments  énumérés  jusqu’ici, 
nous  voyons  que  le  cas  étudié  par  nous  est  intéressant  à  plusieurs  points 
de  vue  : 

1°  Il  constitue  une  variété  curieuse  de  paraplégie  des  vieillards. 

M.  Lhermitte,  qui  a  consacré  sa  thèse  à  cet  important  sujet,  en  distingue 
trois  variétés  principales  :  paraplégies  d’origine  cérébrale,  paraplégies 
myopathiques,  paraplégies  myélopathiques.  Il  ne  rapporte  pas  de  cas  ana¬ 
logue  au  nôtre  dans  les  observations  rangées  sous  la  rubrique  paraplégie 
d’origine  cérébrale,  n’ayant  sans  doute  pas  eu  l’occasion  d’observer  le 
processus  si  spécial  de  nécrose  sous-épendymaire  dont  nous  avons  donné 
plus  haut  la  description. 

Une  observation  rapportée  par  lui  en  collaboration  avec  M.  Deny,  sous 
le  titre  :  démence  paraplégique  dans  l’encéphalite  corticale  chronique, 
serait  à  rapprocher  du  nôtre  par  l’association  de  troubles  mentaux  et  de 
phénomènes  paraplégiques  et  par  l’existence  de  petits  foyers  nécrotiques 
localisés,  mais  il  n’existait  pas  dans  notre  cas  de  démence  vraie,  et  les 
petits  foyers  nécrotiques  relatés  dans  le  cas  de  MM.  Deny  et  Lhermitte 
étaient  sous-corticaux  et  non  pas  sous-épendymaires.  L’aspect  général  du 
processus  et  dos  lésions  est,  d’ailleurs,  complètement  différent. 

2°  Notre  cas  est,  croyons-nous,  le  premier  cas  anatomo-clinique  de  para¬ 
plégie  en  flexion  d’origine  cérébrale  ;  en  tout  cas,  le  premier  dans  lequel  on 
ait  observé  la  dissociation  signalée  dans  certains  cas  par  M.  Babinski  entre 
les  réflexes  d’automatisme  dits  de  défense  et  les  réflexes  tendineux. 

Ceci  est  une  notion  importante  au  point  de  vue  physiologique,  car  il 
n’existait  pas  chez  notre  malade  de  lésions  mésocéphaliques,  mais  simple¬ 
ment  une  double  lésion  cérébrale.  La  suppression  de  l’influence  des  centre» 
mésocéphaliques  n’est  donc  pas  indispensable  pour  que  se  produise  l’auto¬ 
matisme  médullaire  et  la  paraplégie  en  flexion.  11  n’est  pas  nécessaire  non 
plus  qu’il  y  ait  lésion  irritative  comme  dans  le  cas  déjà  signalé  de  M.  Ba¬ 
binski  (paraplégie  en  flexion  par  compression  mésocéphalique)  ;  une  simple 
lésion  destructive  sullit,  en  supprimant  l’influence'cérébrale. 


Il 


CONTRACTURE  PRÉCOCE  D'ORIGINE  RÉFLEXE 
(SYNDROME  HORMÉTONIQUE) 

PAR 

Serge  DAVIDENKOF. 

Travail  de  la  Clinique  des  maladies  nerveuses  de  l’École  médicale  féminine 
à  Kharkof  (Russie). 

Nous  proposons  de  nommer  «  hormétonique  »  un  syndrome  net  et  carac¬ 
téristique  qui  entrait  jusqu’à  présent  dans  le  domaine  de  la  «  contracture 
précoce  des  hémiplégiques  ».  Ces  contractures  précoces  présentent  un  grand 
intérêt  au  point  de  vue  sémiologique  comme  au  point  de  vue  physio¬ 
pathologique.  En  les  étudiant  de  plus  près,  on  établit  facilement,  parmi 
®es  troubles  moteurs,  un  type  nouveau,  assez  constant  et  fort  répandu. 

II  y  a  longtemps  que  les  contractures  dites  «  précoces  »  furent  séparées 
des  contractures  «  tardives  ».  Les  savants  d’autrefois  les  ont  étudiées  avec 
Iieaucoup  de  soin.  Turck,  Bouchard,  Todd,  Sanders,  Boudet,  Durand- 
Pardel,  Romberg,  Duchenne,,  Charcot  et  d’autres  ont  fait,  sur  cette 
question,  des  études  remarquables.  Mais,  peu  à  peu,  cette  question  semble 
attirer  moins  d’attention.  Les  auteurs  modernes  en  parlent  peu.  Ils  se  bor- 
iient  souvent  à  répéter  les  descriptions  anciennes. 

Actuellement,  on  décrit  ces  contractures,  s’installant  dans  les  membres 
paralysés  immédiatement  ou  peu  après  l’ictus,  comme  des  contractions 
Ioniques,  variables  de  forme  comme  d’intensité,  de  courte  durée,  quel- 
^ÎUefois  mêlées  au  tremblement  ou  aux  convulsions.  Ces  contractures  dis¬ 
paraissent  aussi  rapidement  qu’elles  sont  survenues  et  ne  créent  jamais 
des  déformations  fixes.  Ce  sont  des  phénomènes  d’ordre  inflammatoire, 
mais  transitoires  et  éventuellement  curables,  tandis  que  les  contractures 
tardives  sont  des  phénomènes  d’ordre  dégénératif,  peu  offensifs  mais  irré¬ 
parables  (Bard).  L’intensité  de  la  contracture  précoce  est  variable.  Dans  les 
l^as  atténués,  elle  se  manifeste  sous  la  forme  d’une  simple  raideur  muscu- 
aire  (Monanow,  Foerster,  Dejerine,  Oppenheim,  Bard,  Pierre  Marie 
ot  autres). 

H’abord,  la  contracture  précoce  fut  traitée  comme  signe  clinique  caracté- 
Dsant  l’hémorragie  ventriculaire.  Ensuite,  il  fut  démontré  que  l’hémorragie 
méningée  produit  le  même  syndrome.  Actuellement,  on  note  une  série  de 
Processus  morbides,  dans  lesquels  on  observe  l’apparition  précoce  de  la 
Contracture  musculaire.  Tels  sont  les  traumatismes  crâniens,  surtout 
®®Sociés  à  l’écrasement  de  la  substance  cérébrale,  les  encéphalites,  foncé- 
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phalomalacie,  les  abcès  du  cerveau,  la  méningo-encéphalite  de  nature  syphi-  '1 
litique,  môme  l’infiltration  gliomateuse.  Suivant  Dejerine,  il  s’agit  alors  'J 
d’une  lésion  corticale,  mais  la  lésion  est  plutôt  de  nature  irritative  que  des- 
tructive.  \ 

En  ce  qui  concerne  la  physiopathologie  de  la  contracture  précoce,  les  ^ 
auteurs  modernes  prouvent  unanimement  qu’elle  résulte  d’une  irritation  ^ 
directe  de  la  voie  pyramidale,  avec  cette  seule  distinction  que  plusieurs  -  ' 
neurologistes  (Lewandowsky,  Foerster)  pensent  exclusivement  à  l’irri-  j 
tation  des  centres  corticaux,  tandis  que  les  autres  (Dejerine,  Monakow)  ^ 
admettent  soit  l’irritation  de  l’écorce,  soit  l’irritation  de  la  voie  motrice  .i 
sous-corticale.  Cette  manière  d’envisager  les  phénomènes  de  la  contrac-  ’ 
ture  précoce  amena  à  quelques  termes  nouveaux  proposés  pour  ce  syndrome. 
C’est  ainsi  que  Foerster  préfère  le  nommer  «  Reizkontraktur  »  (contrac-  ' 
ture  irritative)  ;  Dejerine  parle  de  la  «  contracture  hémiplégique  d’emblée.  • 
par  irritation  corticale  ».  - 

Tel  était  l’état  do  la  question,  lorsque  nous  avons  eu  l’occasion  d’exa¬ 
miner  minutieusement  les  spasmes  toniques  des  membres  paralysés  chez  un  ( 
hémiplégique  comateux  de  notre  clinique,  tombé  malade  à  la  suite  d’une  ; 
embolie  do  l’artère  sylvienne  gauche  trois  jours  avant  l’internement.  . 
Nous  fûmes  frappés  par  le  fait  remarquable  que,  sur  le  côté  paralysé,  il  ! 
existait  une  exagération  extrême  des  réflexes  de  défense  et  que  les  spasmes 
involontaires  présentaient  la  même  formule  motrice  que  les  mouvements  de  , 
défense.  Donc,  il  se  posait  un  problème  curieux  à  propos  de  l’origine  réflexe  i 
de  la  contracture  dite  précoce.  Nous  avons  ensuite  étudié  ce  même  syn-  ; 
drome  chez  trois  autres  hémiplégiques  récents  de  notre  clinique.  Une  obser-  ; 
vation  ancienne  nous  aida  dans  nos  recherches.  Dans  ce  cas,  qui  provenait 
de  1910,  nous  avions  déjà  noté  les  caractéristiques  de  ce  syndrome,  sans  ; 
pouvoir  encore  établir  ses  éléments  essentiels. 

Dans  toutes  nos  observations,  le  syndrome  en  question  est  le  même,  - 
variable  seulement  dans  son  intensité.  11  était  développé  ad.  maximum  ] 
chez  le  malade  cité  ci-dessus  (porteur  d’une  embolie  de  l’artère  sylvienne  -t 
gauche,  mort  au  bout  d’un  mois  après  un  second  ictus,  cette  fois  hémorra-  ? 
gique)  et  dans  un  cas  d’abcès  cérébral  énorme,  siégeant  dans  la  région  ’ 
pariéto-occipitale  gauche.  11  était  moins  développé  chez  une  malade  pré-  .j 
sentant  une  encéphalite  suppurative  à  la  suite  d’une  intervention  chirur-  ^ 
gicale  pour  épilepsie  corticale  traumatique.  11  était  fruste  chez  deux 
blessés  crâniens.  Il  s’agit  toujours  d’une  hémiplégie  récente.  Le  syndrome.] 
s’installe  un  à  trois  jours  après  l’apparition  de  l’hémiplégie.  .2 

L’analyse  de  tous  ces  cas  nous  permet  de  faire  la  description  suivante.  ' 

Dans  les  affections  cérébrales  en  foyer  de  nature  différente,  mais  toujours  , 
grave,  et  surtout  dans  l’état  du  coma  ou  de  l’obnubilation  de  la  conscience, 
à  côté  des  paralysies  centrales  on  observe  l’apparition  d’une  hyperkinésie  ; 
tonique  des  membres  paralysés,  quelquefois  marquée  même  sur  les  membre®  i 
contra-latéraux.  Cette  hyperkinésie  est  caractérisée  par  trois  ordres  do  faits  :  ; 


CONTRACTURE  PRÉCOCE  D'ORIGINE  RÉFLEXE  11 

1°  une  rigidité  musculaire  intermittente,  parfois  donnant  lieu  aux  spasmes^ 
maximaux,  tantôt  disparaissant  entièrement  ;  2°  des  mouvements  toniques 
involontaires  qui  ne  sont  que  des  phases  isolées  de  cette  rigidité  variable 
et  qui  peuvent  donner  lieu  à  une  attitude  vicieuse  des  membres,  du  tronc 
et  de  la  tête  ;  3°  une  exagération  des  réflexes  de  défense  semblable  dans  tous 
les  détails  aux  mouvements  involontaires.  Évidemment,  on  n’a  pas  le  droit 
d’envisager  cette  hyperkinésie  comme  le  résultat  d’une  irritation  de  la 
Voie  pyramidale,  son  origine  réflexe  étant  hors  de  doute.  Nous  proposons 
donc  de  nommer  ce  syndrome  ;  «  hormétonie  »  (ôp[/.y)Tov(a  ;  -f)  ôpp-rî  =  accès, 
attaque,  poussée,  bouffée  et  6  tovoç  =  la  tension),  en  accentuant  ainsi  un 
des  signes  les  plus  caractéristiques.  C’est  donc  une  hypertonie  qui  s'ins¬ 
talle  par  plusieurs  poussées,  attaques. 

Ad.  I.  —  En  examinant  un  porteur  de  ce  syndrome,  nous  trouvons, 
les  membres  paralysés  tantôt  dans  l’état  d’une  paralysie  flasque,  tantôt 
dans  l’état  d’une  raideur  musculaire  plus  ou  moins  prononcée  jusqu’à 
une  rigidité  maximale,  avec  impossibilité  complète  des  mouvements  passifs, 
^ais  même  dans  ce  dernier  cas,  on  observe  ensuite  que  le  spasme  diminue 
que  la  paralysie  devient  flasque,  les  mouvements  passifs  étant  possibles 
dans  la  mesure  normale,  —  donc  état  de  tonus  normal  ou  même  hypo¬ 
tonie  musculaire  qui,  après  un  laps  de  temps,  est  remplacé  de  nouveau  par 
Une  attaque  hypertonique. 

Le  syndrome  ne  crée  pas  des  attitudes  fixes  pour  tous  les  cas.  Mais  pour 
chaque  malade,  du  moins  dans  la  période  donnée,  il  existe  une  attitude 
constante  des  membres  contractés,  parfois  même  du  thorax  et  de  la  tête. 
C’est  ainsi  que  chez  un, de  nos  malades  le  membrq  inférieur  du  côté  hémi¬ 
plégique  était  dans  l’extension,  le  bras  dans  l’adduction  extrême,  l’avant- 
hras  fléchi  sur  le  bras,  la  main  dans  la  pronation,  l’index  dans  l’extension, 
Je  thorax  incliné  vers  le  côté  paralysé,  la  tête  déviée  dans  la  même  direc¬ 
tion.  Il  est  intéressant  de  noter  que  la  déviation  des  yeux  se  présentait 
^uns  ce  cas  comme  «  paralytique  »,  c’est-à-dire  que  le  malade  «  regardait 
®on  foyer  ».  Ainsi  les  phénomènes  hormétoniques  réalisaient  l’attitude 
^écrite  par  Grasset  sous  le  nom  de  «  déviation  en  sens  opposé  de  la  tête 
et  des  yeux  ». 

L’attitude  vicieuse  est  persistante  dans  les  cas  graves,  s’atténuant  peu 
^  peu  à  mesure  que  disparaît  le  syndrome  hormétonique.  Dans  les  cas 
®ioing  graves,  la  position  des  membres  reste  naturelle  pendant  l’hypotonie, 
1  attitude  vicieuse  ne  survenant  que  pendant  les  crises  hormétoniques. 

Ad.  //.  —  Les  mouvements  involontaires  ne  sont  autre  chose  qu’une 
exagération  épisodique  de  la  contracture.  Ils  correspondent  souvent  aux 
Jboments  du  commencement  de  l’attaque  hypertonique,  le  membre  para- 
ysé  faisant  alors  un  mouvement  lent,  fort  et  tonique,  pour  se  fixer  ensuite 
eus  l’attitude  fixe  plus  ou  moins  durable.  Les  mouvements  involontaires 
®ont  plug  ou  moins  développés  suivant  les  cas.  Ils  sont  toujours  douloureux, 
malades,  —  même  demi-comateux,  —  se  retournent  dans  le  lit  et  pous- 
f®iit  des  gémissements.  L’examen  des  réflexes  de  défense  les  augmente  tou- 
Jours.  Leur  formule  motrice  est  constante  pour  chaque  malade  donné.  Chez 
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un  de  nos  malades,  ces  spasmes  consistaient,  par  exemple,  dans  une  flexion 
tonique  des  orteils.  Pour  le  bras,  c’est  le  plus  souvent  une  adduction  tonique 
accompagnée  d’un  mouvement  en  avant  avec  une  tension  évidente  du  grand 
pectoral. 

Ad.  111.  —  Dans  toutes  nos  observations,  ces  mêmes  mouvements 
peuvent  être  provoqués,  comme  réflexes,  par  l’application  des  excitations 
propres  à  l’évocation  des  réflexes  de  défense  :  des  gouttes  d’éther,  un  pin¬ 
cement  de  la  peau,  une  pression  forte  des  muscles  (surtout  du  grand  pec¬ 
toral  et  'des  muscles  de  l’avant-bras).  Encore  plus  efficace  est  l’excitation 
prolongée  de  la  paume,  par  exemple  à  l’aide  du  manche  d’un  marteau 
à  réflexes.  On  y  observe  alors  assez  nettement  la  phase  réfractaire  et  les 
phénomènes  d’accumulation,  si  typiques  pour  les  réflexes  de  défense.  Mais 
l’excitation  la  plus  efficace,  c’est  l’attitude  du  membre  supérieur,  et  surtout 
son  abduction  extrême.  Dans  les  cas  légers,  c’est  quelquefois  le  seul  mode 
pour  dépister  le  syndrome  en  question.  En  outre,  c’est  un  bon  procédé 
pour  découvrir  les  différences  entre  la  contracture  «  tardive  »  et  les  phéno¬ 
mènes  hormétoniques. 

Le  membre  supérieur  paralysé  d’un  hémiplégique  banal,  étant  passi¬ 
vement  éloigné  du  tronc  et  ensuite  laissé  libre,  revient  aussitôt  dans  son  ' 
attitude  primitive  par  un  seul  mouvement,  obéissant  soit  à  sa  pesanteur,  ‘ 
soit  à  la  traction  élastique  des  muscles  étendus,  phénomène  bien  connu  de 
tous  les  cliniciens.  Mais  quand  nous  écartons  de  la  même  manière  le  membre 
supérieur  d’un  hémiplégique  hormétonique  (évidemment  pendant  la  pé¬ 
riode  d’hypotonie  relative),  en  le  posant  sur  le  lit  à  côté  du  tronc  du  malade, 
nous  observons  qu’après  une  courte  période  de  repos,  le  membre  tout  entier 
commence  à  produire  un  mouvement  d’adduction,  quelquefois  combinée  | 
avec  Ja  flexion  (ou  avec  l’extension)  de  l’avant-bras,  —  un  mouvement  lent,  . 
fort,  le  plus  souvent  très  douloureux,  quelquefois  périodique,  qui  s’ins¬ 
talle  parfois  en  deux  temps.  On  y  observe  quelquefois  une  petite  série  de 
mouvements  réflexes  non  rythmiques.  Une  fois  seulement,  nous  consta-  * 
tâmes  que  ces  mouvements  coïncidaient  avec  les  phases  d’expiration,  dis- 
paraissant  chaque  fois  pendant  l’inspiration.  ; 

Los  mouvements  réflexes  sc  produisent  quelquefois  simultanément  dans  , 
le  membre  supérieur  et  inférieur  par  la  même  excitation.  C’est  ainsi  que 
chez  une  de  nos  malades,  la  flexion  dos  orteils,  suivant  le  procédé  de  Marie-  | 
Foix,  donnait  lieu  non  seulement  au  retrait  du  membre  inférieur,  mais  en  ) 
même  temps  au  mouvement  réflexe  du  membre  supérieur  correspondant.  .J 

Ces  mouvements  réflexes  n’ont  rien  de  commun  avec  les  réflexes  tendi-  1 
neux.  Leur  caractère  général  met  hors  de  doute  qu’ils  entrent  dans  le  | 
domaine  des  réflexes  de  défense.  »i 

Les  mouvements  réflexes  et  les  spasmes  involontaires  dans  le  syndrome  | 
hormétonique  ont  sans  doute  une  origine  commune,  ce  qui  est  prouvé  :  j 
1“  par  l’identité  de  leur  formule  motrice  ;  2°  par  ce  fait  clinique  que  les  uns  j 
comme  les  autres  s’installent,  varient  dans  leur  intensité  et  disparaissent  | 
.simultanément;  3°  par  l’apparition  des  spasmes  involontaires  sous  l’in-  îl 
fluence  de  l’examen  des  réflexes  de  défense  ;  4°  par  analogie  avec  la  patho-  | 
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logie  spinale,  où  on  a  déjà  établi  l’identité  des  spasmes  spontanés  et  des 
mouvements  réflexes.  Il  faut  donc  envisager  les  mouvements  involontaires 
dans  l’hormétonie  comme  des  mouvements  de  défense  spontanés,  et  con¬ 
sidérer  l’attitude  pathologique  des  membres  dans  le  syndrome  hormé- 
tonique  comme  phénomène  à  peu  près  analogue  à  la  «  contracture  en 
flexion  »  ou  à  la  «  contracture  cutanéo-réflexe  »  de  Babinski. 

Dans  un  de  nos  cas,  on  pouvait  nettement  établir  la  différence  qui  existe 
entre  les  phénomènes  hormétoniques  et  la  syncinésie.  Le  syndrome  hormé- 
tonique  y  était  encore  assez  marqué  lorsque  l’état  de  la  conscience  (il  s’agis¬ 
sait  d’un  ictus  vasculaire)  permettait  déjà  de  faire  l’exploration  des  mou¬ 
vements  associés.  Nous  y  constatâmes  que  la  formule  motrice  des  mou¬ 
vements  syncinésiques  et  des  mouvements  hormétoniques  était  inverse. 
La  première  consistait  dans  l’abduction  du  bras  et  la  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  (ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent  dans  la  syncinésie  des 
hémiplégiques)  ;  la  seconde,  dans  l’adduction  du  bras  et  dans  l’extension 
l’avant-bras  sur  le  bras  (non  moins  caractéristique  pour  l’hormétonie). 
L’intensité  des  phénomènes  hormétoniques,  —  au  moins  pour  l’extré- 
®iité  supérieure,  —  augmente  vers  la  proximité,  diminue  vers  les  parties 
distales  du  membre. 

La  formule  motrice  des  mouvements  hormétoniques  varie  selon  l’at- 
Ltude  primitive  du  membre  paralysé,  —  ce  qui  fut  plusieurs  fois  noté  à 
propos  des  réflexes  de  défense  dans  la  paraplégie  spinale. 

Durant  la  période  de  raideur  musculaire,  les  mouvements  réflexes, 
^nsi  que  les  mouvements  spontanés,  semblent  être  diminués. 


Le  syndrome  décrit  s’associe  à  une  hémiplégie  plus  ou  moins  complète 
dans  sa  période  initiale,  surtout  dans  l’état  comateux.  11  n’est  nullement 
obligatoire  dans  ces  conditions.  S’il  s’agit  d’un  ictus  vasculaire  à  évolution 
*'égressive,  le  syndrome  disparaît  peu  à  peu,  produisant  quelquefois  de 
Nouvelles  exacerbations  de  courte  durée.  S’il  s’agit  d’un  processus  progressif 
(un  abcès,  l’encéphalite,  etc.),  l’hormétonie  est  stable,  mais  s’atténue 
extremis. 

La  localisation  de  l’hormétonie  est  encore  obscure,  mais  il  s’agit  toujours 
d’un  déficit  global  et  massif  dans  le  fonctionnement  des  hémisphères,  dont 
•’état  de  la  conscience  est  la  preuve.  Au  fur  et  à  mesure  que  les  régions  céré- 
wales  voisines  du  foyer  commencent  à  se  rétablir  de  l’œdème  initial,  des 
phénomènes  de  diaschysis,  etc.,  la  condition  nécessaire  de  l’hormétonie 
disparaît  et  la  paralysie  devient  flasque  pour  entrer,  quelques  semaines 
®Près,  dans  la  période  de  la  contracture  «  tardive  »,  définitive  et  irré¬ 
parable. 

Ce  déficit  global  nécessaire  à  l’apparition  des  troubles  hormétoniques 
®au8  explique  l’une  des  différences  générales  entre  l’hyperréflectivité  de 
défense  dans  les  maladies  de  l’encéphale  et  dans  la  pathologie  spinale.  Les 
syndromes  se  développent  dans  le  temps  en  sens  opposé.  Chez  les 
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spinaux,  les  phénomènes  de  défense  s’établissent  peu  à  peu  après  une 
période  initiale  plus  ou  moins  longue  d’une  paraplégie  simple.  Chez  les 
cérébraux,  l’hormétonie  survient  brusquement  après  l’ictus  et  présente  une 
évolution  régressive,  si  le  processus  général  la  permet. 

La  seconde  différence  générale  entre  l’hormétonie  et  les  phénomènes  de 
défense  dans  la  pathologie  spinale,  c’est  la  tendance  de  la  première  de  s’ins¬ 
taller  par  une  série  de  poussées  isolées  (àpuv^).  Les  causes  de  cette  pério¬ 
dicité  échappent  aux  recherches.  Disons  tout  court  qu’il  y  a  des  modes 
divers  et  très  spéciaux  du  rythme  intime'  dans  les  affections  de  telle 
ou  telle  partie  du  système  nerveux  central,  —  ce  qui  est  connu  de  tous  les 
neurologistes,  mais  attend  jusqu’à  présent  son  étude  d’ensemble. 

Faut-il  penser  que  tous  les  phénomènes  de  la  «  contracture  précoce  » 
des  auteurs  sont  englobés  par  notre  «  hormétonie  »?  Nous  ne  le  pensons 
nullement.  Les  spasmes  toniques  par  irritation  corticale  sont,  a  priori, 
tout  à  fait  possibles.  Donc,  une  partie  de  la  «  contracture  précoce  »  n’est 
pas  d’ordre  réflexe.  C’est  pourquoi  nous  sommes  forcé  de  créer  un  autre 
terme  que  celui  de  la  «  contracture  précoce  » . 

D’ailleurs,  il  faut  noter  que  dans  tous  nos  cas  de  la  soi-disant  «  con¬ 
tracture  précoce  »,  nous  avons  pu  toujours  dépister  l’origine  réflexe  des 
spasmes. 

Nous  ignorons  s’il  y  a  dans  la  littérature  de  la  question  (du  moins  jusqu’à 
1917)  des  études  sur  l’origine  réflexe  de  la  contracture  précoce.  Mais  nous 
avons  trouvé  quelques  observations  (Devic-Gallavardin,  Dupré-Kahn, 
Berger  et  autres)  probablement  du  même  syndrome,  sans  que  les  auteurs 
en  tirent  des  déductions  générales.  Quelques  autres  syndromes  nerveux 
concernant  l’hypertonie  intermittente,  tels  que  le  «  spasme  mobile  »  des 
athétosiques,  1’  «  hémitonie  »  de  Bechterev,  la  variabilité  de  la  contrac¬ 
ture  tardive  des  hémiplégiques,  etc.,  n’ont  rien  de  commun  avec  le  syn¬ 
drome  hormétonique  et  concernent  un  tout  autre  ordre  de  faits. 

Mes  observations  seront  publiées  in  extenso  dans  une  monographie 
russe  dès  que  la  renaissance  de  ma  patrie  nous  permettra,  —  à  moi  et  à  mes 
amis  russes,  —  de  recommencer  notre  œuvre  scientifique  et  littéraire.  • 


in 

GÉRODERMIE  CHEZ  UN  ENFANT 


P.  HAUSHALTER 

Professeur  de  clinique  médicale  infantile  à  l’Université  de  Nancy. 


Peu  de  temps  avant  la  guerre,  j’eus  l’occasion  d’examiner  un  enfant 
“•ï*!!  présentait  l’aspect  décrit  sous  le  nom  de  gérodermie  ;  bien  que  j’aie 
Perdu  très  rapidement  cet  enfant  de  vue  et  que  son  observation  soit  incom¬ 
plète,  je  crois  néanmoins  intéressant  de  la  rapporter,  en  raison  de  la  rareté 
cas  ; 


•f'  D..,,  3  ans  1  /2,  de  L...  (Vosges),  vu  en  mai  1914.  (Planche  I.) 

Père,  40  ans,  ouvrier  ;  bien  portant  ;  nerveux  ;  ni  alcoolique,  ni  syphilitique. 
Mère,  34  ans  ;  bien  portante  ;  serait  porteuse  d’un  goitre. 

Pas  de  consanguinité  entre  le  père  et  la  mère. 

infants.  —  Une  naissance  avant  terme  à  la  suite  d’une  frayeur;  un  enfant 
^ort  d’appendicite  à  4  ans  1  /2  ;  un  mort,  à  1  an,  de  diarrhée  ;  deux  enfants  vivants 
*'60  portants. 

malade.  —  Pas  d’incidents  pendant  la  grossesse.  Naissance  à  terme.  Nourri  au 
6m  par  sa  mère  jusqu’à  10  mois  ;  a  marché  vers  14  mq-i  ;  a  commencé  à  parler 
16  mois  ;  son  intelligence  se  développa  normalement. 

A  1  an,  eut  une  pneumonie  très  grave  ;  pendant  quinze  jours,  on  le  considéra 
6>nme  perdu  ;  c’est  depuis  cette  pneumonie  qu’on  aurait  noté  l’état  que  présente 
■èctueliement  cet  enfant. 

^aqueluche  normale  à  2  ans  1  /2. 

actuel.  —  Enfant  de  taille  normale  ;  92  cm.  7. 

.  Intelligence  bien  développée  :  l’enfant  va  en  classe  depuis  le  printemps,  et  s’y 
féresse  beaucoup  ;  il  est  d’un  caractère  sérieux,  doux,  affectueux  ;  peu  remuant, 
P®n  joueur  ;  très  propre.  • 

1^6  présente  pas  de  tares  nerveuses. 

voix  est  grave,  gutturale. 

Pas  de  déformations  osseuses  des  membres. 

^  *^68  parties  latérales  du  crâne  sont  un  peu  bombées.  De  la  scissure  occipito- 
ÿ  "létale  part  un  sillon  médian  arrondi,  régulier,  qui  aboutit  à  ta  bosse  occipitale. 
®  chaque  côté,  le  frontal  est  limité  en  arrière  par  un  gros  rebord  saillant.  Les 


^heveu 


j-JVeux  sont  normalement  développés  ;  les  oreilles  sont  longues,  larges,  écartées, 
a  Voûte  palatine  est  un  peu  ogivale  ;à  la  mâchoire  supérieure,  on  note  un  certain 
alternent  des  incisives  médianes.  Ce  qui  frappe  au  premier  abord  chez  cet  enfant, 
®®*son  apparence  sénile  :  on  ne  peut  mieux  le  comparer  qu’au  type  que  présentent 
J  aines  vieilles  femmes,  ridées,  à  la  peau  plissée,  aux  chairs  tombantes. 

,0,  T,^*^ace  est  sillonnée  de  rides  ;  les  joues  sont  flasques  ;  la  bouche  tombante  ;  les 
^lles  grandes,  écartées. 


J.  —  e^aiiuca.  cuai  tcco. 

flasque,  ridée  ;  même  aspect  au  thorax,  surtout  au  niveau  des  seins 
ne  la  région  axillaire  ;  aux  membres,  surtout  autour  des  genoux,  aux  aines. 
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Le  scroluni  tombant,  le  pénis  perdu  dans  le  fourreau  de  la  verge,  flasque  et  ridé, 
rappellent  les  organes  génitaux  des  vieillards. 

Les  testicules  sont  petits  ;  il  existe  une  hernie  inguinale. 

On  ne  constate  rien  d’anormal  à  l’examen  des  divers  appareils  ;  la  température 
axillaire  au  moment  de  l'examen  est  de  36°;  le  pouls  est  un  peu  accéléré,  120. 

La  tension,  prise  au  Pachon,  donne  12  maxima,  10  minima. 


En  résumé,  le  fait  saillant  chez  cet  enfant  est  l’apparence  sénile  réalisée 
par  l’état  de  la  peau  du  corps,  de  la  face  et  des  muscles,  état  dont  les  planches, 
jointes  à  l’observation,  rendent  compte  mieux  que  toute  description  ;  en 
dehors  de  ce  fait,  il  ne  reste  guère  à  signaler  que  la  longueur  anormale  des 
oreilles,  la  petitesse  des  testicules,  la  rudesse  de  la  voix  ;  il  n’existe  ni 
nanisme,  ni  altération  des  cheveux. 

Des  cas  plus  ou  moins  analogues  ont  été  rapportés. 

Souques  et  J. -B.  Charcot,  sous  le  nom  de  géromorphisme  cutané  (Noa- 
çelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1891,  p.  169),  rapportent  l’observation 
d’une  fille  de  21  ans,  vue  déjà  dix  ans  auparavant  par  Lallier  et  décrite 
par  lui  ;  une  photographie  accompagnant  cette  observation  est  des  plus 
démonstratives.  Les  auteurs  proposent  d’étiqueter  ce  cas  sous  le  nom  de 
géromorphisme  (apparence  de  vieillesse)  ;  d’après  eux,  il  ne  s’agirait  pas  . 
là  de  sénilité  vraie,  même  précoce,  la  sénilité  portant  sur  tous  les  appa-  : 
reils,  sur  les  vaisseaux,  mais  d’une  altération  particulière  de  la  peau.  La  ' 
malade  do  Souques  et  J. -B.  Charcot  ne  présentait  pas  de  nanisme.  i 

Gilford  {Med.  chir.  transactions,  1897,  et  Practioner,  1904)  a  observé  une-  ; 
femme  de  41  ans,  à  la  peau  sèche,  flétrie,  ridée,  aux  poils  rares,  d’une  Intel-,  | 
ligence  normale  ;  elle  s’affaiblit  progressivement  et  mourut  subitement  à 
43  ans  ;  à  la  fin  de  sa  vie, elle  présentait  le  type  sénile  à  l’extrême.  Il  observa  J 
aussi  un  garçon  de  14  ans  à  l’aspect  sénile,  d’intelligence  normale,  dont  le»  1 
forces  étaient  si  épuisées  qu’il  était  nécessaire  de  le  traîner  en  petite  voi-  4 
turc;  à  17  ans,  il  était  d’un  abattement,  d’une  tristesse,  d’une  fatigue  | 
extrêmes  ;  il  mourut  rapidement  en  quelques  jours  ;  on  trouva  un  thymu»  | 
hypertropliié  et  des  surrénales  fibreuses;  mais  l’observation  manque  à  ce 
point  de  vue  de  descriptions  précises.  Gilford  propose  pour  ces  cas  le  terme  | 
de  progeria  (prématurément  vieux).  di 

Variot  et  Pironneau,  sous  la  rubrique  do  nanisme  type  sénile  (Soc.  de  k 
pédiatrie  de  Paris,  21  juin  et  15  novembre  1910),  ont  rapporté  le  cas  d’une 
fillette  de  15  ans  ayant  l’aspect  d’une  vieille  femme,  ou  plutôt  d’une  vieille  1 
sorcière,  sans  cheveux,  avec  le  poids  d’un  enfant  de  2  ans  1  /2. 

Hutchinson  présenta  en  1886,  à  la  Société  royale  de  médecine  et  de  chi~  \ 
rurgie  de  Londres,  un  garçon  de  14  ans  d’aspect  sénile,  avec  absence  con*' 
génitale  de  cheveux;  il  se  fatiguait  avec  une  extrême  facilité,  devint  de-l 
plus  en  plus  languissant  et  mourut  subitement. 

D’après  Variot  Ct  Pironneau,  l’origine  de  ce  type  sénile  avec  nanisnac,-!] 
doit  être  recherchée  dans  des  altérations  de  l’appareil  surrénal.  L’extrême 
fatigabilité  ou  la  mort  subite  signalée  dans  plusieurs  des  cas  précé(fent^  | 
plaident  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Dans  un  cas  de  Cari  W.  Rand  (Boston  med.  and  sur  g.  journr 
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16  juillet  1914),  rapporté  par  Lereboullet  (Paris  médical,  1917,  p.  118), 
il  s’agit  d’une  fillette  do  8  ans  présentant  tous  les  attributs  de  la  sénilité 
avec  la  taille  d’un  enfant  de  4  ans,  un  poids  de  14  kilogrammes,  des  artères 
radiales  rigides.  A  propos  de  ce  cas  de  nanisme  à  type  sénile,  Lereboullet  se 
demande  si,  à  côté  de  l’intervention  des  capsules  surrénales,  il  ne  faut  pas 
laire  une  part  à  l’hypophyse  et  surtout  s’il  n’y  a  pas  lieu  d’invoquer  l’exis¬ 
tence  d’un  syndrome  pluriglandulaire. 

Lereboullet  (loc.  cil.)  raconte  que  dans  une  curieuse  nouvelle  de  J.  Riche- 
pin  intitulée  Zina  (Lisez-moi,  10  février  1916),  cette  Zina,  âgée  de  18  ans, 
était,  lorsque  la  vit  Richepin,  une  extraordinaire  petite  vieille,  aux  jambes 
enveloppées  d’un  châle,  au  corps  ratatiné,  aux  longs  bras  maigres  comme 
des  pattes  d’araignée,  au  chef  branlant,  au  visage  géographié  d’innombrablas 
rides,  aux  yeux  presque  éteints  ;  elle  évoquait  irrésistiblement  l’idée  de 
quelque  antique  fée  plusieurs  fois  centenaire.  Avec  Lereboullet,  on  peut 
se  demander  quelle  est,  dans  cette  nouvelle,  la  part  de  la  réalité  et  celle 
de  la  fiction  :  Richepin  seul  pourrait  le  dire. 

Tout  récemment,  Variot  et  Cailliau  (Soc.  méd.  des  Hôp.,  21  no¬ 
vembre  1919)  ont  rapporté,  sous  le  titre  d’agénésie  du  tissu  élastique  cutané, 
i’observation  d’un  enfant  de  25  mois  ayant  une  peau  plissée  de  vieille 
femme  ;  à  ce  propos,  Comby  rappelle  qu’il  vit  en  1889  un  enfant  ayant  une 
peau  trop  grande  et  des  plis  au  niveau  du  cou  et  des  flexions  ;  d’après  lui, 
cas  analogue  fut  relaté  par  Concetti. 

Paolo  Bueri  (Rif  med.,  1903,  10  juin)  vit  une  fillette  de  14  ans,  qui, 
®Près  avoir  été  normale  jusqu’à  6  ans,  présentait  l’aspect  d’une  vieille 
femme  au  visage  flétri  ;  les  cheveux  étaient  peu  fournis,  la  stature  un  peu 
petite,  l’intelligence  normale  ;  les  grandes  et  les  petites  lèvres  étaient 
*’Udimentaires,  le  clitoris  hypertrophié  ;  le  timbre  do  la  voix  était  mas- 
culin  ;  le  début  s’était  fait  par  des  troubles  vaso-moteurs  dos  lobules  de 
f  Oreille,  qui  grandirent  démesurément. 

Je  note  que,  dans  mon  cas,  le  début  n’eut  lieu  aussi  que  vers  un  an  ; 
ohez  mon  petit  malade,  la  voix  était  grave  et  gutturale,  les  oreilles  très 
longues  comme  chez  la  fillette  do  Bueri.  Bueri  rapproche  cotte  dystrophie 
des  téguments  de  la  gérodermie  génito-dystrophiquo  de  Rummo. 

Bref,  on  voit  dans  les  faits  précédents,  à  côté  de  cas  avec  gérodermie 
pore  et  simple,  d’autres  cas  où  s’associent  à  la  gérodermie  le  nanisme  ou 

perte  des  cheveux,  ou  des  altérations  de  la  voix,  plusieurs  fois  une  asthénie 
profonde,  terminée  par  la  mort  subite  ou  rapide.  Aussi  est-il  légitime  de 
supposer  que  dans  la  pathogénio  de  ce  curieux  syndrome  interviennent 
sans  doute,  en  proportions  et  combinaisons  variées  et  complexes,  des 
troubles  endocriniens  des  surrénales,  de  l’hypophyse,  des  glandes  géni- 
tufes,  etc. 

C’est  le  cas  do  signaler  ici  la  tentative  do  O.  do  Souza  et  A.  de  Castro 
U  Dystrophie  génito-glandulaire,  analysée  in  Revue  neuroL,  1919,  n^  10), 
‘ÎUi,  sous  le  nom  de  dystrophie  génito-glandulaire,  réunissent  un  groupe 
Uonibreux  où  l’on  voit  des  types  les  plus  variés  tels  que  l’hermaphrodisme, 
®  Virilisme,  le  féminisme,  l’eunuchisme,  le  gigantisme  infantile,  l’infanti- 

»EVüB  NBÜROI.OOIQÜE.  —  T.  XXXVI.  2 


18 


P.  HAUSHALTER 


lisme,  le  nanisme,  le  sénilisme,  l’obésité  d’origine  génitale,  à  côté  desquels 
ils  rangent  le  type  gérodermique  caractérisé  par  un  état  sénile  des  tégu¬ 
ments  ;  d’après  les  auteurs,  la  pathogénie  de  toutes  ces  formes  est  uni¬ 
voque  dans  son  terme  essentiel  qui  est  l’insuffisance  de  la  glande  génitale 
interstitielle,  la  dystrophie  pouvant  se  compliquer  d’ailleurs  de  syndromes 
pluriglandulaires. 

A  côté  de  ces  syndromes,  quelle  place  faut-il  donner  à  cette  curieuse 
affection  caractérisée  par  la  disparition  progressive  et  complète  de  la  graisse 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  haut  du  corps  et  par  l’augmentation 
du  tissu  adipeux  sous-cutané  dans  la  région  située  au-dessous  de  la  crête 
iliaque  ;  décrite  sous  le  nom  d’hypodystrophie  progressive,  elle  a  été  l’objet 
récemment  d’une  revue  très  complète  de  Boissonnas  {Revue  neurologique, 
1919,  p.  722). 

A  toutes  ces  questions,  on  trouvera  peut-être  des  réponses  dans  l’avenir, 
lorsque  des  cas  analogues  à  ceux  signalés  auront  été  observés  durant  une 
longue  période,  à  des  étapes  variées  de  leur  évolution,  et  quand  le  contrôle 
anatomique  aura  complété  les  données  de  l’observation  clinique. 


IV 


IMPORTANCE  SÉMIOLOGIQUE 

DE 

D’EXAMEN  ÉLECTRIQUE  DE  LA  SENSIBILITÉ  CUTANÉE 

PAR 


le  Professeur  V.  NERI 
Directeur  du  Centre  neurologique  de  Bologne. 


Tandis  que  l’excitation  électrique  est  universellement  considérée  comme 
^6  stimulant  de  choix  pour  l’étude  de  l’appareil  nerveux  moteur  périphé¬ 
rique  et  pour  celle  des  muscles  de  la  vie  de  relation,  elle  est  presque  complè- 
'tement  oubliée  comme  moyen  d’exploration  de  la  sensibilité  cutanée  et 


lin  la  considère  comme  un  luxe  scientifique  superflu,  comme  une  méthode 
^  Apportant  aucune  lumière  nouvelle  :  c’est  là  une  affirmation  vraie  dans  les 


'Conditions  normales,  mais  elle  est  erronée  en  beaucoup  de  contingences 
pathologiques. 

Non  seulement  l’excitation  électrique  est  supérieure  aux  autres  stimu- 
'fants  en  ce  qu’elle  peut  être  plus  facilement  et  plus  rigoureusement  dosée 
at  mesurée,  de  sorte  que,  grâce  à  elle,  nous  pouvons  constater  avec  facilité 
■at  sûreté  des  altérations  qui,  par  leur  ténuité,  risqueraient  de  passer  inob- 
aarvées;  non  seulement  elle  nous  permet  de  pouvoir  suivre  avec  une 
Pcécâsion  presque  numérique  la  progression  ou  la  rétrogression  d’une  alté¬ 
ration  sensitive  déterminée,  mais  elle  est  l’unique  stimulant  grâce  auquel 
^cus  pouvons  interroger  en  même  temps  l’état  des  organes  récepteurs 
a  la  sensibilité,  c’est-à-dire  les  terminaisons  nerveuses  plus  ou  moins  dif- 
arenciées,  et  les  organes  conducteurs  ou  les  voies  afférentes  de  la  sensibilité. 

^  Nous  verrons  dans  la  suite  toute  l’importance  de  cet  examen  compa- 


Enfin,  la  sensibilité  électrique  constitue  une  variété  de  sensibilité  cutanée 
a'rt  à  fait  spécifique  et  déterminée,  qui  peut  subir  des  altérations  absolu- 
^®Bt  caractéristiques,  lesquelles,  au  point  de  vue  séméiologique,  peuvent 
’jrnir  des  données  réellement  utilisables. 

Pour  être  complet,  l’examen  électrique  de  la  sensibilité  cutanée  doit  com- 
i’  cadre  l’exploration  des  terminaisons  sensitives  et  des  nerfs  cutanés,  tant 
.j^®c  le  stimulant  faradique  qu’avec  le  galvanique.  Limiter,  comme  on  l’a 
jusqu’à  aujourd’hui,  l’exploration  électrique  de  la  sensibilité  à  la  simple 
.  de  la  sensibilité  farado-cutanée  équivaut  à  se  faire  une  idée  incom- 

^  te  des  conditions  réelles  de  l’appareil  sensitif. 
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Exploration  électrique  des  organes  sensitifs. 

La  sensibilité  électro-cutanée  doit  être  explorée  d’après  la  méthode' 
unipolaire  :  une  ample  électrode  indilTérento  sur  le  dos  et  l’électrode  active 
sur  une  surface  cutanée  déterminée.  L’électrode  active  préférable  est  celle 
d’Erb,  elle  est  constituée  par  un  faisceau  de  plus  de  quatre  cents  fils  métal¬ 
liques  fins  recouverts  d’une  gaine  et  vernis,  sauf  à  l’extrémité.  Cette  élec¬ 
trode,  appliquée  sur  la  peau,  y  occupe  une  surface  circulaire  de  deux  centi¬ 
mètres  de  diamètre  et  a  l’avantage  d’éliminer  l’action  mécanique  éventuelle 
des  divers  fils  des  pinceaux  communs,  de  porter  une  action  plus  simul¬ 
tanée  et  régulière  sur  de  nombreux  organes  sensitifs. 

Comme  il  est  de  règle  dans  l’exploration  sensitive,  on  no  doit  pas,  même 
pour  le  stimulant  électrique,  dépasser  le  seuil  de  perception  douloureuse. 

Les  chiffres  qui  indiquent  ce  minimum  de  douleur  subissent  physiologi¬ 
quement  des  oscillations  chez  les  divers  individus  et  dans  les  diverses 
régions  de  la  surface  cutanée.  Les  différences  entre  les  deux  moitiés  du  corps, 
sont  minimes  dans  la  grande  majorité  des  cas,  et,  partant,  négligeables, 
de  sorte  que  la  valeur  de  la  recherche  est  tout  entière  dans  l'exploration  com¬ 
parative,  en  présence  de  désordres  unilatéraux. 

Par  cette  méthode  d’examen,  nous  sommes  déjà  à  même  de  nous  former 
une  idée  plus  exacte  d’un  trouble  sensitif  exploré  selon  d’autres  méthodes. 

C’est  ainsi  que  le  docteur  Carati  (1),  exécutant  dans  la  clinique  de  Doje- 
rine  des  recherches  sy.stématiques  sur  la  sensibilité  farado-cutanée,  chez  des 
blessés  de  guerre,  est  arrivé  à  la  conclusion  que  les  zones  d’altération  de  la 
sensibilité  douloureuse  faradique  {hyperesthésie,  anesthésie,  hypoesthésie) 
sont  toujours  et  souvent  beaucoup  plus  étendues  que  les  zones  d’hypoes- 
thésio,  d’anesthésie  et  d’hyperesthésie  mises  en  lumière  par  les  autres  sti¬ 
mulants. 

Non  seulement  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  appréciés  dans  une  plus 
grande  extension,  mais  parfois  Carati  a  retrouvé  une  dissociation  entre  le 
stimulant  électrique  faradique  et  les  autres  stimulants  cutanés  et  doulou¬ 
reux  ;  ainsi,  il  a  rencontré  de  l’hypoesthésie  faradique  dans  'des  zones 
d’hyperesthésie  tactile  et  douloureuse. 

Je  me  rappelle  avec  quel  sentiment  de  suprise  un  de  mes  collègues,  qui 
souffrait  d’ischialgie  post-inlluenzale,  s’aperçut  qu’il  ne  sentait  pas  le  sti¬ 
mulant  faradique  dans  la  sphère  d’innervation  du  rameau  dorsal  cutané 
péronier,  sur  lequel  le  moindre  contact  réveillait  des  douleurs  aiguës. 

Inversement,  la  sensibilité  électrique  peut  s’aviver  (hyperesthésie)  et 
peut  persister,  bien- qu’émoussée,  quand  la  sensibilité  thermique  et  la  sen¬ 
sibilité  dolorifique  sont  ou  diminuées  ou  tout  à  fait  éteintes.  C’est  ce  qu’il 
m’a  été  donné  d’observer  dans  la  syringomyélie. 

L’examen  de  la  sensibilité  ne  doit  pas  être  limité  à  la  recherche  de  la  sen- 

(1)  Carati,  Recherches  cliniques  sur  la  sensibilité  douloureuse  farado-cutanée.  Revue 
neurologique,  mai-juin  1915. 
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sibilité  faradique  ;  mais  il  faut  le  compléter  par  celui  de  la  sensibilité  galva¬ 
nique,  car  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  entre  l’un  et  l’autre  des  dissocia¬ 
tions  caractéristiques.  C’est  ainsi  que  j’ai  pu  constater  dans  le  tabes  un 
degré  notable  d’hypoesthésie  farado-cutanée,  allant  s’unir  à  une  hyper¬ 
esthésie  galvanique  très  prononcée.  Cette  anomalie  de  la  sensation  élec¬ 
trique  cutanée,  que  j’ai  rencontrée  dans  le  tabes,  avait  déjà  été* observée 
par  Gerhardt  dans  l’hcrpes  zoster  et  désignée  improprement  sous  le  nom  de 
réaction  dégénérative  sensitive. 

Une  telle  dissociation  reconfirme  la  spécificité  du  stimulant  électrique, 
at  a  peut-être  son  origine  dans  le  fait  que  la  sensibilité  électrique  ainsi 
nommée  est  probablement  le  résultat  de  deux  actions  sur  les  terminaisons 
nerveuses  :  d’une  action  directe  du  courant  et  d’une  action  électrolytique, 
Jaquelle  pourrait  persister  après  la  cessation  de  la  première. 

Il  est  de  règle  que,  à  égale  intensité  de  courant,  la  sensation  douloureuse 
■ast  plus  prononcée  à  la  fermeture  de  la  cathode  qu’à  l’ouverture  de  l’anode. 
I^ans  les  lésions  dos  nerfs  périphériques,  cette  règle  ne  subit  que  de  rares 
acceptions.  Parfois,  la  sensation  provoquée  par  la  cathode  est  égale  à  celle 
^le  l’anode  :  égalité  de  sensations  polaires;  plus  rarement  encore,  la  sensation 
nnodique  surpasse  la  cathodique  ;  c’est  ce  que  j’ai  pu  constater  dans  une 
lésion  traumatique  du  nerf  tibial  postérieur  en  voie  do  restauration. 

Cette  inversion  de  sensation  polaire  avait  déjà  été  rencontrée  par  Men- 
‘^alssohn  chez  un  certain  nombre  de  tabétiques  (1885). 

Ce  sont  là  autant  de  perturbations  de  la  sensibilité  électro-cutanée  qu’un 
®camen  méthodique  peut  seul  mettre  en  lumière,  et  dont  l’étude  appro¬ 
fondie  pourrait  conduire  à  des  résultats  intéressants  pour  beaucoup  de 
«laladies. 


Kxpi.ouation  électrique  des  nerfs  sensitifs. 

l’examen  électrique  dos  terminaisons  sensitives  cutanées  peut  sembler, 
■^0  point  de  vue  pratique,  une  finesse  séméiologique,  l’exploration  électrique 
■oos  nerfs  sensitifs  est  d’une  importance  capitale.  Il  est  bon  de  répéter  ici 
os  paroles  d’Erb  :  «  Contrairement  à  l’abondance  de  faits  électro-diagnos- 
flques  de  l’appareil  nerveux  moteur  et  des  muscles,  nous  nous  heurtons, 
pour  les  ngrfs  sensitifs,  à  une  déplorable  pénurie  do  faits.  »  La  seule  méthode 
pratique  pour  l’étude  des  nerfs  sensitifs  est  celle  de  la  recherche  unipo- 
;  électrode  indifférente  sur  le  dos,  électrode  active  sur  le  nerf  sensitif. 

,  Erb  a  étudié  le  premier  la  manière  dont  se  comportent  les  nerfs  sensitifs 
^  I  égard  des  deux  pôleé,  dans  l’acte  de  la  fermeture  et  do  l’ouverture 
®  dans  la  variation  de  la  force  du  courant,  et  il  a  trouvé  un  admirable 
^ocord  avec  la  loi  polaire  do  secousse  motrice. 

lieu  de  porter  le  stimulant  sur  les  nerfs  mixtés,  j’ai  pen.sé  exciter  les 
cutanés  à  leur  point  d’émergence  des  aponévroses. 

’Ous  pouvons,  par  analogie  avec  les  points  moteurs,  appeler  ces  points 
élection  :  points  sensitifs.  Pour  en  faciliter  la  recherche  dans  un  examen 
I  fematique,  il  est  bon  d’avoir  sous  les  yeux  quelques  tables  anatomiques 
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sur  lesquelles  sont  marqués  en  noir  les  points  d’émergence  des  principaux: 
nerfs  cutanés. 

Les  schémas  ci-joints  sont  calqués  sur  les  admirables  tables  anatomiques- 
de  Calori,  dessinées  d’après  nature. 

Dans  des  conditions  normales,  la  sensation  produite  par  le  courant  se 
manifeste» tant  sur  la  partie  cutanée  immédiatement  recouverte  par  l’élec¬ 
trode  que  sur  toute  la  zone  de  distribution  du  nerf  cutané. 


Par  le  courant  faradique,  chaque 

courte  sensation  de  picotement  qui,  lorsque  le  trembleur  vibre  lîbremei 
devient  continue,  piqueté  et,  le  long  du  nerf,  une  sensation  exCentriq 
d’abord  de  fourmillement,  puis.de  piqûre.  L’intensité  de  cette  sensati 
faradique  augmente  avec  la  rapidité  des  interruptions. 

Par  le  courant  galvanique  se  manifeste  d’abord  une  courte  sensatio 
de  KaC  qui,  lorsque  le  courant  est  plus  fort,  se  convertit  en  une  sensatio 
durable,  piquante,  exceptrique  et  locale,  dont  l’intensité  diminue  de  degr 
à  degré  durant  KaD  ;  suit  une  sensation  analogue,  courte  et  plus  faible  d 
AnA  ;  un  peu  plus  tard,  une  faible  sensation  AnC  qui  se  convertit  en  un 
sensation  AnD  lorsque  la  force  du  courant  augmente  ;  enfin,  quand  la  fore 
du  courant  est  suffisamment  intense,  a  lieu  une  sensation  de  KoD,  faibb 


®iitée  exactement  à  la  surface  de  contact  de  l’électrode.  Comme  pour  jo 
sitif  cathode  donne  avec  prépondérance,  aussi  pour  le  ùerf  sen- 

D»  ’  V”®  réaction  de  fermeture,  et  l’anode,  une  réaction  d’ouverture  :  la 
Priété  excitante  de  la  cathode  est  beaucoup  plus  intense.  Erb  a  groupé 
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mais  précise  ;  durant  toute  l’expérience,  à  côté  de  la  perception  excentrique 
de  piqûre,  on  observe  une  vive  sensation  de  brûlure  de  la  peau,  sensation 
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1 


cet.  ensemble  de  phénomènes  sous  le  nom  de  loi  de  secousse  sensitive. 

Au  point  de  vue  pratique,  on  peut  survoler  sur  la  recherche  des  diverses 
phases  qui  constituent  la  loi  de  la  secousse  sensitive  et,  tant  pour  le  courant 


faradique  qùe  pour  le  courant  galvanique,  on  peut  se  borner  à  l’excitatioW 
continue  du  tronc  sensitif  à  un  degré  d’intensité  suffisante  pour  provoquei^ 
une  sensation  bien  nette  dans  le  territoire  d’innervation,  comparant  1»  ; 
difléreiice  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade.  L’électrode  d’Erb  est  superflue,'? 


i 
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pour  cette  recherche  ;  une  électrode  commune  de  deux  centimètres  de  dia- 
•«lètre  est  plus  que  suffisante. 

Les  conclusions  que  je  vais  exposer  sont  le  fruit  d’une  vaste  expérience 


^^quise  dans  le  Centre  neurologique  de  Bologne,  que  j’afi  l’honneur  de 
"iPiger. 

Tandis  qu’il  est  de  règle  que  les  sensations  développées  par  le  courant 
•“ique  se  manifestent  tant  à  la  surface  cutanée  imipédiatemeat  recou- 
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verte  de  l’électrode  que  dans  la  zone  de  distribution  du  nerf  cutané,  on  cons¬ 
tate  presque  toujours,  dans  les  lésions  même  légères  du  tronc  nerveux, 
une  limitation  de  la  sensation  à  la  surface  de  contact  de  l’électrode,  et  une- 
abolition  de  l'irradiation  de  la  sensation  dans  la  sphère  sensitive  du  nerf. 

Ainsi,  par  exemple,  dans  un  syndrome  de  restauration  avancée  du  nerf 
radial,  avec  reprise  complète  de  mouvements,  il  n’est  pas  rare  de  cons¬ 
tater  l’inexcitabilité  électrique  du  rameau  cutané  au  tiers  inférieur  du  bord, 
externe  de  l’avant-bras,  dernier  témoin  de  la  lésion  subie.  Rarement,  et 
seulement  dans  les  cas  de  restauration  presque  complète,  on  rencontre  une 
simple  hypo-excitabilité  du  nerf  cutané.  Il  est  de  règle  que  l’inexcitabilité  du 
nerf  cutané  se  manifeste  tant  par  le  courant  faradique  que  par  le  courant 
galvanique  ;  j’ai  constaté  exceptionnellement  la  persistance  de  la  conducti¬ 
bilité  galvanique  et  l’abolition  de  la  faradique.  Parfois  la  sensation  excen¬ 
trique  de  fourmillement  se  répand  seulement  sur  un  court  espace  le  long 
du  nerf,  comme  si  le  flux  électrique  trouvait  un  obstacle  ou  perdait  son 
chemin  ;  et  si  l’on  augmente  l’intensité  du  courant,  le  stimulant  se  répand 
dans  les  territoires  des  nerfs  cutanés  contigus.  L’analogie  de  cette  diffu-. 
sion  de  stimulant  avec  celle  que  l’on  constate  dans  les  lésions  du  nerf  moteur 
ne  peut  échapper. 


Examen  comparatif  entre  la  sensibilité  électrique  des  termi¬ 
naisons  NERVEUSES  ET  LA  CONDUCTIBILITÉ  DE  l’oNDE  ÉLECTRIQUE  A. 
TRAVERS  LE  NERF  SENSITIF.  ' 

Cela  posé,  si  nous  comparons  les  résultats  de  l’exploration  électrique  des  i 
nerfs  cutanés  avec  ceux  des  organes  récepteurs,  nous  ne  tardons  pas  à  nous 
apercevoir  que  des  conclusions  de  la  plus  haute  importance  pratiqué  se  ; 
dégagent  de  leur  comparaison.  ,  ’:i 

La  supériorité  de  l’examen  électrique  de  la  sensibilité,  par  rapport  aux  ji 
autres  méthodes,  consiste  avant  tout  dans  cette  comparaison,  dont  les  J 
résultats  étaient  jusqu’à  aujourd’hui  à  peu  près  ignorés  en  séméiologie,  ] 
et  cela  précisément  parce  que,  jusqu’à  aujourd’hui,  l’examen  électrique  de  '■ 
la  sensibilité  se  bornait  ordinairement  à  la  simple  reoherche  de  la  sensibi*  *i 
lité  farado-cutanée.  ,  “ 

Dans  les  lésions  des  troncs  nerveux,  selon  la  gravité  de  la  lésion,  la  com- 
paraison  entre  l’exploration  des  fibres  et  des  terminaisons  nerveuses  peut  ,5 
donner  les  résultats  les  plus  disparates.  Dans  les  lésions  légères,  nous  oons- 
tâtons,  dans  la  grande  majorité  des  cas  ;  inexcitabilité  des  voies  afférentes,-  ; 
hypo-excitabilité  et  rarement  hyperexcitabilité  des  terminaisons  sensitives.  \ 
Voici  un  soldat  qui  recourt  à  nous  pour  des  douleurs  le  long  du  bord  « 
interne  de  l’avant-bras  gauche  et  des  deux  derniers  doigts;  douleuiî6*;H 
intermittentes  qui  s’accentuent  dans  la  toux,  et  qui,  pendant  la  nuit,  de-;  • 
viennent  aiguës  au  point  de  lui  faire  perdre  le  sommeil.  Ce  syndrome  esseu-’  Il 
tiellement  sensitif  aurait  apparu  à  peu  de  jours  de  distance  de  la  grippe-  9 
Il  n’existe  pas  de  troubles  trophiques;  l’examen  électrique  le  plus  scrU"'* 
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puleux  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles  ne  révèle  aucune  sorte  d’altéra¬ 
tions  ;  les  sensibilités  tactile,  thermique,  dolorifique  ont  paru  normales, 
il  n’existe  pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

En  opposition  avec  tous  ces  signes  négatifs,  il  y  a  un  unique  signe  positif 
qui  nous  permet  d’affirmer  la  nature  organique  de  la  douleur  accusée  : 
l’inexcitabilité  de  la  branche  cutanée  du  nerf  cubital  au  bord  intérieur  du 
poignet,  inexcitabilité  à  laquelle  s’associe  l’hypoesthésie  faradique  et  gal- 
■'’anique  de  la  peau  des  deux  derniers  doigts. 

Une  telle  constatation  justifie  le  diagnostic  de  radiculite  sensitive  de  la 
VlII®  racine  cervicale  et  de  la  racine  dorsale. 

Ce  second  malade  a  été  envoyé,  il  y  a  quelques  jours,  au  Centre  neuro¬ 
logique  pour  juger  s’il  est  ou  non  malade  de  sciatique.  La  sciatique  de  guerre 
ost  une  des  manifestations  nerveuses  qui  prêtent  le  plus  facilement  à  l’exa¬ 
gération,  à  la  persévération  et  souvent  à  la  simulation.  Faute  de  signes 
objectifs,  le  médecin  se  trouve  parfois  dans  un  sérieux  embarras  lorsqu’il 
'loit  se  prononcer  sur  la  réalité  de  la  douleur  accusée.  Notre  soldat  ne  pré¬ 
sente  pas  de  troubles  trophiques,  pas  de  secousses  fibrillaires  et  fascicu- 
laires  ;  pas  d’hypotonie  ;  pas  de  diminution  de  réflexes  ;  pas  d’altérations 
•le  la  sensibilité  ;  pas  de  troubles  vaso-moteurs.  L’examen  électrique  des 
*ierfs  moteurs  révèle  une  légère  hypo-excitabilité  du  nerf  musculo-cutané 
des  muscles  innervés  par  celui-ci.  Le  malade  nous  avoue  en  toute  fran- 
®lii8e  qu’il  a  souffert,  il  y  a  quelque  temps,  et  pendant  une  semaine,  de  dou¬ 
leurs  aiguës,  mais  que,  depuis  un  mois,  les  douleurs  ont  presque  disparu. 
^68  différentes  manoeuvres  de  distension  du  sciatique  ne  réveillent  pas  de 
*lpuleur.  Nous  trouvons-nous  en  présence  d’un  malade  ou  allons-nous  être 
victimes  d’un  truc? 

L’exploration  électrique  de  la  sensibilité  nouL  enlève  bientôt  tous  les 
*^outes  ;  ayant  appliqué  une  électrode  sur  le  point  de  sortie  du  nerf  dorsal 
®Ptané  péronier,  du  côté  sain,  et  augmentant  progressivement  l’intensité  du 
courant,  le  malade  accuse,  à  un  certain  moment,  un  vif  fourmillement 
PUx  doigts  de  pied.  La  même  excitation  portée  sur  le  membre  malade  ne 
provoque,  au  grand  étonnement  du  patient,  aucune  sensation.  L’explora¬ 
tion  de  la  sensibilité  farado-cutanée  met  en  évidence  une  légère  hypo-exci- 
tPbilité  dans  le  domaine  du  susdit  nerf. 

Un  a  le  même  résultat  par  l’excitation  du  petit  sciatique  et  par  celle  de 
son  territoire  cutané.  Cette  constatation,  qui  rend  justice  à  notre  malade, 
commune  dans  la  sciatique  et  en  constitue,  à  mon  avis,  le  signe  objectif 
1®  plus  fin  et  de  beaucoup  le  plus  fréquent.  Elle  reconfirme  encore  une  fois 
Opinion  de  la  nature  nettement  névritique  de  la  sciatique,  même  dans  ses 
Urines  les  plus  légères. 

La  fibre  nei^veuse  sensitive,  à  l’égal  de  la  fibre  nerveuse  motrice,  exige 
®nc  sa  complète  intégrité  pour  sentir,  diriger,  distribuer  l’excitation  élec- 
®ique  ;  dès  qu’un  processus  morbide  en  désintègre,  bien  que  légèrement,  la 
®®08titution,  elle  devient  réfractaire  à  conduire  le  flux  électrique  et  cette 
fractariété  peut  subsister  quand  les  terminaisons  nerveuses  cutanées 
encore  capables  de  transmettre  des  sensations  électriques. 
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Les  organes  sensibles  cutanés  peuvent  donc  réagir  vis-à-vis  du  courant 
électrique  d'une  manière  absolument  différente  des  voies  afférentes. 

L’inexcitabilité  du  nerf  cutané  associée  à  l’hypoesthésie  des  terminaisons 
sensitives  est  la  constatation  que  l’on  fait  dans  la  majorité  des  cas  de 
lésions  légères  réparables  d’un  tronc  nerveux.  La  simple  hypo-excitabilité 
des  nerfs  cutanés  est  le  propre  des  liisions  minimes.  Parfois  l’hyperesthésie 
des  terminaisons  cutanées  s’associe  à  l’inexcitabilité  complète  des  voies 
afférentes  ;  c’est  ce  que  l’on  constate  fréquemment  dans  le  tabes,  rarement 
dans  les  lésions  traumatiques  d’un  tronc  nerveux. 

11  est  do  règle  que  l’inexcitabilité  d(;s  voies  afférentes  se  réfère  tant  au 
courant  faradique  qu’au  galvaniqu<!;  j’ai  constaté  exceptionnellement  de 
l’inexcitabilité  faradique  et  de  l’hypo-excitabilité  galvanique.  • 

Dans  les  lésions  graves  (syndrome  d’interruption  complète),  selon  que 
le  nerf  est  ou  n’est  pas  on  voie  de  restauration  et  selon  le  degré  de  la  res¬ 
tauration  même,  on  constate  d’ordinaire  autant  de  résultats  caractéris¬ 
tiques  et  utilisables  soit  au  point  de  vue  diagnostic  soit  au  point  de  vue 
pronostic. 

L' l typo-excitabilité  des  voies  afférentes  et  l' inexcitabilité  des  organes  sensitifs 
témoignent  d’une  lésion  grave  préexistante,  avec  destruction  des  organes 
terminaux  et  régénération  avancée  des  voies  sensitives.  inexcitabilité 
des  voies  afférentes  et  l' inexcilabilité  des  organes  sensitifs  indiquent  un  syn¬ 
drome  d’interruption  complète,  laquelle  constatée  à  bien  des  mois  de  dis¬ 
tance  du  trauma,  témoigne  d’une  lésion  irréparable. 

Dans  les  lésions  radiculaires.,  si  la  lésion  atteint  les  diverses  racines  qui 
constituent  le  nerf  cutané,  le  résultat  de  l’examen  électrique  ne  diffère 
pas  de  celui  du  nerf  cutané  lui-même,  si  la  lésion  se  borne  à  une  ou  deux 
racines,  l’irradiation  sensitive  provoquée  par  l’excitation  du  nerf  cutané 
se  borne  à  la  zone  radiculaire  saine  et  l’examen  des  organes  sensitifs  révèle 
régulièrement  une  simple  bypoesthésie. 

Dans  les  lésions  centrales,  on  constate  toujours  un  parallélisme  complet 
entre  les  résultats  do  l’examen  des  voies  afférentes  et  des  organes  sensitifs. 

Je  crois  pouvoir  tirer  des  faits  exposés  ci-dessus  la  conclusion  que  l’ex¬ 
ploration  électrique  de  l’appareil  sensitif  périphérique,  loin  de  constituer 
un  luxe  scientifique,  est  la  méthode  la  plus  pratique,  la  plus  fine  et  la  plus 
complète  d’investigation  clinique  des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée. 
Elle  nous  éclaire  en  même  temps  sur  l’état  des  organes  réceptifs  et  sur  la 
conductibiliL-  des  voies  afb'rentes,  nous  permet  de  contrôler  rigoureusement 
l’arrêt  et  le  progrès  d’une  restauration  nerveuse  et  souvent  de  pouvoir  affir¬ 
mer  plus  ou  moins  la  réalité  d’une  douleur  accusée. 

L' importance  médico-légale  de  l'exploration  électrique  de  la  sensibilité 
cutanée  est  intuitive.  Que  de  fois  un  infortuné,  en  l’absence  de  tout  symp¬ 
tôme  objectif,  base  son  droit  à  des  récompenses  illimitées  sur  des  trouble» 
nettement  sensitibs,  que  non  seulement  nous  ne  sommes  pas  en  mesure  d’ap- 
pré'cier  avec  rigueur,  mais  dont  nous  ne  pouvons  même  pas  affirmer  la 
réalité  !  Eh  bien  !  l’examen  électrique  nous  permettra  presque  toujours  de 
pcuivoir  émettre  une  opinion  scientiliquement  fondée,  nous  donnant, 
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]  allais  dire,  une  vérification  objective  de  la  douleur  accusée.  Le  contraste 
antre  le  symptôme  douleur  et  le  manque  de  conductibilité  de  l’onde  élec¬ 
trique  à  travers  le  nerf  douloureux  est  une  nouvelle  preuve  objective,  de 
valeur  fondamentale. 

L’éloctro-diagnostic  de  l’appareil  sensitif  doit,  si  je  ne  me  trompe,,  con¬ 
quérir  une  place  sûre  dans  la  séméiologie  du  système  nerveux. 


Bologne,  1“^  octobre  1919. 
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ÉTUDE  CLINIQUE  ' 

LES 

ALTERNATIVES  D’EXCITATION  ET  DE  DÉPRESSION 
DYSTHYMIE  C0NST1TUT10NNEL;.E 
ET  PSYCHOSE  PÉRIODIQUE 

PAR 

R.  BENON 

(Nantes) 

■Sommaire.  —  Les  états  d'excitation  .•  la  manie  ou  hypersthénie;  la  joie  motivée,  l'anxiété,  l'éner- 
ventent  (les  parathymies  de  ces  émotions),  l'agitation  confusionnelle.  La  dépression,  c’est-à- 
dire  l’asthénie.  Diagnostics  positif,  différentiel,  causal;  spécialement  les  dysthymies  constitu¬ 
tionnelles  et  les  dysthénies  périodiques. 

Il  est  des  expressions  cliniques  imprécises  qui  vivent  des  années  sans  ' 
défenseur  illustre,  sans  appui  tout-puissant.  C’est  que,  tout  en  étant  vagues,  . 
elles  répondent  à  un  fait  d’observation  réel  et  se  suffisant  à  lui-même.  Le 
temps,  qui  use  peu  à  peu  les  mauvais  termes  et  finit  par  les  ruiner  (on  l’a  ’ 
vu  pour  la  lypémanie,  on  le  verra  pour  la  dégénérescence  mentale  en  tant. 
que  notion  clinique),  le  temps  quelquefois  consacre  l’expression  impré-  ; 
cise  et  celle-ci  dure  tout  en  se  compliquant  d’une  manière  singulière.  Il  80  ; 
pourrait  que  l’expression  «  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  »  OU.: 
■«  alternatives  d’agitation  et  de  dépression  »  ait  longtemps  encore  cett0|,i 
heureuse  fortune.  L’étude  critique,  que  nous  nous  proposons  de  faire  ici,  ; 
sera  d’ordre  clinique  et  diagnostique. 

A.  —  ÉTUDE  CLINIQUE  ( 

L’agitation  ou  l’excitation  est  beaucoup  plus  variée  que  la  dépression  dans  ■' 
ses  manifestations  cliniques  :  elle  retiendra,  la  première,  notre  attention. 

1°  Excitation.  —  L’agitation,  chez  un  malade  mental  ou  chez  un  simple  I 
névropathe,  parait  pouvoir  revêtir  cinq  formes.  Dans  un  article  antérieur  (l)r  ,2 
nous  avions  négligé  une  de  ces  formes;  nous  pensons  aujourd’hui  qu’eU®3 
doit  être  signalée  au  même  rang  que  les  autres  et  que  le  clinicien  ne  doit  j 
point  la  méconnaître.  Voici  ces  cinq  formes  d’excitation  ;  nous  les  analy*  / 
serons  succinctement  : 

a)  L’excitation  maniaque  ou  hypersthénique  ;  | 

(1)  R.  Benon,  Assistance  hospitalière  spéciale  et  états  mentaux  aigus  ou  subaigus.  Prest»  ' 
médicale,  n®  100,  16  décembre  1911.  i,] 
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L’excitation  è  base  de  joie  motivée  ; 

■c)  L’agitation  À  base  d’anxiété  ; 

■^)  L’agitation  à  base  d’énervement  ; 

'«)  L’agitation  iconfusionnelle. 

Ces  formes  peuvent  s’associer  ou  mieux  se  succéder  ;  nous  en  ferons  la 
Remarque  au  cours  de  l’étude  diagnostique. 

a)  -Excitation  maniaque.  —  L’excitation  ou  agitation  maniaque  est  bien 
■connue.  C’est  la  manie  des  aliénistes  ;  c’est  encore,  suivant  notre  termino- 
■logie,  l’excitation  d’ordre  hypersthénique  (l’hypersthénie  ou  manie  s’op- 
'posant  à  l’asthénie).  Elle  est  caractérisée  par  deux  symptômes  essentiels  : 
^hypermyosthénie  et  l’hyperidéation.  Le  sujet  éprouve  un  sentiment 
'Agréable  de  bien-être  corporel  ;  il  a  un  besoin  impérieux  de  mouvement.  II 
présente  de  la  fuite  des  idées  ;  il  parle  d’abondance,  il  plaisante,  il  joue,  il 
■chante,  il  crie,  il  gesticule,  il  est  heureux.  Cette  joie  qu’il  ressent  et  qu’il 
Manifeste,  est  une  joie  non  motivée,  c’est-à-dire  qu’elle  est  sans  objet, 
la  elle  n’a  pas  de  cause  déterminante,  ou  occasionnelle  saisissable  par  l’in- 
Iro^ection.  L’hypomanie  est  une  forme  atténuée  de  l’hypersthénie  : 
comme  dans  celle-ci,  les  manifestations  joyeuses  s’y  produisent  sans  motif, 
‘Sans  l’intervention  de  causes  extérieures. 

h)  Excitation  à  base  de  joie  motivée.  —  Il  arrive  que  chez  des  malades 
'  ■®^c®taux,  véritables  psychopathes  ou  simples  nerveux,  on  observe  de  l’ex¬ 
citation  à  base  de  joie  motivée.  Cette  agitation  joyeuse,  caractérisée  par 
augmentation  de  l’activité  motrice  et  idéative,  est  de  la  joie  normale, 
’C  est-à-dire  qu’elle  est  déterminée  spécialement  par  l’idée  de  biens  futurs. 

'Copies  ou  complexes,  nous  en  avons  noté  de  curieux  exemples,  soit  dans  les 
^adromes  délirants  aigus,  soit  dans  les  psychoses  systématisées  chroniques, 
eus  nous  proposons  d’en  publier  prochaine:^;ent  plusieurs  cas  au  cours 
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états  subaigus.  Récemment,  chez  un  interprétant,  nous  avons  vu  se  pro- 
"ice  pendant  plusieurs  jours  un  accès  de  joie  motivée  :  le  malade  était 
Persuadé  de  l’imminence  de  sa  sortie  en  vue  de  son  mariage  ;  il  accumulait 
J  ®  preuves,  nombreuses,  variées  ;  la  moindre  réflexion  destinée  à  jeter  le 
ute  dans  son  esprit^  l’irritait  vivement.  Contrarié,  furieux  de  ne  pas  avoir 
mis  en  liberté,  il  se  livra  à  des  réactions  destructives.  De  tels  faits,  net- 
.  ^"t  précisés,  permettent  d’expliquer  naturellement  les  violences  com- 
■8éc*^*  P^r  certains  persécutés,  et  plus  encore  par  certains  persécutés-per- 

existe  des  perversions  ou  des  déviations  de  la  joie  :  J.  Tastevin  les  a 
®  parathymies  de  la  joie.  Les  manifestations  fondamentales  de 
1»^^°*®  lians  ces  cas  restent  les  mêmes  que  dans  la  joie  ordinaire,  mais 
agréable,  ici,  est  déterminée  par  des  processus  idéatifs  qui,  nor- 
ahs  pourraient  pas  la  produire  ;  l’inclination  offrè  un  caractère 

Par  ®c  cend  compte.  Les  faits  suivants  sont  signalés 

trou  '  nn  individu  éprouve  de  la  joie  à  l’idée  d’un  voyage  et  se 

et  'acliné  à  le  réaliser  sans  en  avoir  pris  à  aucun  moment  la  décision 
■Cette  tout,  dans  sa  situation  sociale,  lui  commande  de  résister  à 

sollicitation  maladive.  Un  autre  met  le  feu  à  des  édicules  publics 
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pour  le  plaisir  de  voir  des  incendies  ;  d’abord,  il  le  fait  après  s’y  être  nette¬ 
ment  déterminé,  puis  il  s’aperçoit  qu’il  est  incliné  à  renouveler  cet  acte 
malgré  lui  ;  il  s’on  aperçoit  parce  qu’il  résiste  et  il  résiste  parce  que  ses. 
inclinations  arrivent  à  troubler  sa  vie.  Chez  un  troisième,  la  joie  est  encore 
plus  déviée,  car  non  seulement  elle  survient  sans  une  délibération  préalable  ; 
de  l’esprit,  mais  eqcore  elle  est  produite  par  des  objets  qui,  pour  le  sujet, 
ne  peuvent  être  des  biens  véritables.  Ici,  le  bien  qui  donne  la  joie  consiste'  i 
en  des  objets  aperçus  à  des  étalages  et  inutiles  au  sujet.  | 

Des  phénomènes  de  joie  parathymique,  à  motifs  absurdes,  existent  chez  ; 
les  malades  délirants,  aigus  ou  chroniques. 

Nous  no  parlerons  pas  des  hypothymies  de  la  joie,  trop  mal  connues,  j 
encore.  Nous  signalerons  simplement  que  nous  nous  demandons  si  le  pué-^  : 
rilisme  mental,  variété  d’excitation  morbide  à  base  de  joie,  n’est  pas  une  ' 
forme  d’hypothymie  de  la  joie.  Les  cas  les  plus  nets  qui  ont  été  publiés,  — ' 
les  autres  cas  sont  des  faits  d’ordre  hypomania({uo,  —  ont  trait  surtout  à 
des  malades  atteints  de  démence  précoce  et  celle-ci,  pour  nous,  réalise  , 
l’état  d’hypothymie  chronique. 

c)  Agitation  à  base  d'anxiété.  —  Dans  l’agitation  anxieuse,  on  observe- 
une  tendance  impulsive  au  déplacement,  à  la  marche,  quelquefois  k  la 
fuite;  dans  la  peur,  variété  d’anxiété,  la  fuite  et  la  fugue  sont  très  fré¬ 
quentes  ;  le  raptus  panophobique  des  auteurs  est  d’origine  anxieuse.  En 
même  temps,  on  observe  chez  l’anxieux  du  serrement  épigastrique  (lequel 
est  fondamental)  ;  plus  rarement  du  serrement  à  la  gorge,  de  l’oppression  1 
respiratoire,  des  soupirs,  des  cris,  des  appels,  de  la  sécheresse  de  la  bouche,. 
de  l’accélération  cardiaque. 

L’agitation  à.base  d’anxiété,  normalement,  est  motivée;  elle  l’est  au.ssi  ' 
chez  les  malades  mentaux  ;  mais  au  lieu  d’être  déterminée  par  des  processus-'; 
ii\tellectuels  généralement  normaux,  elle  est  plutôt  sous  la  dépendance  du  : 
déljre,  dos  illusions,  des  hallucinations,  etc.  : 

11  existe  une  anxiété  parathymique,  qui  a  pour  origine  des  motif»-,, 
absurdes  ;  elle  s’observe  chez  certains  obsédés  ou  phobiques.  11  existe  une 
anxiété  périodique,  sans  cause  appréciable,  mais  c’est  un  fait  d’observft'  ( 
tion  rare. 

d)  Agitation  à  base  d'énervement.  —  L’agitation  à  base  d’énervement  ? 
(colère)  est  caractérisée  par  les  mouvements  brusques  des  bras  et  de» 
jambes,  des  contractions  des  muscles  de  la  face.  On  observe  du  serrement; 
des  poings,  des  mouvements  précipités  des  membres  supérieurs  avec  teU"  ; 
dance  aux  bris  d’objets  et  aux  violences,  un  besoin  de  déplacement,  de»;) 
chocs  du  pied  sur  le  sol  ou  des  trépignements  ;  du  froncement  des  sourcil»i  ‘ 
du  serrement  des  mâchoires,  du  grincement  des  dents,  du  claquement  de ,, 
la  langue,  du  mordillage  des  lèvres,  do  la  projection  en  dehors  des  coin», 
de  la  bouche,  des  bruits  expiratoires,  des  cris,  et  une  disposition  générale*;  - 
ment  très  marquée  aux  menaces,  aux  injures.  En  même  temps,  on  note  dâ  ( 
serrement  épigastrique  (fait  fondamental),  du  serrement  pharyngien,  de», 
sensations  pénibles  dans  les  muscles  des  membres,  de  la  sécheresse  d» 
la  gorge,  de  l’irrégularité  respiratoire,  de  l’accélération  cardiaque,  du  treC#? 
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t^lement,  des  pleurs  (ces  derniers  surtout  si  les  réactions  motrices  sont  con¬ 
tenues). 

L’agitation  à  base  d’énervement  chez  les  sujets  normaux  est  motivée  ; 
chez  les  malades  mentaux,  elle  l’est  également,  mais  les  motifs  sont  d’ordre 
psychopathologique  ;  ce  sont  des  idées  délirantes,  des  troubles  sensoriels, 
nu  d’autres  causes  reliées  au  délire,  etc. 

Le  désespoir,  qui  complique  souvent  les  états  mélancoliques  anxieux, 
nst  constitué  par  de  l’agitation  à  base  d’énervement. 

Gomme  pour  l’anxiété,  il  existe  un  énervement  parathymique  et  un  éner- 
'’ement  périodique. 

n)  Agitation  confusionnelle.  — ■  L’agitation  confusionnelle  est  déterminée 
pur  les  troubles  profonds  de  la  perception  qui  frappent  le  sujet.  Désorienté 
duns  l’espace  et  dans  le  temps,  le  malade  ne  reconnaît  plus,  ou  très  mal,  les 
Jieux,  les  choses,  les  personnes,  les  moments  du  jour  ;  il  est  égaré,  perdu. 
Son  activité,  consécutivement,  est  désordonnée,  incohérente.  S’il  est  l’objet 
^  illusions,  d’hallucinations,  de  délire,  il  pourra  en  outre  présenter  de  l’agi- 
l-ution  à  base  d’anxiété  ou  d’énervement.  Le  tableau  clinique  devient  com- 
Plnxe,  mais  il  reste  spécial  et  doit  être  isolé. 

2“  Dépression.  —  A  quelles  manifestations  cliniques  répond  le  terme 
*  <lépression  »  dans  la  question  clinique  des  «  alternatives  d’excitation  et 
ne  dépression  »?  Sous  l’influence  de  Kraepelin,  le  mot  dépression  est  devenu 
synonyme  de  mélancolie  ;  l’expression  «  état  dépressif  »  a  le  même  sens  que 
“état  mélancolique  »  et  elle  est  d’un  usage  courant  dans  les  auteurs, 
yuelques-uns,  aujourd’hui,  ne  manqueront  pas  de  le  regretter. 

Pour  nous,  le  mot  dépression  a  la  même  signification  que  le  mot  asthénie. 
'  *  8  agit  là  de  troubles  non  pas  d’ordre  «  thymif^ue  »,  mais  d’ordre  «  sthé- 
hiflue  »  :  la  clinique,  notre  unique  secours,  est  sur  ce  point  claire,  précise, 

‘démonstrative. 

Ghez  nos  malades  mentaux  ou  nerveux,  la  dépression  ou  asthénie  observée 
tantôt  de  l’asthénie  normale,  tantôt  de  l’asthénie  pathologique  ou  dysas- 
éniè.  Ces  deux  asthénies  diffèrent  quantitativement,  mais  non  pas  quali¬ 
tativement. 

La  dépression  ou  asthénie  s’oppose  à  la  manie  qui  est  l’hypersthénie  ; 
6  peut  faire  suite  à  la  joie  motivée  quand  les  éléments  psychiques  déter- 
®“*«ant8  de  celle-ci  ont  disparu  et  ont  été  remplacés  par  des  émotions 
Actives  asthénisantes  ;  elle  termine  logiquement  les  accès  d’agitation  à 
^  d’anxiété  ou  à  base  d’énervement,  etc. 

•  ans  les  alternatives  «  d’excitation  et  de  dépression  »,  la  dépression  est- 
®  toujours  de  l’asthénie?  Elle  paraît  pouvoir  être  de  l’hypothymie,  de 
Apathie,  etc.  Ces  points  de  clinique  sont  à  étudier. 


B.  —  ÉTUDE  DIAGNOSTIQUE 

lorsqu’un  malade  excité,  agité,  se  présente  devant  l’observateur,  — 
As  laisserons  de  côté,  ici,  la  dépression,  —  il  n’est  pas  toujours  aisé  de 
immédiatement,  le  vrai  diagnostic  ;  nous  croyons  même  pouvoir  dire 

**VUl  HBUEOLOOIQUB.  —  T.  XZXTI,  3 
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qu’il  n’est  pas  toujours  possible  de  le  fairé,  à  moins  de  recourir  à  l’observa-  ^ 
tion  indirecte  (interrogatoire  de  l’entourage  du  malade)  ;  et  quelquefois  en- 
core,  si  la  famille  est  médiocre  indicatrice,  il  faudra  plusieurs  Semaines,  sinon  .  ^ 
plusieurs  mois,  pour  passer  du  diagnostic  d’attente  au  diagnostic  définitif.  ‘ 

a)  Diagnostic  positif.  —  Le  diagnostic  de  manie  vraie  ou  hypersthénie 
est  généralement  facile.  A  l’asile  des  aliénés,  ce  syndrome  est  d’observation 
courante;  souvent  cependant,  et  surtout  lors  de  l’entrée  du  malade  dans 
l’établissement,  l’état  maniaque  est  voilé  par  de  l’excitation  à  base  d’éner¬ 
vement  ;  c’est  la  manie  furieuse  ou  la  fureur  maniaque  des  aliénistes  ;  elle 
disparaîtra  quand  on  cessera  d’employer  les  moyens  de  contention,  cami¬ 
sole  de  force,  entraves,  maillot,  etc. 

Le  diagnostic  de  joie  motivée  (joie  normale)  chez  un  malade  mental 
ou  nerveux  est  plus  complexe;  il  ne  peut  être  réalisé  que  par  l’analyse I 
psycho-clinique  prolongée  ;  il  nécessite  une  observation  détaillée,  faite  dans 
le  calme  du  cabinet  d’examen.  La  joie  motivée  peut  se  compliquer  d’éner¬ 
vement  avec  réactions  correspondantes.  ^ 

L’agitation  à  base  d’anxiété,  aussi  fréquemment  peut-être  que  l’agita¬ 
tion  maniaque,  se  trouve  masquée  par  de  l’énervement,  de  l’excitation  colé¬ 
reuse  ;  mais  l’anxiété,  derrière  l’énervement,  est  plus  facile  à  soupçonner,; 
que  l’hypersthénie.  L’anxieux  énervé,  aussi,  est  vite  et  profondément! 
abattu  après  sa  crise  d’agitation. 

L’excitation-énervement  est  très  fréquente  ;  elle  pousse  le  malade  au* 
menaces,  aux  injures,  aux  violences.  Bien  caractérisée,  elle  est  aisée  ài 
reconnaître.  11  importe  de  toujours  penser  qu’elle  peut  cacher  un  autre  état; 
d’agitation  plus  important  pour  le  clinicien. 

L’agitation  confusionnelle,  à  cause  des  troubles  profonds  de  la  perceptivité-: 
et  de  la  reconnaissance  qui  l’accompagnent,  est  rarement  cause  d’erreurs. 

b)  Diagnostic  différentiel.  —  Le  diagnostic  entre  un  syndrome  maniaqu® 
pur  et  un  syndrome  délirant  qui  donne  lieu  à  des  manifestations  cliniques 
de  joie  motivée  ne  se  pose,  à  vrai  dire,  qu’assez  rarement  :  s’il  se  poseif 
l’observation  attentive  du  patient,  les  réflexions  spontanées  qu’il  émeîv;) 
les  réponses  qu’il  fait  aux  questions,  —  quand  il  consent  à  en  faire,  —  pet'\ 
mettent  seules  et  à  la  longue  d’orienter  et  de  fixer  le  diagnostic. 

Certains  cas  d’excitation  hypersthénique,  avec  ou  sans  fausses  reco*^^ 
naissances,  seront  encore  difficiles  à  différencier  d’états  confusionnelf; 
délirants  à  évolution  intermittente  :  ils  nécessiteront  souvent  une  analysé: 
méthodique,  d’une  durée  de  plusieurs  jours.  La  confusion  mentale  pet*' 
compliquer  la  manie. 

Il  est  des  maniaques,  —  surtout  des  hypomaniaques,  —  qui  se  moni 
réticents,  qui  parlent  peu  ou  pas  du  tout  devant  l’observateur,  par  mé] 
sans  doute  ;  qui  restent  immobiles,  comme  fermés  au  monde  extérie'  , 
Dans  ces  cas,  le  syndrome  maniaque  est  aisément  pris  pour  un  état  déliraO*' 

L’agitation  anxieuse  est  d’ordinaire  facile  à  différencier  de  l’agitatio^ 
coléreuse,  quoique  dans  ces  deux  états  on  observe  un  besoin  marqué 
déplacement  ;  c’est  que  les  réactions  motrices  du  sujet  en  proie  à  l’én» 
vement  sont  niultiples,  variées  et  bien  caractéristiques. 
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’  S)  Diagnostic  causal.  —  Noua  ne  pouvons  traiter  ici  la  question  du  dia- 
Rnostic  causal  des  états*  d’agitation  et  de  dépression  ;  elle  entraînerait  de 
longs  développements.  Dans  presque  toutes  les  maladies  mentales 
«t  nerveuses,  on  peut  observer  des  alternatives  d’excitation  et  de  dépres- 
;  il  serait  fastidieux  de  les  énumérer  ici.  C’est  surtout  dans  les  dys¬ 
thénies  périodiques  et  dans  les  dysthymies  constitutionnelles  qu’on  les 
constate  avec  éclat  et  fréquence.  Les  dysthénies  périodiques  représentent 
In  folie  intermittente  de  Magnan  (1882),  la  psychose  périodique  de  G.  Ballet, 
la  psychose  maniaque  dépressive  de  Kraepelin.  Les  dysthymies  constitu¬ 
tionnelles,  essentiellement  caractérisées  par  des  troubles  congénitaux  de 
émotivité,  correspondent,  en  fait,  à  la  déséquilibration  mentale  de  Magnan. 
Quels  sont  les  symptômes  distinctifs  des  alternatives  d’excitation  et  de 
*lépression  dans  les  dysthymies  constitutionnelles  et  les  psychoses  pério¬ 
diques?  Les  manifestations  objectives  de  la  joie  ou  de  l’asthénie  sont  sen¬ 
siblement  les  mêmes?  Comment  arriver  au  diagnostic?  Chez  le  dysthy- 
®ii<ÎUe  constitutionnel,  'les  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  se 
produisent  sous  l’influence  de  causes  extérieures  ;  l’idée  d’un  bien  futur 
^exalte,  l’idée  de  la  non-possession  de  ce  bien  l’anéantit;  la  crainte  d’un 
®al  l’angoisse,  puis  l’abat;  que  survienne  un  espoir  quelconque  et  la  joie 
de  nouveau  s’épanouit  en  manifestations  bruyantes.  Ici,  l’alternance,  la 
périodicité,  si  Ton  veut,  est  donc  subordonnée  à  la  périodicité  d’agents 
dXtérieurs  déterminants.  Chez  le  dysthénique  périodique,  les  accès  de  manie 
d’asthénie,  ou  d’hypomanie  et  d’asthénie,  surviennent  brusquement  et 
®ans  cause  apparente  ;  c’est  en  vain  qu’on  cherche  chez  le  malade  des  pro- 
cessus  idéatifs  susceptibles  d’avoir  modifié  la  fonction  névrosthénique. 
'  y  a  bien  sûr  des  cas  complexes,  non  probants  ;  nous  en  avons  des  obser- 
''’dtions,  mais  il  y  en  a  d’autres  d’une  netteté,  d’i^^e  précision  définitive  (1). 

Nous  ne  pensons  pas  qu’il  faille  appeler  cyclothymie  (Kalbaum,  1882; 
J  cher,  1898;  Deny,  1908)  les  formes  légères  de  la  psychose  périodique. 
®  trouble  cyclique  ne  relève  pas  de  l’humeur  ou  mieux  de  l’émotivité 
''(l’Oi  mais  de  la  force  nerveuse  ((xôevoç). 

,  ;^jouton8  que  les  dysthénies  périodiques  sont  des  maladies  acquises,  tout 
impliquant,  sans  doute,  une  prédisposition  spéciale.  Les  dysthymies 
hstitutionnelles  se  développent  en  même  temps  que  grandit  l’individu, 
Pparaissent  dès  l’enfance  et  se  précisent  au  cours  de  la  jeunesse.  Nous  pen- 
que  les  dysthénies  périodiques  peuvent  se  produire  chez  des  dysthy- 
ques  constitutionnels; 


CONCLUSIONS 

étude  clinique  des  alternatives  d’excitation  et  de  dépression 
mm®,  les  conclusions  suivantes  : 

L’expression  «  alternatives  d’excitation  et  de  dépression  »  a  l’avan- 

®*non.  Les  dysthénies  périodiques  (psychose  périodique  ou  maniaque  dépressive). 

n®  9,  15  mai  1911  ;  —  la  dégénérescence  mentale  et  la  guerre.  Classifl- 
aialadies  mentales  et  nerveuses.  Revue  neurologique,  n°*  11  et  12,  novembre- 
®‘nDre  igig. 
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tage  de  répondre  à  des  faits  variés  et  d’observation  courante  ;  mais  elle  est  ' 
trop  compréhensive  ; 

2°  En  clinique  mentale  et  nerveuse,  on  peut  observer  cinq  formes  d’excb 
tation  ou  agitation  !  1«  l’excitation  maniaque  ou  hypersthénique.;  —  2®  l’ex- , 
citation  à  base  de  joie  motivée  ;  —  3°  l’agitation  à  base  d’anxiété  ;  —  4°  l’a¬ 
gitation  à  base  d’énervement  ;  —  5°  l’agitation  confusionnelle. 

L’excitation  maniaque  est  un  état  de  joie  sans  objet,  sans  cause  exté- 
rieure  déterminante  ;  la  manie  ou  hypersthénie  s’oppose  à  l’asthénie. 

L’excitation  à  base  de  joie  motivée  est  pareille  à  la  joie  normale,  mais  ell»  i 
s’accompagne  de  processus  idéatifs  d’ordre  pathologique.  Les  perversions  , 
de  la  joie  représentent  les  parathymies  de  cette  émotion.  Le  puérilismô  j: 
mental,  variété  de  joie  morbide,  apparaît  comme  une  forme  d’hypothymie  i 
de  la  joie.  '! 

L’agitation  à  base  d’anxiété  et  l’agitation  à  base  d’énervement  sontv] 
presque  toujours  motivées  ;  dans  les  parathymies  dé  l’anxiété  et  de  l’éner-  j 
vement,  le  motif  est  absurde.  11  existe  une  anxiété  et  un  énervement  pério-  1 
diques. 

Le  désespoir  est  une  variété  d’agitation  à  base  d’énervement.  ' 

L’agitation  confusionnelle  est  spéciale  du  fait  des  troubles  profonds  de  la 
perceptivité  et  de  la  reconnaissance  que  présente  le  patient  ; 

3°  La  dépression  est  de  l’asthénie,  sauf  dans  certains  5as  où  elle  parait  ; 
répondre  à  de  l’apathie  ou  à  des  états  hypothymiques  ;  •  ; 

4°  L’excitation  à  base  d’énervement  masque,  fréquemment,  l’agitation.^ 
maniaque  ou  l’agitation  anxieuse  ;  •  , 

5°  L’analyse  psychoclinique  seule  permet  de  distinguer  l’excitatioD', 
maniaque  de  l’agitation  à  base  de  joie  motivée  ;  ' 

L’excitation  maniaque,  si  le  malade  est  réticent,  relativement  maltr^j 
de-kii,  peut  être  prise  pour  un  syndrome  délirant  ou  démentiel  ;  J 

7°  Les  alternatives  d’excitation  et  de  dépression,  chez  les  dysthymique^ 
constitutionnels,  se  produisent  sous  l’influence  de  causes  extérieures,  un 
qui  frappe  le  sujet,  l’idée  d’un  bien  qu’il  entrevoit,  etc.  ;  chez  les  dystbé-; 
niques  périodiques,  ces  alternatives  surviennent  brusquement  et  spontané'| 
ment,  sans  agents  extérieurs  déterminants,  c’est-à-dire  sans  cause  app*^ 
rente  (1)  ;  ! 

8°  Le  mot  cyclothymie  ne  saurait  être  considéré  comme  synonyme  d® 
psychose  périodique  ;  il  devrait  être  réservé  pour  désigner  les  dysthyniip^ 
périodiques  (anxiété  périodique,  énervement  périodique,  chagrin  péri*^ 
dique,  etc.).  v 

(1)  Voir  pour  cette  étudo  les  travaux  de  J.  Ta.stbvin,  L’asthénie  post-douloureuse. 
thénies  périodiques.  Annale  médico-psychologique.  1®''  mars  1911  ;  —  Les  émotions  a®L 
tives.  Revue  neurologique,  n®  12,  30  juin  1912  —  la  Revue  des  sciences  psychologiques,  l®»* 
dit.  Marcel  Rivière,  Pari.s,  un  volume  seulement  paru. 
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But  et  composition  de  l’Association. 

Article  premier.  —  L’Association  dite  Société  de  Neurologie  de  Paris,  ; 
iondée  le  8  juin  1899,  a  pour  but  de  réunir  en  assemblées  périodiques  les  .1 
médecins  qui  s’occupent  de  l’étude  des  maladies  du  système  nerveux.  ■ 
Sa  durée  est  illimitée.  ' 

Elle  a  son  siège  social  à  Paris,  12,  rue  de  Seine.  1 

Art.  2.  —  La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  été  constituée  au  jour  de  "i 
sa  fondation  par  dix-sept  membres  titulaires  dits  fondateurs.  4 

Elle  peut  s’accroître  par  la  nomination  de  :  | 

A.  —  Membres  titulaires;  j 

B.  —  Membres  anciens  titulaires  ;  J 

G.  —  Membres  honoraires  ;  ’  | 

D.  — 'Membres  correspondants  nationaux;  J 

E.  —  Membres  associés  libres  ;  “| 

F.  —  Membres  honoraires  correspondants  étrangers.  1 

A.  —  Pour  être  nommé  membre  titulaire,  il  faut  :  | 

1°  Etre  présenté  par  deux  membres  titulaires  de  la  Société  et  agréé  par  : 

le  Bureau  ; 

2“  Payer  une  cotisation  annuelle  de  cent  francs.  4 

B.  —  Pour  êtrenommé  membre  ancien  titulaire,  il  faut  :  1 

1°  Avoir  le  plus  grand  degré  d’ancienneté  dans  l’ordre  des  nominatioD*'i 

des  membres  titulaires  ; 

2°  Payer  une  cotisation  annuelle  de  cent  francs.  | 

G.  —  Pour  être  nommé  membre  honoraire,  il  faut  :  ■*. 

1°  Avoir  été  membre  titulaire  fondateur,  ou  avoir  été  membre  titulaire: 

pendant  dia:  ans  au  moins  ;  | 

2°  Adresser  une  demande  à  la  Société  ;  4 

3“  Payer  une  cotisation  annuelle  dont  le  minimum  est  de  vingf,  franco,  'i 
D.  —  Pour  être  membre  correspondant  national,  il  faut  :  | 

1®  Ne  pas  être  domicilié  à  Paris  ; 
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2®  Être  présenté  par  deux  membres  titulaires  et  agréé  par  le  Bureau  ; 

3®  Payer  une  cotisation  annuelle  de  cinquante  francs. 

E.  —  Pour  être  nommé  membre  associé  libre,  il  faut  : 

1®  Ne  pas  être  docteur  en  médecine  ; 

2®  Être  présenté  par  deux  membres  titulaires  et  agréé  par  le  Bureau; 

3®  Payer  une  cotisation  annuelle  dont  le  minimum  est  de  dix  francs. 

F*  —  Pour  être  nommé  membre  honoraire  correspondant  étranger,  il  faut  : 
1°  Ne  pas  être  Français,  ni  domicilié  en  France  ; 

2®  Être  présenté  par  deux  membres  titulaires,  et  agréé  par  le  Bureau. 

Les  membres  honoraires  étrangers  ne  payent  pas  de  cotisation. 

Art.  3.  —  La  qualité  de  membre  de  la  Société  se  perd  : 

1®  Par  la  démission  ; 

2®  Par  la  radiation,  prononcée  par  un  vote  au  scrutin  secret  réunissant 
majorité  des  deux  tiers  des  membres  fondateurs  titulaires,  anciens  titu¬ 
laires  et  honoraires,  spécialement  convoqués  à  cet  effet  en  Assemblée  géné- 
*‘ale,  le  membre  intéressé  ayant  été  préalablement  appelé  à  fournir  des  expli¬ 
cations  ; 

3®  Par  le  défaut  de  paiement  de  la  cotisation  annuelle  après  deux  aver¬ 
tissements  par  écrit  demeurés  sans  réponse. 

Administration  et  fonctionnement. 

Art.  4.  —  La  Société  est  administrée  par  un  Conseil,  constitué  par  le 
Bureau,  composé  de  cinq  membres,  élus  par  l’Assemblée  générale. 

Le  Bureau  comprend  : 

Fin  président, 

Ln  vice-président, 

Un  secrétaire  général. 

Un  secrétaire  des  séances. 

Un  trésorier. 

En  cas  de  vacance,  le  Bureau  pourvoit  au  remplacement  de  ses  membres 
®Auf  ratification  par  la  plus  prochaine  Assemblée  générale. 

.  Le  renouvellement  du  Bureau  a  lieu  tous  les  ans. 

Lç  président  et  le  vice-président  sont  élus  pour  un  an.  Ils  ne  sont  rééli- 
Pbles  qu’après  deux  années  d’intervalle. 

.  Le  secrétaire  général  et  le  trésorier  sont  élus  pour  trois  ans  et  rééligibles 
*4  fin  de  cette  période. 

Lé  secrétaire  des  séances  est  élu  pour  un  an  et  rééligible  tous  les  ans. 

Art.  5,  —  Lg  Bureau  se  réunit  à  chaque  séance  de  la  Société,  ou  sur 
^ûvocation  spéciale  du  président  ou  du  secrétaire  général.  La  présence 
®  tous  les  membres  du  Bureau  est  nécessaire  pour  la  validité  de  ses  déli¬ 
néations. 

.  U  est  tenu  procès-verbal  de  ses  décisions.  Les  procès-verbaux  sont  signés 
par  le  président  et  le  secrétaire. 
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Art.  (i.  —  l'outi-s  les  foriolioiis  des  membres  du  Bureau  sont  gratuites. 

Art.  7.  —  L’Assemblée  générale  des  membres  titulaires,  anciens  titu¬ 
laires  et  honoraires  de  la  Société  se  réunit  au  moins  une  fois  par  an,  et 
chaque  fois  qu’elle  est  convoquée  par  le  Bureau,  ou  sur  la  demande  au 
moins  du  quart  dos  susdits  membres. 

L’ordre  du  jour  est  réglé  par  le  Bureau,  qui  fait  un  rapport  sur  sa  ges¬ 
tion  et  sur  la  situation  financière  et  morale  de  la  Société.  Ce  rapport  annuel 
et  les  comptes  sont  adressés  chaque  année  auxdits  membres  de  la  Société. 

L’Assemblée  générale  approuve  les  comptes  de  l’exercice  clos,  vote  le 
budget  de  l’exercice  suivant,  délibère  sur  les  questions  mises  à  l’ordre  du 
jour. 

Elle  pourvoit  au  renouvellement  des  membres  du  Bureau  et  procède 
aux  élections  des  nouveaux  membres. 

Art.  8.  —  Les  dépenses  sont  ordonnancées  par  le  secrétaire  général.  , 

La  Société  est  représentée  en  justice  et  dans  tous  les  actes  de  la  vie 
civile  par  le  secrétaire  général. 

Le  représentant  de  la  Société  doit  jouir  du  plein  exercice  de  ses  droits 
civils. 

Art.  9.  —  Les  délibérations  du  Bureau  relatives  aux  acquisitions, 
échanges  et  aliénations  des  immeubles  nécessaires  au  but  poursuivi  par 
la  Société,  constitutions  d’hypothèques  sur  lesdits  immeubles,  baux  excé¬ 
dant  neuf  années,  aliénations  de  biens  dépendant  du  fonds  de  réserve  et 
emprunt  ne  sont  valables  qu’après  l’approbation  de  l’Assemblée  générale.  ■ 

Art.  10.  —  Les  délibérations  du  Bureau  relatives  à  l’acceptation  des 
dons  et  legs  ne  sont  valables  qu’après  l’approbation  administrative  donnée  ; 
dans  les  conditions  prévues  par  l’article  910  du  Code  civil  et  les  articles  5  ^ 
et  7  de  la  loi  du  4  février  1901. 

Les  délibérations  de  l’Assemblée  générale  relatives  aux  aliénations  de  n 
biens  dépendant  du  fonds  de  réserve  ne  sont  valables  qu’après  l’approba-  ; 
tion  du  gouvernement. 

Art.  11.  —  La'  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en  séances  pu-  \ 
bliques  tous  les  mois,  sauf  en  temps  de  vacance,  pour  discuter  des  questions 
neurologiques  scientifiques  et  pratiques. 

Sur  la  demande  de  la  moitié  au  moins  des  membres  titülaires  ou  sur  là'  ; 
proposition  du  Bureau,  des  séances  supplémentaires  peuvent  avoir  lieu,  '! 
ainsi  que  des  réunions  où  sont  conviés  tous  les  membres  de  la  Société  et  : 
des  personnalités  scientifiques  spécialement  invitées  par  la  Société.  5 

Le  Bureau  règle  l’ordre  du  jour  de  chaque  séance.  1 

Le  président  veille  à  l’application  du  règlement  et  à  l’exécution  de  i 
l’ordre  du  jour,  dirige  les  discussions,  met  aux  voix  les  propositions,  recueille 
les  suffrages  et  proclàme  les  décisions.  '  ' vl 

Le  vice-président  remplace  le  président  en  son  absence.  '' 

Le  secrétaire  général  prépare  l’ordre  du  jour,  dirige  la  publication  de* 
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bulletins  de  séances  et  fait  parvenir  aux  intéressés  toutes  les  informations 
nécessaires. 

Le  secrétaire  des  séances  est  chargé  de  la  rédaction  des  bulletins  de  la 

Société. 

Le  trésorier  encaisse  les  recettes  et  solde  les  dépenses  de  la  Société.  Il 
tient  les  écritures  relatives  à  la  comptabilité  et  rend  dans  l’Assemblée  géné¬ 
rale  un  compte  rendu  détaillé  de  sa  gestion. 

Les  membres  titulaires  prennent  part  à  toutes  les  séances  et  à  toutes  les 
élections.  Ils  peuvent  faire  partie  du  Bureau.  Dans  les  communications  et 
les  discussions  ils  ont  droit  de  préséance. 

.  Les  membres  «  anciens  titulaires  »  jouissent  des  mêmes  prérogatives 
que  les  membres  titulaires.  Ils  peuvent  faire  partie  du  Bureau. 

Les  membres  honoraires  jouissent  dos  mêmes  prérogatives,  mais  ils  ne 
peuvent  pas  faire  partie  du  Bureau. 

Les  membres  correspondants  nationaux  et  honoraires  étrangers  et  les 
membres  associés  libres  prennent  part  aux  séances,  mais  ne  participent  pas 
élections  et  ne  peuvent  faire  partie  du  Bureau. 


Dotations,  fonds  de  réserve,  ressources  annuelles. 


Art.  12.  —  La  dotation  de  la  Société  est  constituée  : 

1°  Par  une  somme  de  six  mille  francs,  dont  une  partie  provient  de  l’attri¬ 
bution  a  la  Société  du  reliquat  de  la  souscription  au  monument  Charcot, 
l’autre  partie  des  économies  réalisées  par  la  Société  ; 

2°  Les  capitaux  provenant  des  libéralités,  à  moins  que  l’emploi  immédiat 
ait  été  autorisé  ; 

3°  Le  dixième  au  moins,  annuellement  capralisé,  du  revenu  des  biens 
la  Société. 

Les  capitaux  mobiliers  compris  dans  la  dotation  sont  placés  en  valeurs 
^nominatives  de  l’État  français  ou  en  obligations  nominatives  dont  l’intérêt 
est  garanti  par  l’État.  Ils  peuvent  être  également  employés,  soit  à  l’achat 
*1  autres  titres  nominatifs  après  autorisation  donnée  par  décret,  soit  à 
1  acquisition  d’immeubles  nécessaires  au  but  poursuivi  par  la  Société. 


Art.  13.  —  Le  fonds  de  réserve  comprend  un  capital  de  six  mille  trois 
quatre-vingt-dix  francs,  provenant  des  recettes  non  employées. 

La  quotité  et  la  composition  de  ce  fonds  de  réserve  peuvent  être  modi- 
flées  par  délibération  de  l’Assemblée  générale  qui  doivent,  dans  le  délai 
®  huitaine,  être  notifiées  au  préfet  de  la  Seine. 

Un  fonds  spécialement  affecté  à  des  recherches  scientifiques,  appelé 
J.  Deferine,  est  attribué  à  la  Société  et  est  constitué  à  son  origine 
Par  Un  titre  de  mille  francs  de  rente  française  4°/o  1918. 


Art.  14,  —  Lgg  recettes  annuelles  de  la  Société  se  composent  : 

Des  cotisations  et  souscriptions  de  ses  membres  ; 

‘  Des  subventions  qui  pourront  lui  être  accordées  ; 

3°  Du^ produit  des  libéralités  dont  l’emploi  immédiat  a  été  autorisé; 


46 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


des  ressources  créées  à  titre  exceptionnel  et,  s’il  y  a  lieu,  avec  l’agrément 
de  l’autorité  compétente  ; 

4°  Du  revenu  de  ses  biens. 

Modifications  des  statuts  et  dissolution. 

Art.  15.  —  Les  statuts  ne  peuvent  être  modifiés  que  sur  la  proposition 
du  Bureau  ou  du  dixième  au  moins  des  membres  titulaires,  anciens  titu¬ 
laires  et  honoraires,  soumise  au  Bureau  au  moins  un  mois  avant  la  séance. 

L’Assemblée  extraordinaire,  spécialement  convoquée  à  cet  effet,  ne 
peut  modifier  les  statuts  qu’à  la  majorité  des  deux  tiers  des  membres 
présents. 

L’Assemblée  doit  se  composer  du  quart  au  moins  des  susdits  membres. 

Art.  16.  —  L’Assemblée  générale  appelée  à  se  prononcer  sur  la  dissolu^ 
tion  de  l’Association  et  convoquée  spécialement  à  cet  effet,  doit  comprendre, 
au  moins,  la  moitié  plus  un  des  susdits  membres. 

Si  cette  proportion  n’est  pas  atteinte,  l’Assemblée  est  convoquée  à  nou¬ 
veau,  mais  à  quinze  jours  au  moins  d’intervalle,  et  cette  fois  elle  peut 
valablement  délibérer,  quel  que  soit  le  nombre  des  membres  présents.  La 
dissolution  ne  peut  être  votée  qu’à  la  majorité  des  deux  tiers  des  membres 
présents. 

Art.  17.  —  En  cas  de  dissolution  volontaire,  statutaire,  prononcée  en 
justice  ou  par  décret,  ou  en  cas  du  retrait  de  la  reconnaissance  de  l’Asso¬ 
ciation  comme  établissement  d’utilité  publique,  l’Assemblée  générale 
désigne  un  ou  plusieurs  commissaires  chargés  de  la  liquidation  des  biens 
do  l’Association.  Elle  attribue  l’actif  net  à  un  ou  plusieurs  établissements 
analogues,  publics  ou  reconnus  d’utilité  publique. 

Ces  délibérations  sont  adressées  sans  délai  au  ministre  de  l’Intérieur  et 
au  ministre  de  l’Instruction  publique. 

Art.  18.  —  Les  délibérations  de  l’Assemblée  générale  prévues  aux 
articles  15,  16  et  17  ne  sont  valables  qu’après  l’approbation  du  gouver¬ 
nement. 

Surveillance  et  règlement  intérieur. 

Art.  19.  —  Le  secrétaire  général  devra  faire  connaître  dans  les  trois  mois_ 
à  la  préfecture  tous  les  changements  survenus  dans  l’administration  ou 
la  direction. 

Les  registres  et  pièces  de  comptabilité  de  l’Association  seront  présentés.^ 
sans  déplacement,  sur  toute  réquisition  du  préfet,  à  lui-même  ou  à  son 
délégué.  L 

Le  rapport  annuel  et  les  comptes  sont  adressés  chaque  année  au  préfet 
du  département,  au  ministre  de  l’Intérieur  et  au  ministre  de  l’Instruction 
publique. 

Art.  20.  —  Le  ministre  de  l’Instruction  publique  aura  le  droit  de  fair®. 


RÈGLEMENT 
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visiter  par  ses  délégués  les  établissements  fondés  par  l’Association  et  de 
8e  faire  rendre  compte  de  leur  fonctionnement. 

Art.  21.  —  Un  Règlement  préparé  par  le  Bureau,  et  approuvé  par  l’As¬ 
semblée  générale,  arrête  les  conditions  de  délais  propres  à  assurer  l’exécu¬ 
tion  des  présents  statuts. 


RÈGLEMENT 


Article  premier.  — ■  Les  élections  ont  lieu  dans  le  dernier  mois  de  l’an- 
“ée,  le  jour  où  la  Société  se  réunit  en  Assemblée  générale. 

Art.  2.  —  Prennent  part  aux  votes  les  membres  titulaires,  anciens  titu¬ 
laires  et  honoraires. 

Art.  3.  —  La  présence  des  deux  tiers  au  moins  des  membres  votants  est 
nécessaire  à  la  validité  de  toute  élection. 

Art.  4.  —  Les  votes  se  font  au  scrutin  secret,  sauf  les  cas  où  l’Assemblée 
générale  accepte  à  l’unanimité  le  vote  par  mains  levées. 

Art.  4  bis.  —  Les  tours  de  scrutin  sont  limités  à  quatre.  Toutefois, 
.J  Assemblée  générale  peut  décider  que  les  élections  seront  poursuivies  dans 
a  séance  suivante. 

Art.  5.  —  Les  demandes  de  candidature  doivent  être  adressées  par  écrit 
au  Bureau  avant  le  1®^  juillet  de  chaque  année,  accompagnées  de  l’indica¬ 
tion  de  deux  parrains  choisis  parmi  les  membres  votants  de  la  Société  et 
nn  bref  exposé  des  titres  et  travaux  neurologiques  du  candidat. 

,  Art.  6.  —  Les  candidatures  sont  soumises  chaque  année  à  la  Société 
la  séance  qui  précède  son  entrée  en  vacances. 

Art.  7.  —  Pour  être  élu  membre  titulaire,  membre  correspondant  natio- 
®1)  membre  correspondant  étranger,  membre  associé  libre,  il  faut  réunir 
*  ^fois  quarts  des  suffrages  des  membres  votants. 

Art.  8.  —  Les  membres  du  Bureau  sont  élus  à  la  majorité  absolue.  Ils 
®®l*ent  en  fonction  dans  la  séance  qui  suit  celle  où  ils  ont  été  élus. 

Art.  9.  —  Le  nombre  maximum  dos  membres  titulaires  est  fixé  à  aua- 

^ante; 


‘‘fixante; 


nombre  maximum  des  membres  correspondants  nationaux  est  fixé  à 


*  nombre  maximum  des  membres  correspondants  étrangers  est  fixé  à  cent; 
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Lo  nombre  maximum  des  membres  associés  libres  est  flxé  à  dix. 

Art.  10.  —  Les  places  vacantes  des  membres  titulaires  sont  déterminées  i 
do  la  façon  suivante  ; 

Chaque  année  une  place  est  rendue  vacante  du  fait  que  le  membre  titü*  ■ 
laire  le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations  est  jiommé  automatique*  ;; 
ment  membre  «  ancien  titulaire  ».  ; 

Une  seconde  place  est  rendue  vâcanté  du  fait  que  chaque  année  un  ; 
membre  titulaire  peut  être  admis  sur  sa  demande  à  passer  membre  hono- 
raire,.  la  priorité  étant  réservée  au  plus  ancien  en  âge.  j 

Éventuellement,  d’autres  vacances  peuvent  être  la  conséquence  des  - 
décès  survenus  parmi  les  membres  titulaires  de  la  Société. 

Toutes  ces  places  vacantes  sont  réservées  aux  neurologistes. 

Art.  11.  —  D’autres  places  vacantes  de  membres  titulaires  peuvent 
être  créées  et  attribuées  aux  professeurs,  aux  agrégés,  aux  médecins,  ' 
chirurgiens  ou  accoucheurs  des  hôpitaux,  aux  aliénistes,  ainsi  qu’aux  ; 
spécialistes  (ophtalmogistes,  otb-rhino-laryngologistes,  électrologues,  radio-  ■ 
logues,  etc.)  qui  s’intéressent  à  la  neurologie  et  qui  feraient  acte  de  can-- 
didature.  ■ 

Dans  ce  but,  sur  des  propositions  motivées,  un  ou  plusieurs  membres  - 
titulaires,  ayant  au  moins  dix  années  de  titulariat,  et  on  commençant  par  < 
le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations,  pourront  être  nommes  chaque  r 
année  membres  «  anciens  titulaires  ».  i 

Toutefois  le  nombre  de  ces  places  vacantes  supplémentaires  ne  pourra; 
jamais  excéder  le  nombre  des  places  disponibles  la  même  année  pour  leS  ’ 
neurologistes  proprement  dits.  ' 

Si  les  places  vacantes  supplémentaires  ainsi  créées  ne  sont  pas  attribuéeSrj 
elles  restent  vacantes  pour  l’année  suivante  avec  la  môme  destination  et  ' 
sous  la  même  réserve  que  précédemment.  i 

Séances. 

Art.  12.  —  La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en  séance  pU'"; 
blique  le  premier  jeudi  de  chaque  mois,  excepté  pendant  les  mois  d’août,', 
septembre  et  octobre  où  elle  est  en  vacances.  j 

Les  dates  des  séances  peuvent  être  modifiées  et  des  séances  supplémeU'^ 
taires  peuvent  avoir  lieu  sur  la  proposition  du  Bureau  ou  sur  la  demandé; 
de  la  moitié  au  moins  des  membres  votants. 

Art.  13.  —  La  Société  se  constitue  en  comité  secret  chaque  fois  que  1® 
Bureau  le  juge  nécessaire  et  pour  les  Assemblées  générales.  J 

Les  membres  votants  ont  seuls  le  droit  d’assister  aux  délibérations  secrète®', 

Art.  14.  —  Les  communications  et  présentations  de  malades,  de  pièoel 
ou  d’appareils,  faites  par  les  membres  de  la  Société,  doivent  être  annoncé®* 
au  Bureau  à  l’ayancc.  .  .  J 
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Art.  15.  —  Des  communications  ou  présentations  peuvent  être  faites 
par  des  personnes  étrangères  à  la  Société,  à  la  condition  que,  huit  jours  au 
rooins  à  l’avance,  l’objet  en  soit  annoncé  au  Bureau,  qui  donne,  s’il  y  a 
lieu,  l’autorisation  nécessaire. 


Art.  16.  —  La  durée  de  chaque  communication  ou  présentation  ne  doit 
pas  dépasser  dix  minutes. 


Exceptionnellement,  il  peut  être  accordé  un  plus  long  délai  pour  l’exposé 
certains  travaux,  mais  à  la  condition  que  les  auteurs  en  aient  fait  la 
demande  par  écrit  au  Bureau,  au  moins  un  mois  à  l’avance. 


Publications. 


Art.  17.  —  Le  compte  rendit  de  chaque  séance  est  publié  par  la  Revue 
^urologique,  organe  officiel  de  la  Société. 


Art.  18.  —  Pour  la  publication  des  travaux  de  la  Société,  il  est' prévu  un 
hombre  limité  de  pages  d’impression  par  année,  moyennant  un  prix  établi 
^  I  avance  avec  l’éditeur  de  la  Revue  neurologique. 

Si  le  nombre  de  pages  prévu  se  trouve  dépassé,  les  pages  supplémentaires 
sont  payées  à  l’éditeur  de  la  Revue  neurologique  d’après  un  tarif  convenu 
^  l’avance. 


Art.  19.  —  Un  compte  détaillé  des  frais  de  publication  est  dressé  chaque 
^onée  par  les  soins  du  secrétaire  général  et  du  trésorier  qui  règlent  ce 
Compte  avec  l’éditeur  de  la  Revue  neurologique,  après  approbation  par  la 

Société. 


^  Art.  20.  —  Les  manuscrits  des  communications  et  discussions  doivent 
romis  au  Bureau  dans  la  séance  où  celles-ci  ont  lieu. 

Les  auteurs  reçoivent  les  épreuves  imprimées  et  doivent  retourner  leurs 
corrections  dans  les  quarante-huit  heures. 

^  haute  de  se  conformer  à  cet  article  du  règlement,  les  auteurs  s’exposent 
ce  que  leurs  communications  ou  discussions  ne  figurent  pas  dans  les 
Comptes  rendus. 

Art.  21.  —  Les  figures,  planches,  tableaux  et  les  tirages  à  part  sont 
°^ptés  aux  frais  des  auteurs. 

Les  figures  dont  les  clichés  typographiques  sont  fournis  par  les  auteurs, 
t  insérées  sans  supplément  dans  les  comptes  rendus. 

^ceptionnellement,  la  Société  peut  prendre  à  sa  charge  les  frais  d’illus- 
®  lOn  de  certaines  communications  faites  par  des  personnes  étrangères 

Société. 


seg  —  lorsque  la  Revue  neurologique  peut  l’accepter,  elle  publie  à 

la  *^°mme  «  travaux  originaux  »,  certaines  communications  faites  à 

ociété.  Mais  celles-ci  ne  doivent  pas  dépasser  huit  pages  d’ impression 
f  J^^'*'*'Cnir  plus  de  deux  figures  au  trait  d’un  quart  de  page  ou  plus  d’une 
c  on  simili,  minimum.  Au  delà,  une  moitié  des  frais  de  texte  et  des  frais 
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d’illustration  est  supporté  par  la  Revue  neurologique,  l’autre  moitié  par  j 
l’auteur. 


Cotisations. 


Art.  23.  —  Chaque  membre  titulaire  ou  ancien  titulaire  paye  une  coti¬ 
sation  annuelle  de  cent  francs  et  reçoit  gratuitement  la  Revue  neurologique. 

Art.  24.  —  Chaque  membre  honoraire  paye  une  cotisation  annuelle 
d'au  moins  vingt  francs  qui  ne  donne  pas  droit  au  service  gratuit  de  la 
Revue  neurologique.  Ce  service  n’est  fait  qu’aux  membres  honoraires  qui 
payent  volontairement  une  cotisation  d’au  moins  cinquante  francs,  sur 
laquelle  l’éditeur  de  la  Revue  neurologique  reçoit  trente  francs  pour  abon¬ 
nement  à  prix  réduit  ;  le  surplus  de  la  cotisation  appartient  à  la  Société. 

Art.  25.  —  Chaque  membre  correspondant  national  paye  une  cotisation., 
annuelle  de  cinquante  francs,  sur  laquelle  l’éditeur  de  la  Revue  neurolo¬ 
gique  reçoit  trente  francs  pour  un  abonnement  à  prix  réduit,  le  surplus 
de  la  cotisation  appartient  à  la  Société. 

Art.  26.  —  Chaque  membre  associé  libre  paye  une  cotisation  aimuella, 
de  dix  francs  qui  ne  donne  pas  droit  au  service  de  la  Revue  neurologique', 
mais  il  peut,  en  payant  une  cotisation  annuelle  d’au  moins  cinquante  francs,; 
obtenir  un  abonnement  à  prix  réduit  dans  les  mêmes  conditions  qui  sont 
prévues  pour  les  membres  honoraires. 

Art.  27.  —  Les  membres  correspondants  étrangers  ne  payent  pas  de  coti-, 
sation  et  ne  reçoivent  pas  la  Revue  neurologique. 

Art.  28.  —  Le  secrétaire  des  séances  est  défrayé  de  toute  cotisation 
pendant  l’année  où  il  est  en  fonction. 

Art.  29.  —  Les  cotisations  doivent  être  versées  au  trésorier  dans  1®. 
premier  mois  de  chaque'  année. 


Modifications  au  règlement. 


Art.  30.  —  Les  modifications  au  règlement  ne  peuvent  être  faites  qn® 
sur  la  proposition  du  Bureau  ou  de  cinq  membres  titulaires.  } 

Elles  ne  peuvent  être  adoptées  qu’à  la  majorité  des  trois  quarts  au  moi®* 
des  membres  votants, 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  21  décembre  1919. 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY,  Président. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s’est  réunie  en  Assemblée  générale  le 
<limanche  21  décembre  1919,  à  9  h.  1/2,  rue  de  Seine,  12. 

Étaient  présents  :  MM.  Acharo,  Babinski,  Babonneix,  Barbé,  Bau¬ 
douin,  Bauer,  Camus,  Charpentier,  Claude,  Crouzon,  Mme  Dejerine, 
J^UFoÛR,  Enriquez,  Foix,  Guillain,  Jumentié,  Hallion,  Klippel, 
I^aignel-Lavastine,  de  Lapersonne,  Lejonne,  Léri,  Levy-Valensi, 
,;|"Hermitte,  Lortat-Jacob,  Pierre  Marie,  de  Martel,  de  Massary, 
^enry  Meige,  Rochon-Duvigneaud,  Rose,  Roussy,  Sainton,  Sicard, 
«OUQUES,  André-Thomas,  Tinel,  Vincent,  Vurpas. 


de  Massary,  président,  donne  lecture  d’une  lettre  adressée  par  les 
Associations  générales  des  médecins  et  des  pharmaciens  de  France  à  la 
société  de  Neurologie  de  Paris  pour  lui  demander  sa  coopération  financière 
en  vue  de  l’organisation  d’une  cérémonie  comrémorative  pour  glorifier 
^  mémoire  des  médecins,  pharmaciens  et  étudiants  tombés  au  champ 
Donneur.  Cette  cérémonie  aura  lieu  sous  la  présidence  de  M.  le  Président 
®  Ja  République,  dans  le  grand  amphithéâtre  de  la  Sorbonne,  le  dimanche 
^  janvier  1920. 

Éa  Société,  consultée,  décide  de  faire  une  collecte  spéciale  aujourd’hui 


^ne  somme  de  deux  cents  francs  a  été  recueillie  et  sera  adressée  au  tré- 
°*'mr  de  l’Association  générale. 


Rapport  de  M.  Henry  Meige,  secrétaire  général. 

Messieurs, 

*’Dpport  que  je  vous  ai  soumis  au  mois  de  mai  dernier  me  permettra 
_  re  assez  bref.  Aujourd’hui,  d’ailleurs,  les  élections  seront  votre  principal 
difts*  ■'^’^P^D’nvant,  vous  aurez  cependant  à  apprécier  les  actes  de  vos 
rentes  commissions  et  à  prendre  des  décisions  nouvelles  pour  la  publi- 
de  nos  comptes  rendus. 
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Vous  aurez  aussi  à  vous  prononcer  sur  certaines  modifications  et  adjonc¬ 
tions  proposées  à  notre  règlement  ;  en  outre,  il  serait  désirable  de  vous  en 
remémorer  tous  les  articles. 

Car,  depuis  l’année  1905,  époque  à  laquelle  une  Assemblée  générale  de  la 
Société  a  donné  son  approbation  à  notre  règb-ment,  après  lecture  com¬ 
plète,  de  nouvelles  Assemblées  générales  ont  voté  plusieurs  changements. 
Ceux-ci,  bien  qu’ils  aient  été  notifiés  dans  nos  comptes  rendus,  ont  pu 
être  oubliés  par  certains  d’entre  vous. 

Or,  il  importe  que  dans  notre  Société  rien  ne  reste  ignoré  de  personne. 

Vous  direz  donc  s’il  vous  paraît  nécessaire  que  nos  statuts  et  notre 
règlement  soient  imprimés  à  nouveau  dans  nos  comptes  rendus  et  tirés 
à  part.  Votre  Bureau  eût  pris  cotte  initiative,  s’il  n’avait  été  retenu  par  la 
scrupule  d’engager  une  dépense  qui,  à  l’heure  actuelle,  ne  peut  pas  être 
négligeable. 


Commission  des  Réunions  neuroiogiques  annuelles. 


La  Commission  des  réunions  neurologiques  annuelles  de  la  Société  de  ; 
Neurologie  do  Paris,  composée  do  MM.  Pierre  Marie,  Babinski,  Souques, 
de  Massary,  Henry  Meige,  s’est  réunie. 

Elle  a  décidé  d’adresser  à  tous  les  membres  de  la  Société,  notamment 
aux  membres  correspondants  nationaux  et  étrangers,  une  circulaire  expO'; 
sant  le  but  des  réunions  projetées. 

La  première  do  ces  réunions  aura  lieu  à  Paris,  au  mois  de  juillet  1920. 

Question  mise  à  l’étude  :  Formes  cliniques  et  traitements  dç  la  si/phili^^ 
nerveuse. 

Rapporteur  ;  M.  J. -A.  Sicaro. 

De  nombreuses  adhésions  sont  déjà  parvenues,  accompagnées  de  parole^' 
encourageantes,  parmi  lesquelles  je  vous  citerai  : 

M.  Paul  [jAdame  ((Je  Oon(We)  qui,  malheureuseniont,  vient  de  mourir,  no»*' 
écrivait  peu  de  temps  auparavant  ;  «  J’applaudis  avec  joie  à  colle  excellente  ®  - 
généreuse  initiative.  » 

M.  Lemoine  (de  Lille).  —  «  Je  trouve  que  c’est  un  devoir  pour  tous  de 
ciper  à  l’activité  scientifique  dont  notre  pays  doit  donner  l’exemple.  »  . 

M.  Étienne  (de  Nancy).  —  «  L’idée  de  grouper  les  membres  de  la  Société  ® 
Neurologie  pour  l’étude  d’une  question  est  excellente  ;  ces  groupements  ont  doU'’ 
de  bons  résultats  pour  la  neurologie  de  guerre  ;  ils  doivent  être  continués.  »  < 

Professeur  Catola  (de  Florence).  —  «  J’accueille  avec  enthousiasme  l’inVit* 
tion  de  participer  aux  réunions  neurologiques  annuelles.  »  j 

B.  Sachs  (de  New- York).  —«  Tous  mes  vœux  pour  le  succès  do  ces  réunions- 

MM.  Harvey  Cushino  (de  Boston),  Haskovec  (de  Prague).  S.  A.  K.  WmS® 
(de  Londres),  Lucien  Bbco,  professeur  à  Inége,  annoncent  leur  participation. 

Etc.,  etc.  / 


Les  réunions  neurologiques  annuelles  de  la  Société  de  Neurologie 
reçu  l’approbation  du  sous-secrétaire  d’État  du  service  de  Santé  qui  a  nL 
voulu  signaler  leur  intérêt  et  leur  utilité  aux  ministres  do  l’instrue^* 
publique  et  des  Affaires  étrangères.  Chacun  de  ces  derniers,  dans  son  dép^ 
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t'ement,  a  demandé  que  des  délégués  officiels  fussent  désignés  pour  parti- 
ciper  à  nos  réunions  annuel  li's. 

D’ores  et  déjà, 

De  gouvt;nioineiit  belge  a  désigné  M.  le  médecin  principal  Lefebvkjs,  de  l’hô- 
Pital  de  Malines,  M.  le  médecin  de  l'“  classe  Makchal,  de  l’iiôpilal  de  Bruxelles. 

Le  gouvernemeiiL  ilalien  a  désigné  le  sénateur  professeur  Leonardo  Bianchi, 

colonel-médecin  André  Ciaccio  et  le  lieutenant-colonel  médecin.  Placide 
Loncilio. 

Le  gouvernement  portugais  annonce  la  prochaine  désignation  d’un  délégué. 

Les  professeurs  Maiunesco  et  Obreoia,  de  Bucarest,  ont  été  délégués  pour 
'’eprésenter  la  Roumanie. 

Le  ministre  polonais  de  la  Santé  publique  se  fera  représenter  par  deux  délégués  : 
*6  professeur  .lean  Piltz,  de  Gracovie,  et  le  vice-ministre  W.  Chodzko,  de  Varsovie. 

Le  secrétaire  de  la  guerre  des  Etats-Unis  se  fera  représenter  par  un  délégué 
“ont  le  nom  sera  communiqué  ultérieurement. 

Le  docteur  Sbobau,  ministre  du  l’Hygiène  publique  du  gouvernement  tchèque, 
accepte  de  se  faire  représenter. 

Le  docteur  Catsabao,  professeur  de  neurologie  à  Athènes,  représentera  le 
gouvernement  hellénique. 

M.  Li  Chou  Yuan  représentera  le  gouvernement  chinois. 

Le  gouvernement  du  Pérou  enverra  des  délégués. 

Le  gouvernoment  du  Brésil  ne  pourra  se  faire  représenter  «  pour  des  raisons  de 
'cree  majeure  ». 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  doit  des  remerciements  particuliers 
”  Crouzon  qui  a  bien  voulu  s’occuper  de  faire  parvenir  aux  pouvoirs 
compétents  des  gouvernements  alliés  l’annonce  de  notre  prochaine  réunion 
annuelle. 

Ainsi,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  l’initiative  prise  par  la  Société 
0  Neurologie  paraît  unanimement  appréciée,  et  ,'ous  pouvons  espérer  qu’à 
notre  première  réunion  neurologique  annuelle,  en  1920,  viendront  colla- 
orer  des  travailleurs  de  tous  les  pays  alliés. 

Je  vous  rappellerai  que  la  Société  s’est  réservé  la  faculté  d’inviter  à  ces 
*'éunions  des  personnalités  neuropsychiatriques  qui  ne  figurent  pas  parmi 
membres.  Nous  prions  tous  nos  collègues  de  signaler  à  la  commission 
®  uoms  de  ceux  qui  pourraient  apporter  une  contribution  intéressante  à 
Atude  de  la  question  à  débattre. 

■Comme  il  s’agit  de  syphilis,  le  concours  de  syphiligraphes  paraît  dési- 
^*0)  et  comme  il  s’agit  de  syphilis  nerveuse  et  que  la  paralysie  générale 
J,®  peut  manquer  d’être  mise  en  cause,  il  est  tout  indiqué  de  faire  appel  à 
expérience  des  psychiâtres. 

,  }  he  saurait  être  question  d’allonger  outre  mesure  la  liste  de  nos  invi- 
lous  :  le  profit  de  ces  sortes  d’assemblées  n’est  pas  en  raison  directe  du 
sabre  des  participants.  L’essentiel  est  d’y  intéresser  des  travailleurs 
®^eux  de  collaborer  à  l’étude  du  sujet  qui  sera  débattu. 

'j,  Vous  pouvez  compter  que  votre  commission  ne  négligera  rien  pour 
^^sganisation  de  notre  prochaine  réunion  annuelle,  il  appartient  à  chacun 
'Vous  d’en  favoriser  la  réussite,  en  apportant,  avec  ses  suggestions,  sa 
‘6'part  de  propagande.  Pensez  à  faire  valoir  dans  votre  entourage, 
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parmi  vos  relations  en  province  comme  à  l’étranger,  l’utilité,  la  nécessité  | 
de  cet  effort  de  cohésion  dont  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  pris  j 
l’initiative.  i 

Plus  que  jamais,  à  l’heure  actuelle,  c’est  vraiment  pour  nous  un  devoir, 
à  la  fois  scientifique  et  patriotique,  que  d’inspirer  et  de  coordonner  les 
travaux  des  neurologistes  de  France  et  des  pays  alliés. 

Commission  du  Ponds  J.  Dejerine, 

La  Commission  du  fonds  J.  Dejerine  s’est  réunie  le  21  mai  1919,  pour 
faire  l’attribution  des  fonds  disponibles  pendant  l’année  1919,  et  qui  se 
montent  à  deux  mille  francs. 

Une  somme  de  mille  francs  est  attribuée  à  M.  André-Thomas  pour  la 
publication  de  ses  Études  anatomo-cliniques  sur  les  réflexes  pilo-moteurs 
chez  l'homme. 

Une  somme  de  mille  francs  est  attribuée  à  M.  Nageotte  pour  la  pour-  : 
suite  de  ses  Etudes  sur  les  greffes  nerveuses. 

Les  bénéficiaires  du  fonds  J.  Dejerine  pour  l’année  1919  devront  corn-  , 
muniquer  à  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  de  leurs  travaux  avatd 
le  mois  de  juillet  1920. 


Mme  Dejerine  a  fait  savoir  à  la  Société  que  M.  le  docteur  S.  E.  Jellifp*' 
(de  New-York)  lui  a  adressé  un  chèque  de  quinze  cents  francs  pour  être  , 
attribué  au  fonds  J.  Dejerine,  en  souvenir  des  sentiments  d’admiration  et 
d’affectueuse  gratitude  qu’il  conserve  à  l’égard  du  professeur  Dejerine. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  ne  manquera  pas  d’exprimer  ses  plut  ; 
vifs  remerciements  au  docteur  S.  E.  Jelliffe  pour  sa  généreuse  offrande  deS' 
tinée  à  favoriser  les  travaux  des  neurologistes  français. 

Places  supplémentaires  de  Membres  titulaires. 

A  notre  dernier  Comité  secret,  une  Commission  a  été  nommée  pour  étudief  j 
comment,  sans  porter  préjudice  à  l’élection  des  neurologistes  propremeU^* 
dits,  la  Société  pourrait  accueillir  les  candidatures  des  médecins  ou  chiruP"^ 
giens  des  hôpitaux,  et  aussi  celles  des  médecins  qui  s’adonnent  à  det! 
spécialités  ayant  des  points  de  contact  avec  la  neurologie.  -  ^ 

Cette  Commission,  composée  de  MM.  Guillain,  Pierre  Marie,  de  Martftl*:. 
H.  Meige,  Rose,  Souques  et  André-Thomas,  s’est  réunie  le  jeudi  4  décembre 
Voiéi  le  résultat  de  ses  délibérations  ;  i 

La  Commission  estime  que  la  Société  de  Neurologie  ne  peut  trouver 
des  avantages  à  s’adjoindre  des  travailleurs  qui,  sans  s’occuper  uniquemel^ 
de  neurologie,  peuvent,  par  leur  notoriété,  par  leur  situation,  par  leurs  oô®*' 
naissances  particulières,  apporter  une  collaboration  utile  aux  étude*, 
neurologiques. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  créer  pour  eux  une  section  ni  une  désignation  spécial^ 
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Mais  il  importe  que  leur  nomination  ne  réduise  pas  le  nombre  des  places 
membres  titulaires  disponibles  pour  les  neurologistes  proprement  dits. 

Ces  principes  posés,  il  convient  de  considérer  comment,  à  l’heure  actuelle, 
sont  déterminées  les  places  vacantes  des  membres  titulaires. 

L’Assemblée  générale  du  6  mai  1919  a  voté  ceci  :  Chaque  année,  une  place 
ost  rendue  vacante  du  fait  que  le  membre  titulaire  le  plus  ancien  dans 
1  ordre  des  nominations,  est  nommé  automatiquement  membre  «  ancien 
titulaire  ». 

Une  seconde  place  est  rendue  vacante  du  fait  que  chaque  année  un 
®iembré  titulaire  peut  être  admis  sur  sa  demande  à  passer  membre  hono- 
*'^e,  la  priorité  étant  réservée  au  plus  ancien  en  âge. 

Éventuellement,  d’autres  vacances  peuvent  être  la  conséquence  des  décès 
®hrvenus  parmi  les  membres  titulaires  de  la  Société. 

La  Commission  est  d’avis  que  ces  dispositions  doivent  être  maintenues 
que  toutes  ces  places  vacantes  de  membres  titulaires  soient  réservées 
neurologistes  proprement  dits. . 

i^ais  elle  propose  que  d’autres  places  de  membres  titulaires  puissent 
attribuées  aux  professeurs,  aux  agrégés,  aux  médecins,  chirurgiens  ou 
Accoucheurs  des  hôpitaux,  aux  aliénistes  ainsi  qu’aux  spécialistes  (ophtal¬ 
mologistes,  otorhinolaryngologistes,  électrologues,  radiologues,  etc.)  -qui 
®  intéressent  à  la  neurologie  et  qui  feraient  acte  de  candidature. 

Uans  ce  but,  sur  des  propositions  motivées,  un  ou  plusieurs  membres 
itulaires,  ayant  au  moins  dix  années  de  titulariat,  et  en  commençant  par 
®  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations,  pourront  être  nommés  chaque 
Année  membres  «  anciens  titulaires  ».  Toutefois,  le  nombre  de  ces  places 
^Acantes  supplémentaires  ne  pourra  jamais  excéder  le  nombre  des  places 
"isponibles  la  même  année  pour  les  neurologistes  proprement  dits. 

Les  places  ainsi  créées  qui  ne.  seraient  pas  attribuées  par  les  votes  de  la 
ciété  resteront  vacantes  pour  l’année  suivante  avec  la  même  destination 
AÇUs  la  même  réserve  que  précédemment. 

len  entendu,  les  membres  titulaires  ainsi  nommés  jouiront  des  mêmes 
1^  rogatives  que  les  autres  membres  titulaires  de  la  Société  et  paieront  la 
*^^e  cotisation  (100  francs). 

^^'-.ette  solution  paraît  bien  répondre  aux  désirs  exprimés  par  la  plupart 
lés  'a  Société.  Elle  laisse  grande  ouverte  la  porte  par  laquelle 

leunes  neurologistes  peuvent  pénétrer  dans  la  Société.  Elle  permet 
aussi  cette  porte,  le  cas  échéant,  à  des  collègues  désireux  de  suivre 
pét  peuvent  nous  apporter  ainsi  le  concours  de  leurs  com- 

Pühlication  des  Comptes  Rendus. 

dev^  P’^Llication  de  nos  comptes  rendus  a  repris  sa  régularité.  Et  nous 
^  ans  savoir  gré  à  notre  imprimeur  de  la  diligence  qu’il  a  mise  à  rattraper 
^A,  tfi  ^  cafard  dont  la  guerre  seule  avait  été  responsable.  En  quatre  mois, 
Ahe  d’une  année  presque  entière  a  pu  être  accomplie.  Ceux  d’entre 
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vous  qui  ont  l’expérience  des  publications  et  qui  connaissent  les  difficultés  ; 
incessantes  dos  temps  actuels,  apprécieront  cet  effort  à  sa  juste  valeur.  Vous  ^ 
pouvez  être  assurés  qu’il  sera  poursuivi.  Toutefois,  je  ne  dois  pas  vous  dissi- 
muler  que  nous  sommes  à  la  merci  d’événements  imprévus,  —  les  grèves  , 
notamment,  —  qui  risquent  de  paralyser  les  meilleures  volontés.  Et  je  ne  ] 
parle  pas  de  la  crise  du  charbon  ni  de  celle  des  transports  dont  les  travaux 
d’impression  peuvent  aussi  pâtir.  Si  de  nouveaux  retards  surviennent,  vous 
saurez  les  excuser  ;  ce  seront  des  cas  de  force  majeure. 

Mais  il  est  une  autre  cause  de  retard  pour  laquelle  je  tiens  à  décliner  \ 
toute  responsabilité  :  c’est  celle  qui  provient  de  l’inexactitude  avec  laquelle 
un  trop  grand  nombre  de  communications  sont  adressées  au  Bureau. 

Si  votre  Secrétaire  général  appliquait  toujours  le  règlement  avec  rigueur,  j 
certaines  de  nos  séances  seraient  presque  entièrement  vides.  Car  il  est  dit 
à  l’article  12  de  notre  règlement  : 

«  Les  manuscrits  des  communicaitons  et  discussions  doivent  être  remis  , 
au  Bureau  dans  la  séance  où  ont  eu  lieu  ces  communications  et  discussions..-  ’ 

«  Faute  de  se  conformer  à  cet  article  du  règlement,  les  auteurs  s'exposent 
à  ce  que  leurs  communications  ou  discussions  ne  figurent  pas  dans  les  comptes 
rendus.  » 

Je  n’insiste  pas.  Il  suffit  que  chacun  se  rappelle  que  le  retard  d’un  seul 
est  préjudiciable  à  tous. 

Je  dois  aussi  vous  rappeler  qu’il  est  de  l’intérêt  commun  que  les  commu¬ 
nications  publiées  dans  nos  Bulletins  ne  soient  pas  trop  étendues.  Très 
souvent  elles  contiennent  des  séries  d’observations  qui  gagneraient  à  être  ; 
condensées,  sans' rien  perdre  de  leur  intérêt,  tout  au  contraire.  Sans  doute, 
cela  représente  pour  l’auteur  un  travail  supplémentaire  ;  mais  ce  sont  aussi 
des  pages  supplémentaires...  et  nul  ne  doit  oublier  que  s’il  dépasse  la  mesure,  ; 
c’est  au  détriment  de  ses  collègues  et  des  deniers  de  la  Société. 

Pour  des  raisons  également  budgétaires,  je  vous  demanderai  de  remettr®  : 
toujours  des  manuscrits  très  lisibles,  de  faire  le  moins  de  repianiements  et  | 
d’adjonctions  possible  dans  vos  corrections.  Vous  n’ignorez  pas  en  eff®^ 
que,  s’il  n’en  est  pas  ainsi,  les  frais  de  publication  se  trouvent  augmentés,  \ 
Et  il  n’est  pas  de  petites  économies.  ^ 

C’est  à  regret  que  j’entre  dans  ces  détails;  mais,  s’ils  sont  observés,  ÜM 
nous  éviteront  de  désagréables  surprises  à  la  fin  de  l’année. 

Nous  pouvons  d’ailleurs  y  parer  si  nous  prenons  soin  de  limiter  le  nombr®  : 
des  pages  auquel  chacun  de  nous  aura  droit. 

Il  semble  que  l’on  puisse,  comme  cela  s’est  fait  pendant  quelques  années 
fixer  à  huit  pages  la  part  de  chaque  membre  titulaire  ou  ancien  titulair®'^ 

Au  delà  de  huit,  les  pages  supplémentaires  seraient  payées  par  l’auteur  ^  ^ 
la  Société  au  tarif  de  quinze  francs  la  page.  ’ 

Il  est  équitable,  en  effet,  que  les  frais  de  publication  soient  supporté®, 
pour  une  partie  pour  la  Société,  et  pour  le  surplus,  au  prorata  du  nomb^®; 
des  pages  remplies  par  chaque  auteur. 

i 
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Lors  de  notre  dernière  réunion  en  assemblée  générale,  le  8  mai  de  cette 
^née,  je  vous  ai  entretenu  de  l’augmentation  croissante  des  frais  de  pu- 
Wication.  Nous  étions  tombés  d’accord  pour  réduire  l’étendue  de  nos 
comptes  rendus  annuels  (350  pages  au  lieu  de  416),  et  malgré  cette  restric¬ 
tion  nous  étions  entraînés  à  une  dépense  supplémentaire  de  1  200  francs 
14  200  francs  au  lieu  de  3  000).  Nous  espérions  régler  ainsi  notre  production 
pendant  deux  années,  escomptant  même  la  possibilité  de  revenir  ensuite 
eux  tarifs  anciens. 

C’était  trop  d’optimisme.  Au  moment  même  où  cette  convention  allait 
être  ratifiée,  de  nouvelles  majorations  très  élevées,  coïncidant  avec  l’appli- 
eetion  de  la  journée  de  huit  heures,  ont  été  imposées  par  les  imprimeurs, 
■^nsi,  tandis  que  l’on  pouvait  supputer  une  stabilisation  des  prix  après  la 
cessation  des  hostilités,  c’est  précisément  le  contraire  qui  s’est'  produit, 
la  hausse  s’accentue  tous  les  jours. 

Il  en  résulte  que  notre  éditeur  se  déclare  dans  l’impossibilité  d’assurer 
4  publication  de  nos  comptes  rendus  aux  conditions  que  nous  avions  tout 
eu  de  croire  acceptables  le  8  mai  dernier. 

Pour  l’année  en  cours,  1919,  notre  ancien  traité  est  encore  valable  : 
®CU8  ne  devrions  payer  que  3  000  francs.  Mais,  durant  cette  même  année, 
P*“esque  tous  les  mois  de  nouvelles  majorations  ont  été  exigées,  et  il  a  bien 
bu  les  subir  sous  peine  d’interrompre  la  publication  de  nos  bulletins. 

Lès  lors,  si  vous  voulez  bien  considérer  que  cette-  somme  de  3  000  francs 
Représente  à  peine  la  moitié  des  dépenses  nécessitées  par  nos  publications, 
^Ue,  pendant  la  guerre,  la  Société  a  bénéficié  d’J.n  ancien  tarif,  très  avan- 
8eux,  en  dépit  de  l’augmentation  progressive  de  tous  les  frais,  —  s’il  m’est 
Permis  aussi  de  vous  faire  observer  que,  parmi  les  communications  faites 
U  Société,  un  assez  grand  nombre  sont  publiées  chaque  année  par  la 
neurologique  sous  la  rubrique  de  «  Mémoires  originaux  »,  avec  des 
RRetrations  et  des  tirages  à  part,  et  qu’en  définitive  la  Société  bénéficie  de 
surcroît  de  publication  sans  participer  à  la  dépense  qu’il  entraîne,  —  peut- 
R®  estimerez-vous  qu’il  serait  équitable  que  la  Société  prît  sa  part  des 
RS  supplémentaires  tout  à  fait  imprévus  survenus  pendant  l’année  1919. 
Autrement  dit,  un  appoint  d’un  millier  de  francs  pourrait  être  apporté 
8  engager  nos  réserves  pour  l’avenir,  car  nous  disposons  de  cette  somme 
RR  crédit  de  notre  compte  de  dépôt. 

eRticipation  toute  bénévole,  je  le  répète,  dont  il  vous  appartient  d’appré- 
*®R  l’opportunité. 


j.„  avec  l’année  1920  que  vont  certainement  commencer  pour  nous  les 
^cultés  de  la  vie  chère. 

®R)  ce  n’est  pas  seulement  4  200  francs  que  notre  éditeur  demande  pour 
Rer  la  publication  de  nos  comptes  rendus;  c’est  6000  francs. 
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Une  telle  augmentation  est-elle  justifiée?  Pour  m’en  assurer,  j’ai  tenu  à  ; 
comparer  le  prix  de  revient  d’une  feuille  de  nos  comptes  rendus  avant  la  \ 
guerre  avec  le  prix  de  revient  actuel.  Si  l’on  fait  entrer  seulement  en  ligne  ’ 
de  compte  les  prix  du  papier,  de  la  composition,  des  corrections,  du  tirage,  ^ 
du  brochage  et  des  affranchissements,  voici  les  chiffres  que  l’on  obtient  :  ] 

En  1912,  le  prix  moyen  de  la  feuille  était  de  131  fr.  50,  soit  8  fr.  20  la 
page.  Actuellement,  les  nouveaux  tarifs  portent  le  prix  de  la  feuille  à  > 
328  fr.  90,  soit  20  fr.  55  la  page. 

L’augmentation  est  donc  de  près  du  triple. 

Pour  considérable  qu’il  soit,  ce  renchérissement  n’excède  pas  celui  de,' 
presque  toutes  choses  aujourd’hui.  Et  notre  éditeur,  on  nous  demandant  • 
pour  publier  nos  comptes  rendus  le  double  de  ce  que  nous  payions  avant  la  , 
guerre,  ne  paraît  pas  avoir  des  exigences  excessives.  Rappelez-vous  que 
depuis  longtemps  déjà  le  journal  à  un  sou  se  vend  deux  sous,  et  que  bientôt 
peut-être  il  sera  porté  à  trois  sous,  s  non  à  quatre... 

Nous  aurions  donc  à  payer  en  1920  une  somme  de  6  000  francs  pour  | 
350  pages  d’impression,  soit  environ  17  francs  la  page,  chiffre  inférieur  i 
au  prix  de  revient.  Les  pages  supplémentaires  seraient  tarifées  à  raison  , 
de  20  francs  la  page. 

Devons-nous,  pouvons-nous  assumer  ce  surcroît  de  dépenses  de  3  000  franc»  ' 
pour  la  publication  de  nos  bulle  i-ins? 

Nous  le  devons.  Car  il  ne  saurait  être  question  de  réduire  davantage  ï 
l’étendue  de  nos  comptes  rendus.  S’il  est  vrai  que  la  valeur  d’une  commun!*’ 
cation  ne  se  mesure  pas  au  nombre  des  pages,  et  s’il  est  nécessaire  de  noU». , 
imposer  des  restrictions  typographiques,  n’oublions  pas  que  les  Bulletin»; 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  sont  le  témoignage  durable  de  son 
activité,  qu’ils  répandent  à  l’étranger  les  travaux  des  neurologistes  fran*  5 
çais  et  qu’il  serait  déplorable  qu’après  l’effort  qu’elle  a  fourni  pendant  1» , 
guerre,  notre  Société  parût  atteinte,  elle  aussi,  par  cette  «vague  de  paresse»^ 
dont  on  a  signalé  les  méfaits.  Nous  devons  donc  continuer  à  publier  le» 
comptes  rendus  de  nos  séances.  Toutefois,  nous  nous  montrerons  discret»  ; 
dans  l’étendue  de  nos  propres  communications,  en  restant  hospitaliers  pou»  ; 
celles  des  autres  dans  la  mesure  de  nos  moyens. 

Mais  pouvons-nous  le  faire  aux  conditions  qui  nous  sont  demandées? 

Un  coup  d’œil  sur  notre  situation  financière  va  vous  permettre  de- 
répondre.  j 

Dans  l’année  1920,  nos  ressources  vont  s’augmenter  des  cotisatioO»>! 
des  membres  nouveaux  que  nous  allons  élire  et  de  quelques  rentrées  d»' 
cotisations  arriérées.  De  ce  fait,  nos  recettes  dépasseront  8  500  francs. 

Nous  disposons,  en  outre,  d’une  somme  de  500  francs,  généreusement' 
offerte  à  la  Société  par  le  professeur  Miura,  de  Tokio.  Soit  en  toU» 
9000  francs.  Cette  somme  suffira  pour  solder  les  dépenses  ordinaires  d»', 
l’année  1920,  évaluées  à  8  600  francs,  en  comptant  pour  6000  francs  1®* 
frais  de  publication  de  nos  comptes  rendus. 

Nous  devons,  il  est  vrai,  prévoir  quelques  dépenses  extraordinair®*? 
nécessitées  par  notre  demande  en  reconnaissance  d’utilité  publique,  P®^- 
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notre  Réunion  neurologique  annuelle,  sans  parler  des  frais  inopinés.  Il 
peut  en  résulter  un  déficit  de  quelques  centaines  de  francs,  auquel  nous 
pouvons  toujours  faire  face  en  puisant  dans  notre  fonds  de  réserve,  qui  est, 
6n  chiffres  ronds,  de  6  000  francs.  En  tout  cas,  nous  sommes  assurés  qu’à  la  fin 
®  1920,  nous  aurons  une  réserve  suffisante  pour  parer  aux  aléas. 

Dans  ces  conditions,  sans  faire  appel  à  un  surcroît  de  cotisations  ni  à  des 
fihéralités  volontaires,  il  apparaît  que  la  Société  est  en  mesure  d’accepter 
®  prix  de  6  000  francs  qui  lui  est  demandé  pour  la  publication  de  ses 
®®inptes  rendus  en  1920  et  de  participer  pour  une  somme  de  1  000  francs 
“  I  augmentation  des  frais  de  publication  pour  l’année  1919. 

Mais  il  sera  prudent  de  ne  pas  prendre  d’engagements  dépassant  l’année 
920.  Nul  ne  peut  prévoir  aujourd’hui  dans  quel  sens  se  fera  demain  l’évo- 
'ition  économique.  Nous  devons  conserver  toute  notre  liberté  d’action  et 
Ménager  parcimonieusement  nos  réserves. 


Demande  de  Reconnaissance  d'utilité  publique. 

Ainsi  qu’il  avait  été  décidé  dans  l’Assemblée  générale, du  8  mai  1919, 

,,  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  renouvelé  sa  demande  en  reconnaissance 
“  Utilité  publique. 

En  considération  de  la  tâcbe  qu’elle  a  accomplie  pendant  la  guerre,  elle 
U  sollicité  l’appui  du  sous-secrétaire  d’État  du  Service  de  Santé.  Ce  dernier, 
date  du  12  juin  1919,  a  bien  voulu  adresser  à  M.  le  ministre  de  l’Inté- 
f’®Ur  Une  lettre  où  il  fait  valoir  de  la  façon  la  plus  élogieuse  le  rôle  de  conseil-  ' 
r  technique  tenu  par  la  Société,  l’importance  de  ses  travaux  scienti- 
Hùes,  son  utilité  au  point  de  vue  social  et  humanitaire. 

M.  le  ministre  de  l’Intérieur  a  répondu  le  30  juin  1919  qu’il  ne  manque- 
t  pas  de  prendre  en  considération  le  bienvenmnt  intérêt  porté  par  le 
^Us-secrétaire  d’État  du  Service  de  Santé  à  la  demande  de  la  Société  de 
^Urologie  de  Paris. 

dossier  nécessaire  a  été  constitué  et  transmis  au  bureau  des  Associa- 
us.  Mais  celui-ci  nous  a  renvoyés  à  la  préfecture  de  la  Seine,  et  nous  a 
j^^uutré  que,  par  suite  de  décisions  récentes  prises  par  le  Conseil  d’État, 

®  pièces  n’étaient  pas  valables.  Il  a  fallu  les  reconstituer. 

U  particulier,  les  fonds  dont  nous  disposons  ont  dû  être  répartis  suivant 
®  lormule  nouvelle. 

Cne  première  partie,  appelée  dotation,  doit  être  constituée  par  un  capital 
‘  la  Société  ne  peut  disposer  sans  un  décret. 

'  „  Ue  seconde  partie,  appelée  fonds  de  réserve,  peut  être  utilisée  par  la 
^été,  en  totalité  ou  par  fractions,  pour  subvenir  à  des  dépenses  impré- 
Il  suffit  de  notifier  l’opération  au  préfet  de  la  Seine  dès  qu’elle  est 
«•prouvée  par  l’Assemblée  générale. 

ous  avons  donc  partagé  les  capitaux  dont  nous  disposions,  et  qui  s’éle- 
moment  de  notre  déclaration,  à  12390  francs.  Une  part, 


Ban  représente  la  dotation  de  la  Société,  dont  elle  ne  pourra  disposer, 

autorisation  donnée  par  décret. 
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L’autre  part  (6390  francs)  constitue  son  fonds  de  réserve  proprement 
dit,  auquel  elle  pourra  puiser,  s’il  y  a  lieu. 

En  outre,  une  mention  spéciale  est  faite  pour  le  fonds  J.  Dejerine,  unique¬ 
ment  affecté  aux  recherches  scientifiques. 

Dans  ces  conditions,  nous  nous  trouvons  en  règle.  Toutefois,  ne  comptez 
pas  sur  une  décision  rapide,  étant  donnée  l’abondance  des  demandes  en 
reconnaissance  d’utilité  publique  faites  dans  ces  derniers  temps  par  un 
grand  nombre  d’œuvres  de  guerre  et  d’après-guerre. 

Et  il  faut  que  notre  demande,  déposée  à  la  préfecture  de  la  Seine  le  ' 
1®''  décembre  dernier,  soit  soumise  au  Conseil  municipal,  contrôlée  par  deux  ' 
ministères,  étudiée  par  le  Conseil  d’État,  etc.  ■ 

Cependant,  il  ne  nous  est  pas  interdit  d’espérer  que,  grâce  à  des  interven-  : 
tions  bienveillantes,  le  délai  ne  sera  pas  de  trop  longue  durée  et  que  la  j 
Société  de  Neurologie  de  Paris  sera  reconnue  d’utilité  publique  dans  le  : 
courant  de  l’année  1920.  .  i 


Il  est  écrit  dans  nos  Statuts  que,  le  jour  de  la  réunion  de  la  Société  en  1 
Assemblée  générale,  un  rapport  doit  être  fait  sur  sa  situation  financière  j 
et  morale. 

Je  viens  de  vous  parler  de  la  situation  Xmancière  ;  elle  nous  permet,  heu¬ 
reusement,  de  faire  face  aux  difficultés  présentes  et  môme  d’envisager  san8 
trop  d’appréhension  celles  des  lendemains. 

La  situation  morale  vous  a  été  dépeinte  par  notre  président,  par  moi- 
même,  au  mois  de  mai.  Notre  Société,  pendant  ces  dernières  années  suf' 
tout,  a  su  conquérir  un  regain  de  notoriété  et  d’estime  dont  il  nous  est 
permis  de  nous  féliciter  et  qui  nous  autorise  à  bien  augurer  de  son  avenir- 

Je  terminerai  par  un  souhait  auquel,  j’en  suis  certain,  vous  vous  asso-^, 
ciere.'.  tous;  c’est  que  notre  Société,  oubliant  quelques  écarts  récents  qui  ne 
lui  étaient  pas  coutumiers,  ne  songe  plus  désormais  qu’à  poursuivre,  dans 
cette  atmosphère  de  sérénité  et  de  concorde  laborieuse  où  elle  a  eu  la  sagesse 
de  se  maintenir  pendant  vingt  années,  la  tâche  définie  par  ses  Statuts  f 
Se  réunir  en  assemblées  périodiques  pour  V étude  des  maladies  du  système  ; 
nerveux. 
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DÉCISIONS  DE  L’ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  21  décembre  1919. 


A  la  suite  du  Rapport  du  Secrétaire  général,  l’Assemblée  générale  de 
Société  a  voté  ce  qui  suit,  à  l’unanimité  : 


Publications  de  la  Société. 

1®  Il  y  a  lieu  de  faire  imprimer  dans  les  comptes  rendus,  au  début  de 
1  année  1920,  les  Statuts  et  le  Règlement  mis  à  jour  ainsi  que  la  liste  de 
tous  les  membres  de  la  Société. 

2o  II  y  a  lieu  de  limiter  à  huit  le  nombre  des  pages  des  comptes  rendus  de 
ta  Société  auquel  ont  droit  chacun  de  ses  membres  titulaires,  anciens  titu¬ 
laires  et  honoraires.  Au  delà  de  huit,  les  pages  d'excédent  seront  payées 
par  chaque  auteur  à  la  Société  au  tarif  de  quinze  francs  la  page. 

3°  Il  y  a  lieu  d’attribuer  une  somme  de  mille  francs,  en  plus  de  la  subven¬ 
tion  ordinaire  de  la  Société,  pour  participer  à  l’augmentation  des  trais  de 
publication  des  comptes  rendus  pendant  l'année  1919. 

Il  y  a  lieu  d’accepter  le  prix  de  six  mille  francs  (6  000  francs)  pour  la 
publication  de  350  pages  des  comptes  rendus  dans  la  Revue  neurologique 
Pendant  l'année  1920,  les  pages  supplémentaires  devant  être  tarifées  à 
d’oison  de  20  francs  la  page. 


Places  supplémentairss  des  Membres  titulaires. 

Des  places  vacantes  de  membres  titulaires  peuvent  être  créées  et  attri- 
Uees  aux  professeurs,  aux  agrégés,  aux  médecins,  chirurgiens  ou  accou- 
heurs  des  hôpitaux,  aux  aliénistes,  ainsi  qu’aux  spécialistes  (ophtalmo- 
ogistes,  otorhinolaryngologistes,  électrologues,  radiologues,  etc.),  qui  s’in- 
Cessent  à  la  neurologie  et  qui  feraient  acte  de  candidature. 

Dans  ce  but,  sur  des  propositions  motivées,  un  ou  plusieurs  membres 
“Ulaires,  —  ayant  au  moins  dix  années  de  titulariat,  et  en  commençant 
P^  le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations,  —  pourroni  être  nommés 
û^que  année  membres  «  anciens  titulaires  ». 

.  toutefois,  le  nombre  de  ces  places  vacantes  supplémentaires  ne  pourra 
J®^ais  excéder  le  nombre  des  places  disponibles  la  même  année  pour  les 
®®ürologi8tes  proprement  dits. 

les  places  vacantes  supplémentaires  ainsi  créées  ne  sont  pas  attribuées, 
restent  vacantes  pour  l’année  suivante  avec  la  même  destination  et 
même  réserve  que  précédemment. 
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Élections  du  Bureau  pour  l’année  1920. 

M.  SiCARD,  trésorier,  ayant  demandé  à  résilier  ses  fonctions  de  trésorier, 
e  Bureau  propose  pour  le  remplacer  M.  Barbé. 

Le  Bureau,  pour  l’année  1920,  est  élu  à  l’unanimité.  Il  est  ainsi  composé  : 

Président .  MM.  Dufour. 

Vice-président .  Claude. 

Secrétaire  général .  Henry  Mbioe. 

Trésorier .  Barbé. 

Secrétaire  des  séances .  A.  Bauer. 


Nomination  d’un  membre  «  Ancien  Titulaire  ». 


En  vertu  d’une  décision  de  l’Assemblée  générale  du  8  mai  1919  :  «  Le 
titre  de  membre  «  ancien  titulaire  »  est  donné  chaque  année  à  un  membrfl; 
titulaire,  le  plus  ancien  dans  l’ordre  des  nominations.  » 

M.  Claude,  nommé  membre  titulaire  en  1901,  étant  le  plus  ancien  de*, 
membres  titulaires,  dans  l’ordre  des  nominations,  devient  membre  ancien^ 
titulaire  à  partir  de  l’année  1920. 


Nomination  d’un  Membre  Honoraire. 


En  vertu  d’une  décision  de  l’Assemblée  générale  du  8  mai  1919  :  «  b» 
titre  de  membre  honoraire  est  réservé  aux  seuls  membres  titulaires  quii; 
après  dix  années  de  titulariat,  demandent  à  la  Société  de  passer  à  l’honO' 
rariat.  Le  passage  volontaire  à  l’honorariat  ne  peut  avoir  lieu  qu’à  raiso®. 
d’un  seul  membre  chaque  année,  ce  droit  *étant  réservé  au  plus  ancien  e® 


M.  Rochon-Duvigneaud  en  ayant  fait  la  demande,  est  nommé  memb^K 
honoraire  à  partir  de  l’année  1920. 


Élections  de  Membres  titulaires. 


M.  le  Président,  ayant  annoncé  que  MM.  Pierre  Duval  et  Lecè®*»,! 
chirurgiens  des  hôpitaux,  avaient  songé  à  retirer  leurs  candidatures,  expri®*^ 
le  regret  qu’un  malentendu  ait  risqué  de  priver  la  Société  de  compétence^ 
neuro-chirurgicales  particulièrement  appréciées.  ' 

Par  acclamations,  tous  les  membres  de  la  Société  s’associent  à  ce  regr®^^ 
et  pour  en  donner  le  témoignage  votent  immédiatement  la  vacance  de  deU^ 
places  de  membres  titulaires  qui  sont  attribuées  à  MM.  Pierre  DuVAt 
Lecène  à  l’unanimité. 

Les  deux  membres  titulaires  les  plus  anciens  dans  l’ordre  des  nomi®*'^ 
lions,  MM.  SicARD  et  Hallion,  sont  nommés  membres  anciens  tituW 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 


63 


M,  le  Président  donne  lecture  d’une  lettre  de  M.  Chatelin  qui  prie  la 
Société  de  considérer  sa  candidature  à  une  place  de  membre  titulaire 
comme  nulle  et  non  avenue. 


Le  Président  rappelle  l’article  premier  du  Règlement  :  «  La  présence 
«les  deux  tiers  au  moins  des  membres  titulaires,  anciens  titulaires  et  hono¬ 
raires,  est  nécessaire  à  la  validité  de  toute  élection.  » 

Actuellement,  la  Société  comprend  44  membres  votants  : 


Membres  titulaires .  32 

—  anciens  titulaires .  8 

—  honoraires .  4 

Total .  44 


Le  quorum  nécessaire  est  donc  de  30.  Trente-neuf  membres  sont  présents. 
^6  quorum  est  atteint. 


Les  candidatures  aux  places  de  membres  titulaires  ont  été  de  21. 

La  Commission  des  candidatures  a  retenu  1 3  noms. 

Le  nombre  des  places  disponibles  est  de  S  places. 

Il  est  procédé  aux  élections,  au  scrutin  secret. 

Premier  tour.  (39  votants.  —  Majorité  :  30.) 

Mm.  BouEaxjiONoN .  36  élu. 

Toubnay .  32  élu. 

Veltbr .  29 

Moniee-Vinaed .  25 

Guy-Laeoche  . .  24 

ViLLARET .  23 

Bouttibe .  22 

Roqee  Voisin .  20 

Sézaey .  18 

Deuxième  tour.  (38  votants.  —  Majorité  :  29.) 

Mm.  Veltee .  36  élu. 

Monibr-Vinabd .  34  élu. 

Bouttieb .  32  élu. 

ViLLAEET .  31  élu. 

Guy-Laeoche .  28 

SiZAEY .  20 

Troisième  tour.  (38  votants.  —  Majorité  :  29.) 

'^M.  Goy-Laeoohb .  25  MM.  Chieay .  8 

Sézaby . - .  21  Français .  3 

Rooer  Voisin .  18  Reonabd .  1 

Quatrième  tour.  (36  votants.  —  Majorité  :  27.) 

^M.  33  élu.  Rogee  Voisin .  15 

8*za»ï  . . 22  Fbançais .  2 


MM.  Roger  Voisin .  19 

Français .  H 

Chieay . 10 

Mme  Bbnisty .  3 

M.  Regnaed .  2 

Mme  Lono-Landey .  1 


MM.  Chieay . .  16 

Français .  16 

SCHŒPPBE .  9 

Regnaed .  9 

Mme  Long-Landey .  8 

Benisty .  " 

MM.  Pierre  Wbil . 4 

Feenand  Levy.  . .' -  4 

Desoomps .  2 


64  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

Cinquième  tour.  (36  votants.  —  Majorité  :  27.)  * 

MM.  Sézary .  24  Roger  Voisin .  12 

Sixième  tour.  (36  votants.  —  Majorité  27.) 

MM.  Sézary .  23  Roger  Voisin .  13 

Septième  tour.  (34  votants.  —  Majorité  25.) 

MM.  SÉZARY .  20  Roger  Voisin .  14 


L’heure  étant  trop  avancée  et  le  quorum  n’étant  plus  atteint,  la  suite, 
des  élections  est  remise  à  une  date  ultérieure. 

Le  8  janvier  1920,  à  11  heures,  a  lieu  la  continuation  de  l’Assemblée 
générale  du  21  décembre  1919  sous  la  présidence  de  M.  de  Massary.  Trente- 
deux  membres  sont  présents.  Le  quorum  (30)  est  atteint. 

H uitième  tour.  (31  votants.  —  Majorité  :  24.)  ^ 

MM.  Sézary..'. .  29  élu.  Roger  Voisin .  2  ; 


Sont  élus  10  membres  titulaires  : 
MM.  Bourguignon 
Bouïtier 
Pierre  Duval 
Guy  Laroche 
Lecène 


MM.  Monier-Vinard 
Sézary 
Tournay 
Velter 

ViLLARET 


Elections  de  Membres  correspondants  nationaux. 


Ont  été  élus  22  membres  correspondants  nationaux  : 


Ballet  (Victor) 

Di  vomie. 

MM.  Gauckler 

Fougues.  : 

Bériel 

Lyon. 

Heitz 

Royat.  ■ 

Boisseau 

Nice. 

Hesnard 

Bordeaux-  ( 

Bonnus 

Divonne. 

Macé  de  Lépinay 

Néris.  ; 

Cantaloube 

Sumène  (Gard). 

Merle  (Pierre) 

Amiens.  ‘ 

Carrière 

Lille. 

Porrot 

Alger.  _ 

Charpentier  (René) 

Neuilly-s.-S. 

Raimbaut 

Montpell'*' 

COURBON 

Strasbourg. 

Raviart 

Lille.  ; 

Dubois  (Robert) 

Saujon. 

Roger  (Henri) 

Marseill®', 

Euziére 

Montpellier. 

Roger  (Édouard) 

Rennes.  - 

Forgues 

Montpellier. 

Strohl 

Strasbourt 

Élections  de  Membres  correspondants  étrangers. 

Ont  été  élus  29  membres  correspondants  étrangers  : 

Angleterre. . .  MM.  F.  Buzzard  Belgique  ....  Depagb 

—  ...  Gordon  Holmes  —  -  Düstin 
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Brésil  . , . 

Aloysiodi  Castro 

Italie . 

Tanzi 

Danemark . . 

Chbistiansbn 

Japon  . 

Miura 

Espagne  .... 

Maranon 

Luxembourg. 

Forman 

Etats-Unis  . . 

Ramsay  Hünt 

Pologne  .... 

Gajkiewicz 

— 

Pbarce  Bailey 

—  .... 

Jean  Pictz 

Grèce  . 

Patrikios 

Roumanie  . . 

Paulian 

Hollande  . . 

Muskens 

Suède  . 

Petren 

Italie 

Boschi 

Suisse . 

Demole 

—  . 

Boveri 

—  . 

Moricand 

. 

Gradenigo 

—  . 

Navilee 

^  . 

Mbndicini 

—  . 

SCHNYDER 

"  . 

Modbna 

Tchèques. . . . 

Thomayeb 

■"  — . .. 

Nbbi 

Modiûcatlons  et  adjonctions  au  Règlement, 

Sur  la  proposition  de  M.  Guillain,  l’Assemblée  générale  est  consultée 
pour  savoir  s’il  y  a  lieu  de  maintenir  la  Commission  des  candidatures. 

L’Assemblée  générale  décide  la  suppression  de  la  Commission  des  candi- 
^UTes. 

Les  demandes  de  candidature  devront  être  adressées  par  écrit  au  Bureau 
^Vant  le  1er  juillet  de  chaque  année,  accompagnées  de  l’indication  de  deux 
parrains  choisis  parmi  les  membres  votants  de  la  Société  et  d’un  bref 
®*Posé  des  titres  et  travaux  neurologiques  du  candidat. 

Les  candidatures  seront  soumises  chaque  année  à  la  Société  dans  la 

^ce  qui  précède  son  entrée  en  vacances. 


L  Assemblée  générale  décide  que,  dans  toutes  les  élections,  les  tours  de 
^utin  seront  limités  à  quatre.  Toutefois,  V Assemblée  générale  peut  décider 
hs  élections  soient  poursuivies  dans  la  séance  suivante. 


M.  de  Massary,  président,  fait  connaître  que  M.  le  professeur  Chauffard, 
^  sident  de  l’Association  amicale  des  internes  et  anciens  internes,  demande 
«n  ^  Neurologie  de  Paris  si  elle  veut  bien  contribuer  par  une 

®oription  au  monument  des  internes  et  anciens  internes  morts  pour  la 
^  *‘>6  qui  sera  élevé  dans  la  cour  de  l’Hôtel-Dieu. 


don*  ^°®*dté  de  Neurologie  de  Paris  s’empresse  de  procéder  à  une  collecte 
des*  (deux  cents  francs)  sera  adressé  à  l’Association  amicale 

Alternes  et  anciens  internes. 


mtooixkhqdb  —  t. 


SOCIÉTÉ  DE  HE<Jt^OU0GIÉ 
de  Paris 

Séance  du  8  janvier  1920. 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY,  Président. 


SOMMAIRK 

Allocution  de  M.  DB  Massaby,  président  eorlanl. 

Allocution  de  M.  Dufoub,  président. 

Communications  et  présentations. 

I.  M.  A.  Souques,  Sclérose  latérale  amyotrophique  de  longue  durée.  (Discussion  :  ■ 
M.  SiOAED.)  —  II.  M.  A.  SOUQUB.S,  Traumatisme  crânien  et  tuberculome  cérébral. 

111.  MM.  A.  SouQUBS  et  P.  LantuIcjoul,  lIyperalbumino.se  énorme  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  un  cas  de  coagulation  ma.ssive.  —  IV.  MM.  André-Thomas  et  J.  .JumbntiÉi 
Syndrome  bulbaire  inférieur  unilatéral.  Nystagmus  rotatoire.  (Discussion  ;  M.  AndbÉ- 
Thomas.)  —  V.  MM.  II.  Dufour  et  G.  Semelaionb.  Considérations  sur  la  nature  des 
éléments  cellulaires  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un  cas  de  sarcome  fuso-cellulairo 
du  cerveau.  (Discussion  :  M.  Sicard.)  —  VI.  M.  J.  Lhbbmitte,  Destruction  complèW  “ 
de  la  moelle  lombo-sacrée.  Survie  de  neuf  mois.  L’automatisme  sympathique  résiduel.  ; 

Addendum  à  la  séance  du  6  novembre  1919.  : 

MM.  J.  Jabkowski  et  H. -P.  Achabd,  Un  nouveau  cas  de  transplantation  tendineuse  pour  , 
paralysie  radiale. 

Addendum  à  la  séance  du  i  décembre  1919. 

M.  L.  Alquieb,  Sur  le  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson. 


Allocution  de  M.  de  Massary,  président  sortant. 

Mes  chers  Collègues, 

Mon  année  de  présidence  est  terminée.  Avant  de  descendre  du  fauteuil 
où  m’appelèrent  mon  âge,  mais  aussi,  permettez-moi  ce  mouvement  de 
fierté  qui  n’est  pas  dans  mes  habitudes,  votre  confiance,  je  tiens  à  vous 
remercier  de  l’honneur  que  vous  m’avez  fait.  J’y  suis  plus  sensible  que  je  ne 
saurais  dire  ;  cet  honneur  est  le  plus  enviable  de  tous,  celui  qui  vient  d** 
jugement  des  maîtres  et  des  collègues.  Ma  présidence  fut  facile.  Dans  no8 
séances  scientifiques,  vos  discussions  furent  toujours  empreintes  de  la  pliJ* 
haute  courtoisie.  Quant  à  nos  comités  secrets,  ils  ne  ressemblèrent  pas  toU» 
à  la  séance  du  8  mai,  séance  d’une  belle  allure,  où  notre  secrétaire  général) 
Henry  Meige,  exposa,  dans  un  silence  approbateur,  le  passé  de  guerre  de 
notre  Société  et  son  programme  futur,  où  il  jeta  les  fondements  de  ce* 
réunions  neurologiques  annuelles  dont  les  premières  assises  auront  lieu  a** 
juillet  prochain,  où  nous  élaborâmes  en  commun  l’œuvre  remplie  de 
messes  que  constitue  le  fonds  Dejerine.  D’autres  réunions  secrètes  furehj 
plus  agitées,  mais,  grâce  à  la  bonne  volonté  de  tous,  les  difficultés,  un  instaO 
menaçantes,  s’aplanirent.  Je  ne  doute  pas,  d’ailleurs,  que  l’année  qui  ooç»' 
mence  n’amène  la  réparation  do  ce  que  beaucoup  d’entre  nous  considère^, 
comme  une  erreur, 
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Je  remercie  mon  vieil  ami  Henry  Meige,  notre  si  dévoué  secrétaire 
général,  de  l’aide  qu’il  m’a  donnée  ;  pendant  cette  année,  nous  avons  con¬ 
tinué,  dans  une  intimité  agréable  pour  nous  deux,  je  crois  pouvoir  le  dire, 
et  constamment  remplie  de  communes  idées,  une  collaboration  commencée 
il  y  a  vingt-cinq  ans  dans  le  service  de  notre  maître  Brissaud.  J  e  remercie 
Bauer,  notre  secrétaire  des  séances,  du  soin  qu’il  a  mis  à  publier  nos  bulle¬ 
tins.  Enfin,  je  remercie  mon  ami  Sicard,  notre  ancien  trésorier,  qui  passe 
à  un  collègue  plus  jeune.  Barbé,  le  soin  toujours  délicat  et  souvent  difficile 
de  gérer  nos  finances. 

Je  prie  notre  collègue  Dufour,  notre  nouveau  président,  de  vouloir  bien 
occuper  ce  fauteuil. 


Allocution  de  M.  Dufour,  président. 

Mes  chers  Collègues, 

Je  dois  à  votre  courtoisie  et  à  votre  souci  constant  de  conserver  intactes 
les  traditions  de  notre  Société,  de  devenir  votre  président  pour  l’année  1920. 
Croyez  que  je  suis  très  honoré  de  cette  marque  de  confiance  et  d’estime  et 
laissez-moi  vous  en  remercier. 

Je  succède  à  mon  collègue  et  ami  de  Massary  dont  je  ne  pourrai  certes 
égaler  ni  l’affabilité,  ni  l’à-propos  dans  la  conduite  de  vos  discussions  ;  mais 
moins  essaierai-je  de  me  rapprocher  le  plus  possible  de  mon  modèle. 

Ma  tâche  me  sera  rendue  facile  par  la  présence  à  mes  côtés  de  notre  si 
'lévoué  secrétaire  général  Henry  Meige,  qui  porte  depuis  tant  d’années  la 
^’esponsabilité  de  la  marche  de  notre  Société. 

Comme  président,  je  tiens  à  le  féliciter  du  résultat  de  ses  efforts. 

La  Société  de  Neurologie  n’est-elle  pas  en  effet  des  plus  prospères?  Sans 
Cesse  rajeunie  par  l’appoint  de  jeunes  neurologistes,  qu’un  règlement 
•ntelligent  permet  de  recruter  d’une  façon  continue,  elle  a  su  attirer  à  elle 
conserver  tous  ceux,  dont  le  domaine  médical  ou  chirurgical  se  trouve, 
PW"  quelque  côté,  en  association  intime  avec  la  neurologie. 

Grâce  à  cette  collaboration  perpétuelle,  où  l’expérience  se  trouve  parfois 
heurtée  par  la  fougue  ardente  de  la  jeunesse,  quitte  à  reprendre  ses  droits 
'in  peu  plus  tard  ;  grâce  à  cet  échange  d’idées  façonnées  par  des  études 
des  préoccupations  différentes,  qui  toutes  ont  pour  but  l’avancement 
•^6  la  science  neurologique,  vous  avez  constitué  une  Société  des  plus  vivantes 
des  plus  fécondes. 

Son  activité  est  toute  de  véritable  action,  c’est-à-dire  de  progrès.  De 
chacune  de  vos  réunions,  le  néophyte,  comme  le  plus  instruit  en  neurologie, 
*611  retourne  plus  riche  de*. connaissances  qu’il  n’était  venu. 

Le  cette  activité,  nos  bulletins  font  foi.  Ils  portent  à  l’étranger  les  résul- 
ats  de  nos  recherches  et  contribuent  pour  une  très  large  part  à  la  grande 
*‘6>iommée  de  la  science  médicale  française,  qui  serait  plus  grande  encore, 
®|)  non  content  de  nous  lire,  on  venait  vivre  à  nos  côt^s  nofire  existence  scien- 
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Je  m’arrête,  mes  chers  collègues,  pour  laisser  plus  utilement  la  parole 
aux  orateurs  inscrits  pour  des  communications.  Mais  auparavant,  il  me 
reste  plusieurs  devoirs  à  remplir.  C’est  de  remercier  notre  ancien  trésorier 
M.  Sicard  et  de  lui  exprimer  toute  notre  gratitude  pour  la  façon  dont 
il  s’est  acquitté  d’une  besogne  bien  ingrate.  Sa  succession  est  dans  les  , 
excellentes  mains  de  M.  Barbé  à  qui  je  prédis  de  bonnes  et  faciles  recettes.  : 

Notre  secrétaire  des  séances,  M.  Bauer,  n’a  que  faire  de  mes  éloges,  puis-  - 
qu’il  a  beaucoup  mieux,  en  recueillant  chaque  année  vos  suffrages,  qui  le  j 
perpétuent  dans  ses  fonctions. 

Enfin,  c’est  avec  un  très, vif  plaisir  que  je  souhaite  la  plus  cordiale  bien¬ 
venue  aux  nouveaux  élus  de  la  dernière  séance,  que  seules  les  circonstances, 
résultant  des  terribles  années  par  lesquelles  nous  venons  do  passer,  ne  nous 
ont  pas  permis  d’accueillir  plus  tôt  parmi  nous. 

Une  dernière  pensée.  Si  d’aventure  il  m’arrivait  do  ne  pouvoir  présider 
vos  séances,  ce  serait  tant  pis  pour  moi,  mais  tant  mieux  pour  vous,  qui 
trouveriez  à  ma  place  mon  excellent  collègue  Claude,  que  vous  avez  choisi 
pour  vice-président.  | 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


I.  Sclérose  latérale  Amyotrophique  de  longue  durée, 

par  M  A.  Souquks. 


Je  présente  à  la  Société  une  jeune  femme  atteinte  de  sclérose  latérale  î 
amyotrophique  qui  dure  depuis  près  de  dix  ans.  L’affection,  qui  remonte  s 
au  mois  d’octobre  1910,  a  débuté  à  la  suite  d’un  accouchement  normal.  La  | 
malade,  alors  âgée  de  21  ans,  a  remarqué,  à  cette  époque,  que  l’index  de  la,  1 
main  gauche  se  fléchissait  vers  la  paume  et  que  les  doigts  de  la  main  droite, 
devenaient  faibles  et  maladroits.  Ces  phénomènes,  accompagnés  d’atrophi®' 
des  deux  mains,  l’ont  obligée,  au  bout  de  dix  mois,  à  cesser  son  métier  de 
repasseuse.  Dès  la  même  époque,  elle  avait  constaté  une  certaine  gêne  et  uB 
sâutillement  de  la  jambe  droite,  pendant  la  marche. 

Progressivement,  l’impotence  et  l’atrophie  augmentaient  dans  les  membr®* 
supérieurs.  En  1911,  elles  empêchaient  l’écriture,  la  couture  et  tous  les  tra* 
vaux  délicats.  Au  commencement  de  1915,  la  malade  pouvait  encore  levef' 
les  bras  jusqu’à  l’horizontale.  Ce  n’est  qu’en  1916,  que  commencèrent  ^ 
apparaître  les  troubles  bulbaires,  assez  légers,  sous  forme  de  modification* 
de  la  voix  et  de  la  parole;  puis,  en  janvier  1918,  sous  forme  de  difficulté*] 
dans  la  déglutition  avec  engouement  et  parfois  retour  des  liquides  par  1® 
nez,  de  crises  de  constriction  laryngée  avec  dyspnée,  tachycardie  et  trembl®' 
ment  généralisé.  . 

Depuis  deux  ans,  la  progression  a  été  extrêmement  lente  et  l’état  aotu® , 
est  peu  changé  sur  celui  de  1918.  L’atrophie  musculaire  est  très  marqn® 
aux  épaules  pt  aux  raenihres  supérieurs  ;  l’impotence  y  est  totale  et  presqB® 
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complète,  les  réflexes  radiaux  et  tricipitaux  à  peine  forts,  l'a  contracture 
absente.  Aux  membres  inféricîurs,  il  s’agit  do  paraplégie  spasmodique  avec 
réflexes  tendineux  exagérés,  clonus  dos  deux  pieds,  signe  de  Babinski 
bilatéral,  contracture  légère,  marquée  surtout  du  côté  gauche,  sans  amyo¬ 
trophie  nette.  La  marche  est  possible  mais  lente  et  difficile.  On  aperçoit,  de 
temps  en  temps,  quelques  rares  secousses  fibrillaires  sur  les  membres  supé¬ 
rieurs  ou  inférieurs.  Les  troubles  bulbaires  consistent  en  parésie  et  atrophie 
des  lèvres,  de  la  langue  et  du  voile  du  palais  :  la  Voix  est  nasonnée,  la  langue 
atrophiée  et  animée  de  secousses  fibrillaires  incessantes.  Depuis  deux  ans, 
la  malade  a  renoncé  aux  aliments  solides  et  ne  s’alimente  qu’avec  des 
purées  et  des  liquides  ;  les  crises  respiratoires  et  cardiaques  déjà  signalées 
sont  rares,  plus  rares  peut-être  qu’autrofois,  mais  existent  toujours. 

B  n’a  et  il  n’y  a  jamais  eu  aucune  espèce  de  trouble  de  la  sensibilité 
subjective  ou  objective,  superficielle  ou  profonde,  ni  des  sphincters  ni  de 
l’intelligence.  L’état  général  est  excellent. 

Le  diagnostic  de  sclérose  latérale  amyotrophique  me  parait  hors  de  con¬ 
testation.  Il  ne  saurait  s’agir  de  sclérose  en  plaques  anormale,  de  syringo- 
®iyélie,  d’Aran-Duchenne.  Le  cas  est  typique,  quant  aux  symptômes.  Il 
û’est  anormal  que  par  la  lenteur  exceptionnelle  de  son  évolution.  La  sclé- 
ï’ose  latérale  amyotrophique  dure  souvent  plus  de  deux  ou  trois  ans  ;  je  n’en 
^  jamais  vu  qui  ait  eu  une  durée  aussi  longue  que  celui  que  je  viens  de 
présenter.  Ici  les  troubles  bulbaires,  qui  font  la  haute  gravité  de  l’affection, 
datent  déjà  de  quatre  ans  ;  mais  ils  progressent  très  lentement,  et  rien  ne 
Permet  de  prévoir  un  dénouement  prochain. 


M.  SiCARD.  —  Le  pronostic  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  m’a 
paru  très  étroitement  subordonné  à  la  fréquence  et  à  la  généralisation  des 
contractions  fibrillaires.  Le  cas  très  intéressant  présenté  par  M.  Souques 
confirme  cette  remarque.  Son  malade  ne  présente  que  des  contractions 
fibrillaires  très  rares,  et  l’évolution  de  la  maladie  de  Charcot  est,  chez  lui, 
d’une  lenteur  inusitée. 


fi-  Traumatisme  crânien  et  Tuberculome  cérébral,  par  M.  A.  Souques. 

Les  rapports  de  la  tuberculose  et  du  traumatisme  en  général  sont  très 
iscutés  et  diversement  interprétés.  L’observation  et  les  pièces  que  je  pré* 
®6nte  offrent,  à  cet  égard,  un  intérêt  théorique  et  pratique  à  la  fois. 

Une  enfant  de  13  ans,  bien  portante  jusque-là,  reçoit  il  y  a  dix  ans,  de  la 
hauteur  d’un  premier  étage,  une  bûche  sur  la  région  pariétale  droite.  Le 
®cup  fut  très  violent,  mais  non  suivi  cependant  de  perte  de  connaissance. 

ÿ  eut  hémorragie  et  plaie  du  cuir  chevelu.  Pendant  quinze  jours,  l’enfant 
prouva  au  point  frappé  une  douleur  extrêmement  vive  qui  se  calma  peu  à 
peu,  mais  ne  disparut  jamais  complètement  ;  depuis  cette  époque,  en  effet, 
cfie  a  persisté  légère,  mais  constante.  Il  y  a  deux  ans,  la  douleur  de  tête  est 
edevenue  violente,  au  cours  d’une  grossesse.  Trois  jours  après  l’accouche- 
*fieut,  survint  un  premier  accès  d’épilepsie  à  début  brachial  gauche,  suivi 
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d’un  deuxième  accès,  à  quelques  jours  de  distance.  Depuis,  les  accès  se  sont 
répétés  de  plus  en  plus  fréquents,  au  point  do  survenir  tous  les  jours  et 
même  plusieurs  fois  par  jour,  toujours  avec  début  par  le  bras  gauche.  En 
même  temps,  la  céphalée  augmentait  et  devenait  atroce,  accompagnée 
parfois  de  vomissements  ;  elle  diffusait  à  tout  le  crâne,  mais  restait  prédo¬ 
minante  dans  la  région  pariéto-temporale  droite,  à  telle  enseigne  que  la 
malade  ne  pouvait  se  coucher  sur  le  côté  droit.  En  avril  1919,  cette  malade 
vint  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  se  plaignant  de  céphalée,  de  crises 
épileptiques  et  de  troubles  de  la  vue.  L’examen  ophtalmoscopique,  pra¬ 
tiqué  par  M.  Monbrun,  montra  une  stase  bilatérale  avec  accentuation  plus 
grande  à  droite,  et  quelques  hémorragies  discrètes  le  long  des  vaisseaux 
rétiniens.  J’essayai  un  traitement  antisyphilitique  qui  ne  donna  aucun 
résultat.  Je  conseillai  alors  une  trépanation  décompressive  qui  fut  prati¬ 
quée,  au  niveau  de  la  région  pariétale  droite,  sur  une  petite  cicatrice  cutanée, 
vestige  de  l’ancien  traumatisme.  En  ce  point,  le  volet  osseux  enlevé  offrait 
un  vieil  épaississement  considérable  de  l’os  qui  atteignait  le  double  du 
volume  normal.  La  céphalée,  qui  avait  disparu  pendant  trois  semaines  à 
la  suite  de  l’intervention,  reparut  ;  des  somnolences  survinrent  qui  abou¬ 
tirent  au  coma  dans  lequel  la  malade  succomba,  trois  à  quatre  mois  après 
la  trépanation. 

A  l’autopsie,  la  dure-mère  est  adhérente  par  sa  face  interne  à  l’hémis¬ 
phère  droit,  en  un  point  de  la  région  pariétale  ;  les  adhérences  aisément 
détachées,  on  aperçoit,  à  la  partie  antéro-inférieure  de  cette  région  parié¬ 
tale,  sur  une  surface  égale  à  une  pièce  de  cinq  francs,  un  épaississement 
des  méninges  molles.  Cette  espèce  de  plaque  nummulaire  n’est  autre  chose 
que  r affleurement,  à  la  surface  de  l’hémisphère,  d’une  tumeur  ayant  le 
volume  d’une  mandarine  et  s’enfonçant  profondément  dans  le  sillon  rétro- 
rolandique,  à  la  partie  inférieure  de  ce  sillon,  entre  le  tiers  inférieur  de  la 
pariétale  ascendante  et  la  partie  adjacente  du  lobule  pariétal  inférieur 
qu’elle  refoule  respectivement  en  avant  et  en  arrière.  Sur  une  coupe  horizon¬ 
tale  de  cet  hémisphère,  on  se  rend  bien  compte  du  volume  et  de  l’étendue  de' 
la  tumeur  qui  pénètre  jusqu’au  voisinage  du  carrefour  du  ventricule  latéral. 
Adhérente  par  quelques  filaments  méningés  à  l’écorce  cérébrale,  elle  esli 
facilement  énucléable  ;  elle  semble  s’être  développée,  aux  dépens  de  la 
pie-mère,  dans  le  sillon  post-rolandique.  L’examen  histologique,  pratiqué 
par  M.  I.  Bertrand,  a  montré  qu’il  s’agissait  d’un  tubercule.  Ce  tubercule, 
solitaire  et  volumineux,  qui  s’est  comporté  cliniquement  comme  une  véri¬ 
table  tumeur,  a  évolué  au  milieu  d’une  santé  générale  parfaite.  Il  est  à 
noter  toutefois  que  le  sommet  droit  présentait  les  signes  cliniques  d’une 
ancienne  lésion  tuberculeuse. 

Tels  sont  les  faits.  Y  a-t-il  une  relation  entre  le  traumatisme  crânien  et  le 
tuberculome,  ou  s’agit-il  d’une  coïncidence  fortuite?  Il  me  parait  logique, 
en  tenant  compte  du  siège  du  traumatisme,  de  la  persistance  de  la  douleur 
locale  qui  l’a  suivi  et  de  l’épaississement  de  l’os  constaté  au  niveau  du 
point  contusionné,  d’attribuer  à  ce  traumatisme  une  influence  localisatrice 
et  de  penser  que  la  contusion  a  provoqué  l’arrêt  et  le  développement  de 
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t'af'-illes  tuberculeux  dans  les  méninges  de  la  région  pariétale,  grâce  aux 
troubles  vasculaires  déterminés  dans  ei'tte  région.  Il  est  clair  qu’on  pourrait 
soutenir  qu’il  ne  s’agit  là  que  d’une  pure  et  simple  coïncidence.  L’expé¬ 
rience  do  la  guerre  a  montré  que  les  plaies  pénétrantes  de  poitrine,  par 
exemple,  ne  favorisent  pas  le  développement  de  tubercules  pulmonaires 
*1*  situ.  Mais  il  faut  faire  une  distinction,  à  cet  égard,  entre  les  plaies  péné¬ 
trantes  et  les  contusions.  Celles-ci,  on  le  sait,  peuvent,  dans  certains  cas, 
provoquer  l’apparition  d’une  tuberculose  traumatique.  Le  fait  est  établi 
pour  les  tuberculoses  articulaires.  Dans  le  cas  que  je  viens  de  rapporter,  il 
®  ^git  de  contusion.  Pourquoi  la  contusion  cérébrale  ne  pourrait-elle  pas, 
dans  quelques  cas  exceptionnels,  favoriser  1»  développement  d’un  tuber¬ 
cule  local? 

Le  fait  précédent  m’a  paru  intéressant,  non  seulement  du  point  de  vue 
théorique,  mais  encore  du  point  de  vue  médico-légal.  Les  déductions  qu’on 
Cïï  pourrait  tirer  seraient  applicables  aux  traumatismes  crâniens  de  guerre 
aux  accidents  du  travail  proprement  dits. 

Hyperalbuminose  énorme  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans 
hn  Cas  de  Coagulation  Massive,  par  MM.  A.  Souques  et  P.  Lantuéjoul. 

(Cette  observation  paraîtra,  comme  travail  original,  dans  la  fieene  neuro- 
hique.) 


Syndrome  Bulbaire  Inférieur  unilatéral.  Nystagmus  rotatoire, 

par  MM.  André-Thomas  et  .1.  Jumkntié. 

..^^^’^Rvation.  —  D...  Marie-Louise,  âgée  de  19  ans,  vint  nous  consulter  au 
but  d’octobre  dernier  pour  de  la  maladresse  de  la  main  droite  et  des  troubles 
,  consistant  en  secousses  rapides  et  persistantes  surtout  marquées  dans 

*  cegard  porté  en  dehors. 

"  s’agissait  d’un  nystagmus  d’un  type  un  peu  particulier  qui  persiste  actuelle- 
®bt  avec  les  mêmes  caractères,  associé  à  un  ensemble  de  symptômes  qui  nous 
bf  paru  mériter  une  présentation. 

Les  secousses  oculaires  à  peine  visibles  ou  même  absentes  dans  le  regard  direct 
1®  Produisent  avec  une  grande  intensité  quand  les  globes  oculaires  sont  dirigés 
.''Salement  à  droite  ou  à  gauche  ;  la  secousse  brève  entraîne  les  globes  surtout 
J®  haut  en  bas  et  en  même  temps  de  gauche  à  droite  ;  il  en  résulte  un  mouvement 
®  rotation  qui  permet  de  considérer  ce  phénomène  comme  un  nystagmus  rota- 
Ce  nystagmus  présenle  son  maximum  dans  le  regard  dirigé  en  bas  et  à  droite, 
®®t  également  net  quand  les  yeux  décrivent  tout  le  demi-cercle  inférieur  de  leur 
bj^ours,  il  cesse  au  contraire  quand  le  regard  se  porte  en  haut. 

ne  constate  aucune  parésie  de  la  musculature  externe  de  l’œil,  toutefois 
(balade  raconte  qu’il,  lui  arrive  parfois  de  voir  double  quand  elle  fixe  un  objet 
.  b’gné  et  très  élevé  ;  elle  s’en  est  aperçue  en  regardant  voler  un  aéroplane. 
j^La  musculature  interne  paraît  également  normale  :  un  examen  du  docteur 
bbthus  ne  signale  du  reste  aucun  trouble  oculaire  en  dehors  du  nystagmus.' 

/maladresse  de  ta  main  droite  est  surtout  marquée  aux  doigts,  elle  est  légère 
boit  être  recherchée  par  des  épreuves  délicates,  elle  est, cependant  suffisante  pour 
,  ij,  ®*'  la  malade  dans  son  métier  de  dactylographe,  elle  entraîne  en  effet  un  manque 
•^^gilité  des  doigts  avec  perte  des  mouvements  successifs  rapides,  sorte  d’adia- 
,  ®ocinésie,  l’index  et  le  médius  pouvant  seuls  être  utilisés  pour  frapper  les  touches 
“  Clavier. 
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Ce  ralentissement  des  mouvements  n’est  pas  sous  la  dépendance  de  troubles 
paralytiques,  la  force  musculaire  est  bonne.  Il  n’existe  ni  raideur  ni  contracture 
et  les  réflexes  tendineux  sont  normaux.  Il  y  a  toutefois  un  peu  de  relâchement 
musculaire  dans  les  différents  segments  du  membre  supérieur  droit  et  d’autre 
part  la  malade  accuse  dans  ces  mêmes  régions  et  dans  la  partie  droite  de  la  face 
et  du  cou  un  «  enraidissement  »  qui  lui  paraît  s’opposer  aux  mouvements  qu’elle 
veut  exécuter  ;  c’est  là  un  phénomène  tout  subjectif. 

Ces  modifications  de  la  contraction  musculaire  sont  peut-être  explicables, 
en  partie  au  moins,  par  les  troubles  sensitifs  qui  siègent  dans  cette  même  partie 
du  corps  (moitié  droite  de  la  face  et  du  cou  et  membre  supérieur  droit)  : 

o)  A  la  face,  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit,  une  hypoesthésie  à  tous  les 
modes,  avec  diminution  de  la  sensibilité  cornéenne  et  retard  du  réflexe  conjonc-  { 
tival  ;  , 

h)  Dans  le  territoire  du  plexus  cervical  et  dans  celui  de  la  cinquième  racine  cer-  j 
vicale  (parties  droites  de  la  région  occipitale,  de  la  nuque  et  du  cou  et  moignon  de 
l’épaule),  une  anesthésie  à  tous  les  modes  presque  complète. 

c)  Une  astéréognosie  légère  des  doigts  de  la  main  droite  (difficulté  à  distinguer  i 
des  étoffes  fines,  non-reconnaissance  d’objets  très  petits,  familiers  à  cette  jeune  ; 
fille,  tels  que  des  attaches  de  dossiers).  Il  ne  semble  pas  exister  à  ce  niveau  d’autres  J 
troubles  sensitifs  ;  p^as  d’écartement  des  pointes  du  compas  de  Weber,  pas  d’er-  ; 
reurs  dans  la  notion  de  position  des  doigts.  Cette  diminution  de  la  sensibilité  : 
n’entraîne  du  reste  pas  d’ataxie. 

La  sensibilité  du  reste  du  corps  du  même  côté  et  celle  du  côté  opposé  sont  absolu-  ^ 
ment  normales. 

La  motilité  de  la  face  est  intacte,  l’occlusion  des  yeux  est  parfaite. 

A  l’ouverture  de  la  bouche  on  constate  une  asymétrie  du  voile  du  palais  qui,  en 
se  contractant,  est  attiré  en  haut  et  à  gauche,  il  est  donc  paralysé  dans  sa  moitié 
droite.  Il  n’existe  aucun  trouble  de  déglutition. 

La  voix  est  un  peu  basse  sans  être  bitonale  :  un  examen  du  larynx  pratiqué  j 
par  le  docteur  Hubert  a  montré  une  paralysie  de  la  corde  vocale  droite.  Assez  fré-  i 
quemment  survient  du  hoquet.  ' 

La  langue  n’est  pas  atrophiée.  L’audition  est  normale,  pas  de  bruits  auriculaire»  ' 
anormaux,  pas  de  vertiges.  - 

Pas  la  moindre  trace  d’irritation  du  système  pyramidal,  pas  de  signe  de  Babinsku  J 

La  réaction  pilomotrice  est  normale,  bien  que  peu  accentuée.  La  malade  éprou-  ,| 
verait  souvent  une  sensation  de  chaleur  de  la  joue  droite,  que  nous  n’avons  pa* 
constatée.  3 

Si  nous  résumons  la  symptomatologie,  nous  voyons  qu’il  existé  chez  ^ 
cette  malade  des  signes  de  lésion  unilatérale  des  régions  bulbaire  inférieur  \ 
et  cervicale  supérieure  :  lésion  des  voies  trigéminales  droites,  lésion  des  voie»  j 
radiculaires  sensitives  cervicales  supérieures,  paralysie  du  voile  et  de  1® 
corde  vocale  correspondants  ;  symptômes  auxquels  s’ ajouté  un  nystagmuS 
rotatoire  très  intense. 

L’histoire  de  la  malade  nous  apprend  que  ce  syndrome  est  apparu  bru»* 
quement,  il  y  a  trois  ans,  au  cours  d’une  infection  mal  caractérisée,  con»i'‘ 
dérée  comme  une  grippe  intestinale  :  elle  fut  prise  brusquement  de  céphalé®» 
de  nausées  et  de  vomissements  et  dut  s’aliter  avec  de  la  fièvre.  En  mêJ»® 
temps,  elle  était  en  proie  à  des  étourdissements  incessants  ;  même  couchée» 
elle  avait  la  sensation  que  son  oreiller  s’enfonçait  et  qu’elle  tombait  ;  si  eU®  i 
se  soulevait,  les  vertiges  augmentaient  ;  les  murs,  les  meubles  lui  donnaieD* .  ] 
l’apparence  de  la  chute  et  du  chevauchement  ;  elle  ne  pouvait  fixer  les  objfi^  ' 
sans  voir  ses  malaises  augmenter.  Elle  ne  pouvait  tenir  sa  tête  droit®» 
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celle-ci  tombait  à  droite  ou  à  gauche.  Enfin,  elle  ressentait  des  engourdisse¬ 
ments  du  bras,  du  cou  et  de  la  tête  du  côté  droit,  et  ne  pouvait  se  servir 
de  sa  main,  ne  sentant  pas  les  objets  qu’elle  saisissait. 

Au  bout  de  quinze  jours,  ces  troubles  s’amendèrent,  elle  conserva  quelques 
migraines  pendant  une  semaine  environ,  puis  elle  arriva  à  un  état  qui  serait 
resté  sensiblement  le  même. 

Il  y  a  donc  eu  un  épisode  aigu,  probablement  infectieux,  au  cours  duquel 
68t  apparu  ce  syndrome  bulbo-médullaire.  La  ponction  lombaire  actuelle¬ 
ment  ne  révèle  rien  d’anormal,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  néga¬ 
tive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang. 

Conclusions.  —  Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  la  lésion  : 
phénomènes  congestifs,  suffusions  hémorragiques,  ou  ramollissement;  ce 
qui  parait  acquis,  c’est  qu’il  s’agit  de  troubles  résiduels. 

Nous  ne  chercherons  pas  à  faire  un  diagnostic  étiologique,  nous  conten¬ 
tant  de  signaler  que  le  père  de  cette  jeune  fille  est  mort  à  40  ans  de  lésions 
pulmonaires  chroniques,  qu’elle  a  fait  à  12  ans  une  congestion  pulmonaire, 
que  pendant  tout  l’hiver  dernier  elle  traîna  une  bronchite  et  que,  lorsque 
elle  vint  nous  trouver,  elle  était  très  amaigrie  et  anémiée. 

Nous  voulons  seulement  attirer  l’attention  : 

1°  Sur  le  type  assez  rare  qué  réalise  le  syndrome  présenté  par  notre 
malade  :  Syndrome  d'Avellis  (hémiplégie  palato-laryngée)  associé  à  une 
irritation  de  la  racine  descendante  du  trijumeau  et  à  une  lésion  des  filets 
radiculaires  sensitifs  des  premiers  nerfs  cervicaux,  entraînant  une  forte 
hypoesthésie  de  la  face,  du  cou  et  de  l’épaule  du  même  côté,  ainsi  qu’à  des 
troubles  sensitifs  et  moteurs  du  membre  supérieur  homolatéral.  Ces  troubles 
8ont  par  conséquent  tous  directs,  siégeant  du  même  côté  que  la  lésion.  Ceci 
ho  peut  s’expliquer  que  par  une  lésion  basse  du  bulbe  qui  a  dû  gagner  la 
région  cervicale  supérieure  correspondante  et  atteindre  les  voies  de  la  sen¬ 
sibilité  du  membre  supérieur  avant  leur  entrecroisement. 

Cette  lésion  est  probablement  peu  étendue  en  profondeur  car  les  nerfs 
spinal  (partie  innervant  le  trapèze  et  le  sterno-cléido-mastoïdien)  et  grand 
hypoglosse  sont  respectés,  ainsi  que  les  voies  sensitives  croisées  qui  condui¬ 
sent  la  sensibilité  du  côté  opposé  du  corps. 

2°  Un  second  point  nous  paraît  devoir  retenir  l’attention,  c’est  l’exis¬ 
tence  du  nystagmus  rotatoire  associé  à  ce  syndrome,  association  que  l’un  (1) 
•le  nous  a  déjà  observée  dans  un  cas  assez  semblable  à  celui-ci  et  publié 
•lens  les  bulletins  de  notre  Société  ;  peut-être  ce  symptôme  a-t-il  son  impor- 
ttoce  pour  le  diagnostic  des  lésions  bulbaires  inférieures  et  cervicales  supé- 
•■ieures 

André-Thoma^.  —  L’existence  du  nystagmus  rotatoire  dans  les 
ésions  bulbaires  inférieures  n’est  pas  une  exception.  Je  l’ai  rencontré 
plusieurs  fois  dans  la  syringobulbie  et  récemment  encore  chez  un  jeune 

(1)  André-Thomas,  llémisyndrome  bulbaire  inférieur  direct.  Revue  neurologique, 

®  «dars  1914,  t.  I«.  p.  468. 
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homme  présent, aiil  un  symj)tôme  très  comparable  au  syndrome  bulbaire 
inférieur  direct  que  j’ai  commiiniqué  il  y  a  quelques  années  à  la  Société 
(le  Neurologie. 

V.  Considérations  sur  la  Nature  des  Éléments  Cellulaires  du  Liquide 

Céphalo-rachidien  dans  un  cas  de  Sarcome  iuso-cellulaire  du  Cer¬ 
veau,  par  MM.  Il  Düfouh  et  G.  Sk.mei.aignk. 

L’un  de  nous  (H.  Dufour)  a  été  le  premier,  en  1904  (1),  k  déceler  la  pré¬ 
sence  de  cellules  à  caractères  spéciaux  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  chez 
un  malade  atteint  de  tumeur  des  centres  nerveux.  Depuis,  des  consta¬ 
tations  de  même  espèce  ont  été  faites  par  un  certain  nombre  d’auteurs, 
MM.  Léri  et  Catola,  Lœper  et  Crouzon,  Sicard  et  Gy,  Vidal  et  Abrami, 
Guillain  et  Verdun  (2),  Carnot  et  Baufle.  Les  cellules  rencontrées  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  sont  habituellement  volumineuses,  arrondies, 
sans  grands  caractères  spécifiques  et  très  dilliciles  à  identifier  histologique¬ 
ment.  Tous  ces  auteurs  ont  insisté  sur  la  grande  importance  diagnostique 
de  ces  cellules  révélatrices  d’un  néoplasme  du  système  nerveux.  Dans 
quelques  cas  même  (Carnot  et  Baufle,  Guillain  et  Verdun),  les  cellules  du 
liquide  céphalo-rachidien  étaient  identiques  à  celles  trouvées  à  l’examen 
histologique  de  la  tumeur. 

Nous  avons  pu  dernièrement  observer  à  l’hôpital  Broussais  un  cas  inté¬ 
ressant  à  rapprocher  des  précédents. 

Il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  vingt-deux  ans  qui,  depuis  quatre 
ans,  était  sujet  à  des  crises  convulsives  généralisées  et  à  une  céphalée 
violente  et  tenace,  occipitale,  s’accompagnant  de  vertiges  et  de  vomisse¬ 
ments  ;  céphalée  survenant  par  crises,  entre  lesquelles  la  santé  générale 
était  assez  bonne.  Pourtant,  sa  mémoire  diminuait  et  tout  travail  intel¬ 
lectuel  lui  était  devenu  pénible.  De  plus,  il  avait  depuis  trois  ans  une 
otite  moyenne  droite  suppurée.  A  son  entrée  à  l’hôpital,  le  malade  était 
abattu  et  somnolent,  ne  répondant  qu’avec  difiiculté  aux  questions  posées. 
L’examen  du  système  nerveux  décelait  une  parésie  faciale  droite  et  de  la 
trépidation  épileptoïde  au  pied  gauche.  11  existait  du  nystagmus  hori¬ 
zontal.  L’audition  est  très  diminuée  à  droite  du  côté  de  l’otite,  mais  la 
mastoïde  n’est  pas  douloureuse.  Le  début  des  accidMits,  convulsions  et 
céphalée,  étant  antérieur  à  l’otite,  on  écarte  la  possibilité  d’un  abcès  du 
cerveau  d’origine  otitique.  La  palpation  réveille  une  douleur  constante 
dans  la  région  occipitale  droite. 

L’examen  ophtalmoscopique,  fait  par  le  docteur  Cantonnet,  montre  une 
stase  papillaire  droite  limitée  à  la  partie  supérieure  et  externe  de  la  papille 
droite. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  fortement  teinté  on  jaune  et  un 
peu  trouble.  On  y  trouve  de  la  fibrine  et  il  est  très  riche  on  albumine.  La 
centrifugation  donne  un  culot  sanguin  important.  On  y  trouve  des  glo¬ 
bules  rouges,  do  nombreux  polynucléaires,  quelques  lymphocytes  et  enfin 

(1)  Société  de  Neurologie.  Revue  neurologique,  1904,  p.  204. 

(2)  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux,  1911,  p.  521. 
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uii  grand  nombre  de  cellules.  Celles-ci  sont  arrondies,  de  la  taille  d’un  gros 
Hiononucléaire  ou  plus  volumineuses.  Elles  ont  un  gros  noyau  arrondi  se 
colorant  fortement,  un  protoplasma  pâle,  parfois  granuleux  et  vacuolaire. 
Elles  sont  isolées  ou  réunies  en  placards.  On  ne  trouve  aucune  cellule  allongée. 

Ces  deux  symptômes,  stase  papillaire  droite  et  présence  de  cellules 
Normales  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  font  porter  le  diagnostic  de 
■néoplasme  cérébral. 

Subitement,  trois  jours  après  son  entrée,  le  malade  est  pris  de  vomisse- 
caents,  de  convulsions  généralisées,  de  contractures,  il  a  du  Kernig  et  de  la 
raideur  de  la  nuque.  Sa  température  monte  brusquement  à  40  degrés  et 
il  meurt  dans  le  coma  vingt-quatre  heures  après. 

L’autopsie  montre  l’existence  d’une  tumeur  de  l’hémisphère  cérébral 
^roit,  du  volume  d’une  grosse  mandarine  siégeant  au  niveau  de  la  région 
Pariéto-occipitale,  effleurant  les  méninges  qui  sont  épaissies  à  ce  niveau.  La 
tumeur  est  bien  limitée,  assez  ferme,  ramollie  à  sa  partie  inférieure  et  pos¬ 
térieure.  L’examen  histologique,  fait  par  M.  Topous-Khan  et  vérifiée  par  M.le 
professeur  Letulle,  montre  qu’il  s’agissait  d'un  sarcome  fuso-celliilaire  pUr. 

Lonc,  dans  ce  cas,  les  cellules  arrondies  et  volumineuses  trouvées  par  la 
ponction  lombaire  étaient  totalement  différentes  des  cellules  fusiformes 
trouvées  à  l’examen  histologique  de  la  tumeur  et  ne  sauraient  en  aucune 
'uçon  leur  être  assimilées. 

Il  faut  en  conclure  que  ces  cellules  anormales  rencontrées  en  assez  grande 
quantité  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ont  une  grande  valeur  diagnos¬ 
tique,  comme  l’un  de  nous  a  été  le  premier  à  le  démontrer,  et  révèlent 

existence  d’un  néoplasme  cérébral,  mais  ce  serait  aller  au  delà  des  fait 
que  de  vouloir  systématiquement  identifier  ces  cellules  avec  des  éléments 
euncéreux.  En  tout  cas,  elles  ne  peuvent  faire  présager  la  nature  histolo- 
8'que  de  la  tumeur. 


SicARD.  —  J’ai  publié,  dans  la  Bevue  neurologique  de  1908,  avec  M.  Gy, 
cas  de  méningite  sarcomateuse  contrôlé  par  l’autopsie  et  au  cours  duquel 
®  Cytologie  rachidienne  avait  décelé  de  grosses  cellules  arrondies  de  taille 
“monstrueuse,  les  unes  creusées  de  vacuoles,  les  autres  en  état  de  karioky- 
Ces  figures  étaient  semblables  à  celles  d’un  autre  fait  rapporté  quelque 
®“mps  auparavant  par  MM.  Widal  et  Abrami  sous  le  nom  de  «  cytodia- 
Koostic  rachidien  du  cancer  des  centres  nerveux  »  (Soc.  Méd.  Hôp., 
^  vrier  1908),  et  se  rapprochaient  également  de  l’observation  de  MM.  Léri 
^ûtola.  Ce  syndrome  humoral  cytologique  est  si  particulier  qu’il  permet 
mcquérir  une  certitude  étiologique  de  néoplasme  des  centres  nerveux, 
^'mi  serait  toujours  restée  problématique  avec  l’aide  seule  de  la  clinique. 
^  propos  de  l’aspect  xanthochromique  du  liquide  céphalo-rachidien, 
été  très  étonné  de  constater  cette  coloration  dans  trois  cas,  chez  des 
ôtiques  à  symptomatologie  classique,  la  teinte  jaune  de  ce  liquide  étant 
®  véritable  Surprise  biopsique. 

Le  liquide  reprenait  sa  limpidité  normale  au  cours  des  ponctions  ulté- 
'*“68,  faites  à  deux  ou  trois  semaines  d’intervalle  environ. 
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VI  Destruction  complète  de  la  Moelle  lombo-sacrée.  Survie  de 

neuf  mois.  L’Automatisme  sympathique  résiduel,  par  M  J.  Lhrb- 

Dans  la  monographie  que  nous  avons  consacrée  à  la  section  totale  de  la  ^ 
moelle  dorsale  (1),  nous  avons  montré  à  quel  degré  le  segment  spinal  infé¬ 
rieur,  complètement  libéré  de  ses  connexions  supérieures,  pouvait  récu¬ 
pérer  ses  fonctions  automatiques.  Cet  automatisme  spinal  se  traduit  chçz 
l'homme  non  seulement  par  l’apparition  de  mouvements  défensifs,  de 
mouvements  spontanés  rythmiques  ou  désordonnés,  par  la  restauration 
de  la  réflectivité  tendino-osseuse,  de  la  tonicité,  l’inversion  du  réflexe 
plantaire,  mais  encore  par  la  récupération  plus  ou  moins  complète  des 
fonctions  vésicale,  rectale  et  même  génitale.  Lorsque  la  vessie  a  pu  être 
protégée  de  l’infection,  les  urines  sont  émises  périodiquement  et  par  jet  ; 
et  s’il  reste  un  résidu  dans  la  vessie  après  la  miction,  il  est  de  peu  d’impor-  ■ 
tance.  Ces  mictions  automatiques  ou  réflexes  sont  très  aisément  déclan-  j 
chées  par  une  excitation  superficielle  ou  profonde  des  membres  paralysés, 
et  anesthésiées.  La  restauration  des  fonctions  rectales  est  calquée  sur  la 
restauration  des  fonctions  vésicales  que  nous  venons  de  rappeler.  Avec  i 
M.  H.  Claude,  nous  avons  rapporté  plusieurs  faits  qui  démontrent  que  la  ; 
division  complète,  anatomiquement  et  histologiquement  constatée,  de  la  moelle  i 
dorsale  ne  suspend  pas  définitivement  les  érections,  et  que  celles-ci  | 
peuvent  réapparaître  aussi  intenses  qu’à  l’état  normal  lorsque  la  phase  dô  j 
«  choc  médullaire  »  a  été  traversée. 

Enfin,  plusieurs  observations  anatomo-cliniques  nous  ont  fait  voir  qüe  ÿ; 
la  libération  d’un  segment  important  de  la  moelle  ne  limitait  pas  ses  effets  j 
à  l’exaltation  de  l’automatisme  des  mouvements  des  membres  inférieurs  j 
mais  déterminait,  parfois,  une  excitation  manifeste  des^  fonctions  pilo-  A 
motrice  et  sudorale.  1 

Tous  ces  faits  sont  les  témoins  de  la  reviviscence  des  fonctions  auto- 
nomes  de  la  moelle  et  présentent  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  physio-  \ 
logique.  S’ils  ne  peuvent  nous  éclairer  sur  le  diagnostic  d’une  section 
complète  ou  incomplète  de  la  moelle  dorsale,  ils  possèdent  néanmoins  une  | 
signification  clinique  très  précise  et  leur  constatation  permet  d’affirmer  j 
la  conservation  anatomique  et  fonctionnelle  du  segment  inférieur.  ; 

Ceci  étant,  il  était  nécessaire  d’envisager  la  contre-partie  des  donnée»  , 
précédentes  et  de  se  demander  quelle  était  la  physiononiie  clinique  de  Ta  ‘ 
transsection  dorsale  compliquée  de  la  destruction  complète  du  segment  !' 
spinal  lombo-sacré.  Ce  problème,  attirant  surtout  par  le  mystère  dont  s’eU'  ÿ 
tourent  certaines  fonctions  viscérales  commandées  en  partie  par  le  systêm®  } 
sympathique,  est  plus  malaisé  à  résoudre  en  raison  de  l’extrême  rareté  de» 
cas  qui  se  prêtent  à  son  étude.  Deux  conditions,  en  effet,  sont  indispensable»  •  ;; 
l'a  destruction  absolue,  sans  complications  d’ordre  infectieux,  de  la  moell®  ' 
lombo-sacrée  et  une  survie  suffisamment  prolongée  du  sujet  qui  permette  ;; 
d’assister  à  l’évolution  et  à  la  transformation  des  phénomènes  morbide*  m 

(1)  J.  Lubbmittjb,  la  Section  mo«Ue  un  vol.,  Maloine,  1919.  '  | 
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Ces  conditions  ont  été  pleinement  réalisées  dans  un  fait  que  nous  avons 
personnellement  suivi  pendant  huit  mois  au  Centre  neurologique  de  Bomges 
et  que  nous  rapportons  aujourd’hui. 

Déjà,  nous  avons  publié  une  partie  de  l’observation  actuelle  (1),  et  fait 
allusion  à  un  cas  que  nous  avons  étudié  avec  M.  H.  Claude,  dans  lequel  la 
moelle  dorso-lombaire-sacrée,  à  partir  du  IX®  segment  dorsal,  était  com¬ 
plètement  ramollie  (2).  Mais,  dans  ce  dernier  fait,  la  survie  a  été  trop  brève 
pour  permettre  une  appréciation  exacte  de  tous  les  phénomènes  résiduels 
et  on  n’en  peut  tirer  que  des  indications  de  contrôle. 

Le  blessé,  dont  nous  avons  donné  une  partie  de  la  longue  histoire  patho¬ 
logique,  a  succombé  neuf  mois  après  l’établissement  de  la  section  spinale. 
Nous  avons  pu  le  suivre  jusqu’à  sa  mort  et  recueillir  les  pièces  anatomiques. 
La  confrontation  des  renseignements  cliniques  et  anatomiques  n’est  pas, 
Soyons  nous,  sans  intérêt  dans  ce  cas  particulier.  Elle  est  la  base  de  la  note 
que  nous  publions  aujourd’hui. 

Résumé  de  l’observation  clinioue.  —  Robert  Goel...,  âgé  de  20  ans,  blessé 
1®  19  juillet  1918  par  une  balle  entrée  dans  le  VII®  espace  intercostal  droit  et  sortie 
à  Un  centimètre  à  gauche  de  la  XI®  apophyse  épineuse  dorsale.  Entre  le  24  août 
®U.  Centre  neurologique  de  Bourges.  La  paralysie  est  complète  avec  anesthésie 
superficielle  et  profonde  remontant  jusqu’à  la  XI®  bande  radiculaire  doréale. 
Rétention  des  urines,  incontinence  des  matières.  Aréfiexie  complète  cutanée, 
tendineuse  et  osseuse.  Seuls  les  réflexes  abdominaux  supérieurs  .sont  conservés 
La  manoeuvre  de  Lasègue  ne  détermine  aucune  sensation.  Les  vibrations  très 
fortes  du  diapason  sont  perçues  dans  le  dos  et  dans  le  flanc  gauche.  L’ostéo- 
àcousie  pour  les  membres  inférieurs  est  normale.  Amyotrophie  diffuse  des  membres 
'hférieurs,  oedème  malléolaire  discret. 

Pression  artérielle.  Bras  droit  (Pachon)  : 

15  —  1/2  11  —  2  1/2 

16  —  1  10  —  3 

13  —  11/2  9  —  2 

12  —  2  8  —  1 


Jambe  droite  (Épreuve  du  nitrite  d’amyle)  : 


Avant 

Pendant 

Deux  minutes 

l’inhalation. 

l’inhalation. 

après  l’inhalation 

— 

15  —  1  (3) 

•  16-0 

17  —  1/2 

14  -T- 1  1  /2 

15-0 

16  —  1 

13  —  2 

14-0 

15  —  1  1/2 

12  —  2  1/2 

13-0 

13-0 

11—3 

12  —  1/5 

14  —  2 

10  —  31/2 

11—11/2 

12  —  3  1/2 

‘  9  —  3 

10  —  21/2 

11  —  3  1/2 

8  —  3 

9  —  3 

10  —  31/2 

7  —  21/2 

8  —  3 

9  —  31/2 

6  —  11/2 

7  —  21/2 

8  —  31/4 

5  —  3/4 

6  —  2 

7  —  21/2 

5  —  11/4 

4  —  1 

6  —  2 

(1)  J.  Lhbrmitte,  loe.  cit.,  p. 
2)  Ibid.,  p.  96. 

68  et  suiv. 

(®)  Chacun  des  ohilires  suivants  correspond  à  une  grande  division  do  l’oscillomètre  de  Pachon, 
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Le  réflexe  pilo-nioleur  est  vif  sur  les  membres  inférieurs,  il  s’étend  sur  les  cuisses 
et  sur  les  jambes  et  est  déclenché  par  une  excitation  cutanée  de  la  cuisse  ou  delà  . 
jambe.  ’ 

Le  tégument  des  membres  inférieurs  jusqu’au  pli  de  l’aine  est  absolument  sec. 
Hyperthermie  relative  des  pieds.  Énorme  escarre  sacrée. 

Le  28  août  1918.  —  Mictions  en  jet.  Cos  mixtions  ne  sont  pas  influencées  par  ^ 
les  excitations  périphériques.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  très  vif  sur  les  membres  ; 
inférieurs.  Aucune  modification  dans  la  paraplégie.  État  général  médiocre,  inap¬ 
pétence,  pilleur  du  visage,  tristesse  avec  abattement. 

Le  4  septembre  1918  —  Ponction  lombaire  :  on  retire  3  cmc.  5  de  liquide  siru-  ,  ' 
peux  et  verdâtre  sous  une  tension  de  10  (manomètre  de  Claude),  contenant  ; 
1  gr.  75  d’albumine.  Lymphocytes  extrêmement  rares,  nombreux  squelettes 
d’hématries. 

Le  11  septembre  1918.  —  Réflexe  pilo-moteur  extrêmement  vif  sur  les  membres 
inférieurs.  Œdème  des  membres  inférieurs  et  des  lombes.  Douleurs  dans  les 
membres  inférieurs  mal  localisées,  paresthésies,  sensations  bizarres,  le  blessé 
ressent,  par  moments,  que  ses  muscles  «  se  détendent  ».  —  Pouls  104,  très  faible. 

Le  6  octobre  1918.  —  Réflexe  pilo-moteur  toujours  au.ssi  vif  ;  l’œdème  des 
membres  inférieurs  décroît  légèrement.  Amyotrophie  très  manifeste  et  étendue 
à  tous  les  segments  des  membres  abdominaux.  Aucune  modification  dans  les 
symptômes  de  la  paraplégie.  ’ 

Examen  électrique.  —  N.  Crural  ;  inexcitable.  —  Quadriceps  fémoral  :  faradique 
et  galvanique,  0.  —  .S.  P.  E.  gauche  :  faradique,  0  ;  galvanique,  0  ;  muscles  antérO-  ; 
externes  :  galvanique,  0;  faradique,  0.  —  S.  P.  I.  gauche  inexcitable  ;  muscles  ' 
du  mollet  :  galvanique,  0  ;  faradique,  0.  —  S.  P.  E.  droit  :  inexcitable  ;  muscles, 
inéxcitable.  —  S.  P.  1.  droit  ;  inexcitable  ;  muscles  du  mollet:  galvanique,  0  ;  fara¬ 
dique,  0  ;  muscles  plantaires:  faradique,  0  j  galvanique,  N  >  P  très  hypo.  — Grands 
obliques  et  grands  droits  de  l’abdomen  ;  N  >  P  (la  contraction  de  ces  muscles 
est  surtout  perçue  dans  la  région  ombilicale). 

Douleurs  spontanées  accusées  par  le  blessé  dans  les  pieds  et  dans  les  fesses.  ' 
Le  12  octobre  1918.  —  Même  état.  On  remarque  que  l’excitation  de  la  région  1 
du  flanc,  dans  fa  X«  bande  radiculaire  dorsale,  détermine  une  sensation  particu-  ' 
lièro  dans  les  jambes.  ( 

Le  23  octobre  19i8.  —  Œdème  modéré  à  la  face  postérieure  des  jambes.  Pas  ; 
d'hydarthrose;  mictions  régulières  en  jet.  Défécation  involontaire,  aréflexie 
complète  ;  amyotrophie  très  prononcée. 

Le  26  octobre  1918.  —  Suppuration  de  la  fesse  gauche,  petit  abcès  du  mollet 
gauche  spontanément  ouvert.  On  recueille  la  sérosité  d’œdème  qui  infiltre  modé-  v 
rément  les  membres  inférieurs;  celle-ci  est  ambrée,  épaisse,  se  coagule  vite;  1® 
caillot  se  l'étracte  en  quelques  heures.  i 

État  général  très  médiocre  ;  la  pâleur  des  téguments  est  extrême.  .■ 

Le  2  novembre  1918.  —  Le  blessé  se  plaint  de  plus  en  plus  de  soiiffrir  des  memj)res  s 
inférieurs  :  fe.ssos,  mollets,  genoux  surtout  ;  les  douleurs  reviennent  par  paroxysmes- 
Le  fonctionnement  automatique  de  la  vessie  se  poursuit  ;  de  temps  en  temps»  ' 

le  malade  est  sondé  pour  assurer  l’évacuation  d’un  résidu  vésical  purulent.  Très  , 

grosse  .imyolrophie.  t 

Le  9  novembre  1918.  —  Aucune  modification  dans  l’état  de  la  réflectivité 
ni  de  la  sensibilité.  Les  vibrations  fortes  du  diapason  appliqué  sur  le  bassin  ou  1®-  ( 
partie  supérieure  du  fémur  sont  perçues  dans  le  dos.  < 

Le  25  novembre  1918.  —  Pression  artérielle  (Pachon). 

Jambe  droite  :  Mx,  15  ;  Mn,  8  ;  indice,  2.  { 

Bras  gauche  :  Mx,  11  ;  Mn,  8,5.  f 

Pression  du  sphincter  urétral  avec  le  dynamomètre  d’Uteau  :  45  (normale).  ' 
De  temps  en  temps,  le  blessé  présente  d’abondantes  transpirations  en  rappo’’^ 
avec  une  poussée  d’hyperthermie  ;  celles-ci  s’arrêtent  très  nettement  au-dess®*  'ii 
du  pli  de  l’aine.  Les  membres  inférieurs  demeurent  complètement  secs.  ,  '  - 
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Le  réflexe  pilo-moteur  a  disparu.  On  ne  provoque  plus  qu’une  réaciion  pilo- 
motrice  limitée  exclusivement  à  la  région  excitée.  Tache  vaso-motrice. 

Le  15  décembre  1918.  —  Même  état  de  la  paraplégie.  Infection  urinaire  aggravée  ; 
les  mictions  s’effectuent  irrégulièrement.  Très  mauvais  état  général.  Inappétence, 
diarrhée  intermittente  ;  tremblement  des  membres  supérieurs.  Douleurs  sponta¬ 
nées  dans  le.s  mollets  et  les  pieds  surtout. 

Depuis  cette  époque,  aucun  symptôme  nouveau  n’est  apparu  et  le.s  signes 
précédents  no  se  sont  que  pou  modifiés.  Progressivement,  Tétat  général  déclina, 
les  membres  supérieurs  et  le  tronc  s’amaigrirent  ;  la  diarrhée  fréquemment  apparut 
par  crises.  L’infection  urinaire  s’aggrava,  le  ble.ssé  fit  un  abcès  urineux  périnéal 
avec  fistulisation  secondaire  et  la  mort  survint  le  22  avril  1919,  neuf  mois  après 
l’époque  du  traumatisme,  dans  la  cachexie  marastique. 

Autopsie,  pratiquée  le  23  avril  1919.  —  Le  sacrum  est  complètement  dénudé 
par  l’escarre  mais  les  téguments  ne  sont  ni  décollés  ni  infiltrés.  Le  corps  de  la 
vertèbre  dorsale  apparaît  creusé  d’un  tunnel  de  1  cm.  de  diamètre,  lequel  inté¬ 
resse  aussi  la  lame  vertébrale  et  est  dirigé  en  dehors  et  en  arrière.  La  moelle  dor¬ 
sale  est  normale,  ainsi  que  l’enveloppe  dure-mérienne  jusqu’à  5  cm.  au-dessus  de 
la  X®  vertèbre  dorsale.  A  ce  niveau,  des  adhérences  unissent  la  gaine  durale  à  la 
lace  postérieure  des  corps  vertébraux.  En  regard  du  X“  corps  vertébral,  la  moelle 
ast  complètement  détruite  sur  une  hauteur  de  10  mm.  environ  ;  le  sac  méningé  enve¬ 
loppant  le  segment  spinal  supérieur  est  complètement  oblitéré  et  s’unit,  par  un 
•aince  tractus  dure-mérien  situé  très  latéralement  à  droite,  avec  la  gaine  durale 
enveloppant  le  segment  spinal  inférieur. 

L’enveloppe  méningée  du  segment  inférieur  est  elle-même  épaissie  considéra- 
blement  et  entourée  d’une  atmosphère  fibro-lipomateuse  masquant  Taffai.ssement 
du  tissu  spinal. 

Grâce  aux  coupes  macroscopiques,  on  se  rend  compte  que  la  perte  de  substance 
Spinale  porte  sur  le  XID  segment  dorsal  dont  il  ne  reste  plus  trace;  le  XL  segment 
®Pparaît  grossièrement  altéré  ;  la  substance  grise  est  difiluente  mais  non  cavi¬ 
taire,  les  faisceaux  antéro-latéraux  ne  présentent  pas  de  modifications  apparentes. 

Quant  au  segment  spinal  inférieur,  comprenant  toute  la  moelle  lombo-sacrée, 
los  coupes  transversales  montrent  que,  dans  la  moitié  supérieure,  la  moelle  est 
■■éduite  à  une  cavité  entourée  de  la  pie-mère  épaissie  et  adhérente  à  la  dure-mère 
Par  endroits.  Dans  les  régions  sous-jacentes,  l’axe  spinal  est  très  aminci  et  ne  laisse 
plus  reconnaître  sa  structure  normale. 

Histolooie.  —  1“  Pont  d'union  durai  réunissant  les  segments  supérieur  et  infé- 
fleur.  —  Il  est  épais  de  2  mm.  et  large  de  1  à  2  mm.  Nous  l’avons  débité  en  coupes 
aériées  après  l’imprégnation  du  bloc  par  la  méthode  de  Bielschovvsky.  11  est  cons¬ 
titué  exclusivement  par  des  fibres  conjonctives  diversement  imbriquées  ne  conte¬ 
nant  dans  les  interstices  qu’elles  ménagent  aucune  fibre  nerveuse. 

2“  Segment  spinal  inférieur  (Bielschowsky). 

.  ®)  Portion  supérieure  (correspondant  à  L^  L2  environ,  car  le  repérage  précis  était 
'dipo.ssible).  —  La  dure-mère  est  considérablement  épaissie,  fibreuse,  surtout  en 
arrière,  elle  contient  plusieurs  esquilles  osseuses  microscopiques  projetées  par  le 
Passage  du  projectile.  Pie-mère  et  arachnoïde  sont  également  très  épaissies,  for- 
naées  de  gaines  conjonctivo-élastiques  concentriquement  disposées. 

Le  tissu  spinal  a  complètement  disparu,  la  cavité  représente  tout  ce  qu’entoure 
*a  pie-mère.  Les  racines  englobées  dans  l’hyperplasie  des  méninges  sont  complè- 
';^6*nent  dégénérées  et  ne  laissent  reconnaître  aucune  ébauche  de  cylindraxe. 
^  ast  vainement  que  nous  avons  recherché  les  vaisseaux  spinaux  antérieurs,  et 
postérieurs  ;  nous  n’avons  pu  étudier  que  des  vaisseaux  extra-dure-mériens  aplatis 

vides  de  sang. 

0)  Portion  moyenne  (correspondant  à  S(  S-j  environ).  — -  Même  aspect  que  précé- 
emment.  Symphyse  méningée.  Dure-mère  arachnoïde,  pie-mère  considérable- 

ont  épaissies,  fibreuses,  contenant  des  esquilles  o.sseuses  microscopiques  et  un 
•’^gment  de  ti.ssu  musculaire  nécrosé, 
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11  lie  pei'jisle  aucune  trace  de  tissu  spinal.  Les  racines  postérieures  contiennent 
de  très  rares  libres  pourvues  d’un  cylindraxe. 

c)  Portion  inférieure  (S3  ?).  —  La  moelle  n’est  plus  cavitaire.  Le  tissu  spinal 
cependant  a  complètement  disparu  et  on  ne  peut  retrouver  aucune  fibre,  même  la 
plus  fine,  dans  le  ti.ssu  qu’entoure  la  gaine  pie-mérienne.  Celui-ci  est  exclusivement 
composé  de  fibres  conjonctives  serrées,  onduleuses,  intimement  imbriquées  en 
feutrage  et  traversé  par  des  vaisseaux  aux  parois  épaisses. 

Les  racines  antérieures  sont  complètement  dégénérées,  les  postérieures  pré¬ 
sentent  quelques  fascicules  dans  lesquels  un  certain  nombre  de  fibres  sont  assez 
bien  conservées  avec  leur  cylindraxe.  Les  vaisseaux  méningés,  très  nombreux 
ici,  présentent  des  altérations  marquées  d’endo  et  de  péri-vascularite  chro¬ 
nique. 

Il  est  à  noter  que  dans  aucun  des  tronçons  du  segment  spinal  inférieur  nous 
n’avons  pu  relever  aucune  ébauche  de  régénération  des  cylindraxes. 

8“  Segment  supérieur  (Bielschowsky)  —  La  zone  inférieure  du  XI'  segment 
dorsal  laisse  voir  d’importantes  altérations  :  destruction  traumatique  de  la  subs- 
tano«  grise,  dégénérations  di(Tu.ses  fasciculaires.  Toutefois,  de  nombreux  cylin¬ 
draxes  myélinisés  persistent  dans  les  fascicules  latéraux. 

Nous  n’envisagerons  pas  aujourd’hui  le  côté  anatomique  de  notre  obser¬ 
vation,  bien  que,  par  certains  détails,  il  ne  soit  pas  sans  intérêt.  Nous 
retiendrons  seulement  deux  faits  :  1°  la  transformation  cavitaire  de  la  partie 
supérieure  du  tronçon  spinal  inférieur  par  myélomalaoie  et  2°  Vabsence 
complète  de  toute  ébauche  de  régénération  des  fibres  du  tronçon  inférieur. 
Nous  l’avons  montré,  cette  régénération  est  la  règle  dans  les  cas  qui  ne 
sont  pas  terminés  trop  rapidement  par  la  mort. 

Plusieurs  faits  méritent,  croyons-nous,  une  mention  particulière  en 
raison  des  problèmes  de  physiologie  et  aussi  de  pratique  médicale  qu’ils 
suscitent.  I-es  premiers  ont  trait  aux  fonctions  sensitives. 

Ainsi  que  nous  l’avons  fait  remarquer  à  plusieurs  reprises,  si  le  fait  de  •- 
l’anesthésie  absolue,  superficielle  et  profonde,  des  membres  inférieurs 
demeure  constant  dans  toute  section  de  la  moelle  dorsale,  il  n’en  va  pas  . 
que  ce  symptôme  soit  toujours  de  constatation  facile  comme  on  pourrait 
se  l’imaginer  a  priori.  Assez  souvent,  les  vibrations  fortes  du  diapason 
sont  perçues  non  seulement  en  tant  que  sensations  auditives  lorsqu’on 
applique  l’instrument  sur  les  membres  inférieurs,  mais  le  blessé  accuse 
une  sensation  «  dans  les  reins  »,  c’est-à-dire  dans  la  colonne  lombaire.  Sans 
doute,  il  s’agit  ici  d’une  transmission  de  la  vibration  par  le  squelette  du 
bassin  au  rachis,  vibration  que  le  sujet  localise  à  la  région  frontière  de  1® 
zone  anesthésique. 

,  Chez  notre  blessé,  les  grands  mouvements  passifs  des  membres  inférieur® 
étaient,  eux  aussi,  quelquefois  perçus  et,  tout  de  même  que  pour  la  vibra¬ 
tion  osseuse,  le  sujet  indiquait  la  région  lombaire  comme  le  siège  de  1* 
sensation  obscure  qu’il  ressentait.  Ici  encore,  sans  nul  doute,  l’ébranlement  * 
provoqué  dans  l’extrémité  inférieure  de  la  tige  rachidienne  était  la  causa 
de  la  sensation  éprouvée.  Les  manifestations  do  la  sensibilité  subfective  pré' 
sentent  un  double  intérêt,  pratique  et  physiologique.  Pratique  en  ce  qn®  , 
les  phénomènes  que  nous  avons  observés  doivent  être  présents  à  l’esprit 
si  l’on  veut  se  garder  d’une  interprétation  trop  hâtive  d’un  cas  particuli®*"'. 
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et  théorique  en  ce  qu’ils  touchent  au  problème  si  troublant  de  la  localisation 
•les  sensations. 

Elès  la  sixième  semaine  après  l’établissement  de  la  transsection  spinale, 
iiotre  blessé  accusait  des  douleurs  assez  pénibles,  revenant  par  paroxysmes, 
et  se  localisant  de  manière  variable  selon  les  jours,  mais  affectant  de 
préférence  tantôt  les  genoux,  tantôt  les  pieds  ou  les  mollets,  tantôt  enfin 
le  région  fessière.  Pendant  toute  la  durée  de  la  survie,  ces  phénomènes 
douloureux  ne  disparurent  jamais  complètement.  Parfois,  les  douleurs 
étaient  remplacées  par  des  sensations  moins  définissables  ;  dysesthésies 
profondes  que  le  sujet  comparait  à  une  «  détente  des  muscles  ».  Si  nous 
û  avions  déjà,  à  plusieurs  reprises,  observé  la  survenance  de  semblables 
phénomènes  sensitifs  chez  des  blessés  atteints  de  transsection  complète 
^6  la  moelle  vérifiée  anatomiquement,  peut-être  aurions-nous  hésité  à 
affirmer  la  réalité  d’une  section  spinale  avec  destruction  du  segment  infé¬ 
rieur. 


Mais,  il  y  a  plus,  si  l’excitation  la  plus  «  nocive  »  des  membres  inférieurs, 
^  ignipuncture  profonde  par  exemple,  restait  sans  aucun  effet  sur  l’appari- 
*'ion  de  ces  paresthésies  douloureuses  et  pénibles,  et  n’était  suivie  d’aucune 
®6nsation,  on  pouvait,  par  l’excitation  de  la  peau  du  flanc,  dans  le  terri- 
^•’ire  de  la  X®  bande  radiculaire,  provoquer  l’apparition  de  sensations 
^ns  les  jambes;  ces  sensations  ne  survivaient  pas  à  l’excitation  qui  leur  avait 
^•^nné  naissance. 

l^ous  avons  constaté  le  même  fait  chez  un  autre  blessé  (Beauvel...) 
ont  nous  avons  donné,  dans  notre  monographie  sur  la  section  spinale 
otale,  l’histoire  complète.  Il  suffisait  de  frictionner  la  région  épigastrique 
fa  Vil®  et  la  VIII®  bandes  radiculaires)  au-dessus  de  la  ligne  supérieure 
0  l’anesthésie,  pour  provoquer  une  sensation  de  fourmillement  dans  la 
•unisse  gauche  et  surtout  dans  le  pied.  Cette  sensation  persistait  pendant 
P  Usieurs  minutes  après  la  sensation  de  l’excitation.  La  pression  du  lobule 
®  l’oreille  gauche  déterminait  des  sensations  analogues  accompagnées  de 
*  “émissement  »  dans  le  flanc  gauche. 

^a  raison  des  phénomènes  douloureux  et  paresthésiques  auxquels  nous 
aons  de  faire  allusion  est  assez  difficile  à  définir,  de  même  que  leur  patho- 
Cependant,  il  nous  semble  que  ce  n’est  guère  dépasser  le  domaine 
J,®®  faits  que  de  penser  qu’il  s’agit  de  phénomènes  analogues’ à  ceux  que 
<îonnaît  depuis  longtemps  sous  le  nom  d’  «  illusions  des  amputés  ». 

'  de  retentissement  dans  les  membres  inférieurs  des  excitations  cutanées 
la  zone  sus-jacente  à  la  région  anesthésique,  elle  est  encore  d’inter- 
ation  plus  délicate.  Sans  vouloir  envisager  tous  les  aspects  de  la  ques- 
*1)  fl  nous  semble  très  vraisemblable  que  certaines  excitations  portées  dans 
hyperesthésique  déterminent,  par  la  «  vibration  »  excessive  de  la 
stance  grise  séparée  d’une  partie  de  ses  fibres  afférentes,  une  sensation 
est  étendue  aux  membres  anesthésiés,  sensation  qui,  selon  la  règle, 
*  projetée  »  par  le  sujet  à  l’extrémité  distale  des  membres, 
ous  rappelons  seulement  l'amyotrophie  pour  souligner  que  celle-ci, 
•"sirement  à  celle  qui  succède  aux  destructions  brutales  et  étendues  de 
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la  substance  grise  antérieure  ou  aux  graves  lésions  des  nerfs  périphériques, 
évolue  sans  donner  lieu  à  la  réaction  de  dégénérescence.  Il  semble  que  ce 
mode  évolutif  soit  de  règle  dans  les  sections  spinales.  Ajoutons  que  les 
contractions  fibrillaires  font  également  défaut,  ce  qui  d’ailleurs  ne  suppose 
aucune  difficulté  d’interprétation  et  que,  très  rapidement,  les  muscles 
atrophiés  se  transforment  en  faisceaux  fibreux  inextensibles.  L’étude  des 
fonctions  de  la  vessie  et  du  rectum  doit  retenir  plus  longtemps  notre  attention. 
Nous  l’avons  rappelé,  dans  les  transsections  spinales  dorsales  avec  inté¬ 
grité  du  segment  inférieur,  la  vessie  comme  le  rectum  récupèrent  leurs 
fonctions  automatiques  et  l’exonération  des  réservoirs  s’effectue  d’une 
manière  analogue  chez  le  grand  paraplégique  et  chez  l’enfant  nouveau-né. 

En  est-il  de  même  lorsque  la  moelle  lombaire,  siège  des  centres  vésico- 
rectaux,  est  non  seulement  isolée  des  centres  supérieurs  mais  complètement 
détruite  ? 

On  sait,  depuis  les  expériences  célèbres  de  Goltz  et  Ewald  (1896),  que 
l’extirpation  de  la  moelle  lombo-sacrée  est,  chez  l'animal,  compatible  avec 
une  longue  survie  et  que,  on  particulier,  les  fonctions  vésicale  et  rectale, 
après  avoir  été  complètement  suspendues,  se  rétablissent  plus  ou  moins 
complètement.  Deux  ou  trois  fois  par  jour  se  produit  une  défécation  auto¬ 
matique  et  la  vessie,  au  bout  de  quelques  mois,  cesse  d’être  paralysée  et 
évacue  périodiquement  l’urine  qu’elle  est  capable  de  retenir  grâce  au 
retour  de  la  tonicité  des  sphincters  urétro-vésicaux.  Les  résultats  des 
expériences  de  Goltz  et  Ewald  ont  été  confirmés  par  L.  Miiller.  D’après 
cet  autour,  non  seulement  le  siège  de  la  transsection  spinale  est  de  nulle 
importance  pour  le  retour  des  fonctions  vésicales,  mais  celui-ci  s’effectue 
même  dans  le  cas  où  la  moelle  lombo-sacrée  est  complètement  détruite. 
La  seule  différence  qui  sépare  la  transsection  spinale  de  la  destruction 
médullaire  lombo-sacrée  consiste  dans  le  fait  que,  dans  le  premier  cas,  la 
miction  peut  être  déclenchée  par  une  excitation  quelconque  portée  sur  Ie8 
régions  anesthésiées,  tandis  que,  dans  le  second,  ces  excitations  ne  sont 
suivies  d’aucun  effet. 

L’étude  des  fonctions  vésicales  que  nous  avons  faite  chez  notre  blessé 
confirme  complètement  les  données  établies  expérimentalement  par  Golts 
et  Ewald,  L.  Muller.  Non  seulement,  en  effet,  nous  avons  pu  constateL 
grâce  au  dynamomètre  sphinctérien  d’Uteau,  que  le  tonus  des  sphincters 
urétro-vésicaux  était  normal  (45),  mais  nous  avons  assisté  au  retour  de 
l’automatisme  de  la  fonction  vésicale.  Plusieurs  fois  par  jour,  la  vessie 
se  vidait  spontanément  et  l’urine  s’écoulait  en  jet.  Toutefois,  le  réservoH' 
vésical  gardait,  après  la  miction,  une  certaine  quantité  d’urine  trouble- 
Avec  les  progrès  du  dépérissement  du  blessé,  l’infection  vésicale,  atténuée 
à  ses  débuts,  s’aggrava  et  des  accidents  de  rétention  survinrent  qui  nécessi' 
tèrent  l’installation  d’une  sonde  à  demeure.  Enfin,  dans  les  derniers  moiSi 
l’infection  urétro-vésicale  détermina  un  abcès  urineux  périnéal  avec  fistU' 
lisation  secondaire  ;  à  partir  de  cette  époque,  toute  ébauche  d’évacuatiol^ 
spontanée  de  l’urine  disparut. 

Ainsi  que  Millier  l’a  expressément  noté  dans  ses  expériences,  l’excit®' 
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tion  superficielle  ou  profonde,  si  intense  soit-elle,  n’a  déterminé  chez  notre 
sujet  aucune  miction  réflexe.  Il  y  a  là  une  opposition  formelle  avec  ce  que 
uous  avons  constaté  avec  MM.  Head  et  Riddoch  dans  les  transsections 
spinales  complètes  avec  intégrité  du  segment  inférieur. 

Tonus  vasculaire,  œdème,  pression  artérielle.  —  Relativement  au  tonus 
''’usculaire,  notre  blessé  s’est  comporté  exactement  comme  les  sujets  atteints 
de  section  totale  avec  reviviscence  de  l’automatisme  fonctionnel  du  seg- 
uient  spinal  inférieur.  Comme  chez  ceux-ci,  nous  avons  relevé  une  élé- 
''^ution  modérée  de  la  pression  maxima  avec  un  indice  oscillométrique  ' 
uormal,  un  œdème  très  spécial  caractérisé  par  une  sérosité  très  riche  en 
ulbumine,  se  coagulant  spontanément  et  avec  un  caillot  rétractile. 

L’épreuve  du  nitrite  d’amyle  nous  montra  que  les  variations  dans  le 
tonus  des  vaisseaux  s’effectuaient  comme  chez  un  sujet  sain  et  qu’après 
'lue  chute  marquée  de  la  pression  artérielle  survenait  une  élévation  de 
"olle-ci  accompagnée  d’une  augmentation  de  l’amplitude  oscillatoire. 

Sudation.  —  Depuis  le  premier  jour  où  nous  vîmes  le  blessé  jusqu’à  sa 
iiiort,  c’est-à-dire  pendant  huit  mois,  l’état  de  la  sécrétion  sudorale  n’a  pas 
^arié';  constamment  les  téguments  anesthésiés  sont  demeurés  secs,  abso- 
'"nient  anidrosiques. 

Réflexes  pilo-moteurs.  —  La  manière  de  se  comporter  des  réflexes  pilo- 
“loteurs  constitue,  croyons-nous,  un  des  points  les  plus  intéressants  de 
observation  que  nous  avons  rapportée. 

L’érection  des  poils  sur  toute  la  région  anesthésiée  pouvait  être  pro¬ 
voquée  par  toute  excitation  suffisamment  intense  portée  sur  les  membres 
'"férieurs  (pincement,  application  d’un  corps  froid,  courant  électrique).  Il 
V'^gissait  pas  là,  nous  ne  saurions  trop  le  redire,  d’une  réaction  locale 
du  véritable  réflexe  pilo-moteur  s’étendant  très  au  loin  de  la  région 
"■ectement  excitée. 

fondant  quatre  mois,  ce  réflexe  pilo-moteur  persista  avec  toute  sa 
j'®tteté,  puis  il  s’effaça  lentement,  ne  laissant  plus  après  lui  que  la  réaction 
°cale  liée,  on  le  sait,  à  l’excitation  directe  des  arrectores  pilorum. 

^“''Ornent  comprendre  la  conservation  en  apparence  paradoxale  du 
'exe  pilo-moteur  avec  la  destruction  absolue  de  toute  la  moelle  lombo- 
^^erée?  Autant  peuvent  s’expliquer,  en  effet,  comme  MM.  Head  et  Riddoch 
"ous-même  l’avons  montré,  l’exagération  du  réflexe  horripilatoire  et  le 
^  ^"omène  spontané  de  la  chair  de  poule  dans  les  territoires  anesthésiés 
l’exaltation  de  l’excitabilité  de  la  colonne  sympathique  sous-jacente 
^  transsection,  autant  il  peut  sembler  étrange  que  le  réflexe  pilo-moteur 
^eure  aussi  accusé  dans  le  fait  que  nous  rapportons  aujourd’hui. 

"  réalité,  la  disposition  anatomique  de  la  colonne  sympathique  spinale 
"8  fournit  la  solution  du  problème,  ainsi  que  nous  le  rappellions  dans  notre 
"ographie  (1).  Les  centres  pilo-moteurs  s’étageant  très  au-dessus  des 
,  très  moteurs  des  membres  intérieurs,  toute  destruction  de  la  moelle 


•ombo- 


sacrée  laisse  intacts  les  centres  pilo-moteurs  les  plus  haut  situés  et 


(')  Lhbbmittb.  toc.  cit.,  p.  134. 


84 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


ceux-ci,  comme  dans  notre  fait,  peuvent  suffire  à  assumer,  pendant  un 
long  temps,  la  persistance  de  la  contractilité  réflexe  des  arrextores  pilorum 
non  seulement  sur  les  cuisses  mais  môme  sur  les  jambes.  Los  recherches  si 
précises  poursuivies  par  M.  André-Thomas  constituent  la  démonstra¬ 
tion  la  plus  éclatante  de  ce  que  nous  avançons.  «  Il  existe  des  cas,  dit 
M.  André-Thomas  (1),  dans  lesquels  la  réaction  par  excitation  cervicale  peut 
descendre  très  bas  et  couvrir  les  membres  inférieurs  bien  que  la  lésion 
détruise  plusieurs  segments  do  la  moelle  :  ce  sont  tous  ceux  dont  la  ligne 
d’anesthésie  passe  au  dessous  du  X®  segment  dorsal,  parce  qu’un  segment 
important  des  centres  pilo-moteurs  siège  au-dessous  de  la  lésion.  Pour  la 
môme  raison,  toutes  les  lésions  graves  du  renflement  lombaire  et  de  la 
queue  de  cheval,  même  avec  destruction  complète  et  réaction  de  dégénéres¬ 
cence  totale  des  muscles,  laissent  subsister  la  réaction  ansérine  cervicale 
sur  les  membres  inférieurs.  » 

Nous  ne  saurions  mieux  dire  et  notre  observation  est  un  fait  qui  confirme 
pleinement  ceux  de  M.  André-Thomas.  Nous  rappellerons  cependant  une 
particularité  ;  la  possibilité  do  libérer  le  réflexe  pilo-moteur  dans  la  zone 
anesthésiée  non  pas  seulement  par  une  excitation  cervicale,  mais  par  des 
excitations  de  nature  variée  appliquées  sur  les  membres  inférieurs. 

Si  nous  nous  sommes  quelque  peu  appesantis  sur  notre  observation, 
c’est  que  celle-ci  constitue  une  véritable  expérience  de  physiologie  réalisée 
chez  l’homme  et  dans  des  conditions  telles  qu’il  est  difficile  d’en  imaginer 
de  plus  favorables.  Non  seulement  la  destruction  de  toute  la  moelle  lombo- 
sacrée  a  été  complète,  ainsi  que  l’étude  histologique  pratiquée  à  l’aide  deS 
imprégnations  argentiques  permet  do  l’affirmer,  mais  l’affection  a  pu  être 
suivie  pendant  un  temps  relativement  très  prolongé  (neuf  mois),  de  telle 
sorte  qu’il  nous  a  été  possible  de  saisir  facilement  chacun  des  éléments  du 
syndrome  et  ses  variations  évolutives. 

Si  certains  de  ceux-ci  pouvaient  être  rigourciusomont  prévus  comme 
l’amyotrophie,  la  paralysie  flasque,  l’anesthésie  complète,  par  exemple, 
il  en  est  d’autres  dont  la  constatation  est  beaucoup  plus  imprévue  :  I0, 
retour  des  fonctions  vésicales,  la  conservation  du  jeu  des  vaso-rnoteurs, 
la  dissociation  des  fonctions  sudorale  et  pilo-motrice,  sans  parler  des  phé¬ 
nomènes  curieux  dans  le  domaine  de  la  sensibilité  subjective  et  que  l’o®' 
peut  ranger  dans  les  groupes  des  dysesthésies  et  de  l’allochirie. 

Du  point  de  vue  physiologique,  notre  observation  permet  très  exacte¬ 
ment  d’apprécier  le  rôle  que  joue  le  système  sympathique  complètement  libéré 
de  toute  influence  du  système  autonome  sacré  et  privé  de  ses  éléments  spinauX 
lombaires.  Elle  met  en  évidence  l'automatisme  résiduel  du  sympathique  hypO' 
gastrique. 


(1)  Andbé-Tuomas,  a  propos  do  la  discussion  sur 
6  mars  1919. 
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Nouveau  cas  de  Transplantation  Tendineuse  pour  Paralysie 
radiale,  par  MM.  J.  Jarkowsici  et  H. -P.  Achàhd.  ’ 

Nous  présentons  ce  deuxième  cas  de  transplantation  tendineuse  pour 
paralysie  radiale,  comme  suite  à  notre  première  communication  sur  le 
®aême  sujet  (voir  Revue  neurologique,  1919,  n®  4). 

Voici  l’observation  succincte  de  ce  cas  : 

L...,  24  ans,  a  été  blessé  le  13  mai  1917  par  éclat  d’obus  au  bras  gauche  avec 
fracture  ouverte,  comminutive  de  l’humérus  au  niveau  de  son  tiers  moyen  et 
avec  paralysie  radiale  immédiate. 

La  consolidation  de  la  fracture  fut  très  longue,  et  elle  n’est  pas  encore  terminée 
le  26  avril  1919,  date  à  laquelle  le  blessé  entre  à  l’hôpital  Michelet.  Il  présente  au 
aiveau  de  la  fracture  une  fistule,  qui  ne  se  tarira  qu’avec  la  consolidation  de  la 
l'ecture,  vers  la  fin  de  juillet. 

Le  coude  est  partiellement  ankylosé,  ce  qui  diminue  considérablement  la  valeur 
°nctionnelle  du  membre. 

La  paralysie  radiale  est  complète  pour  tous  les  muscles  à  partir  du  long  supi- 
^Meur.  Au  poignet,  on  constate  une  tumeur  dorsale,  qui  empêche  le  redressement 
®  la  main  au-dessus  du  plan  horizontal  ;  de  plus,  les  muscles  palmaires  présentent 
rétractions  fibro- tendineuses.  Nous  notons  ces  détails  considérés  comme  défa¬ 
vorables  à  la  bonne  réussite  d’une  transplantation  tendineuse. 

Les  muscles  paralysés  présentent  une  inexcitabilité  complète  aussi  bien  au  cou- 
^ant  faradique  qu’au  galvanique.  Dans  le  territoire  du  nerf  radial,  à  la  face  dor- 
ale  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  on  trouve  une  hypoesthésie  marquée.  Le  signe 
fourmillement  provoqué  fait  complètement  défaut  au  delà  de  la  fracture, 
-obsence  de  tout  signe  de  régénération  du  nerf,  la  longue  durée  de  la  paralysie 
ji  ."'^excitabilité  électrique  complète  des  muscles  paralysés  d’une  part,  la  conso¬ 
lation  incomplète  de  la  fracture  avec  fistulisation  de  l’autre,  rendaient  les 
^nces  de  succès  d’une  intervention  sur  le  nerf  fort  peu  probables.  Une  transplan- 
fron  tendineuse  nous  a  donc  paru  légitime  et  indiquée. 

L’opération  fut  exécutée  par  M.  H. -P.  Achard  le  3  juin  1919. 

Drà  n’allons  pas  reproduire  tous  les  détails  de  l’acte  chirurgical,  qui  fut  à  peu 
®  le  même  que  dans  notre  premier  cas  ;  nous  indiquerons  seulement  les  quelques 
°oifications  que  nous  avons  apportées  à  notre  technique  : 

°  Le  raccourcissement  des  tendons  du  muscle  extenseur  commun  fut  fait  non 
niveau  de  la  main,  mais  à  l’avant-bras,  au-dessus  du  ligament  annulaire  ;  ce 
nous  a  permis  de  raccourcir  notre  incision  dorsale  et  de  ne  pas  l’étendre  sur 
Js  de  la  main. 

P  ,  Tous  les  muscles  fléchisseurs  du  carpe  furent  utilisés  :  les  muscles  grand- 
tp  '’^^fre  et  cubital  antérieur,  réunis  en  fronde  (procédé  Mauclaire-Massart),  furent 
tj, J'^Plontés  sur  les  tendons  de  l’extenseur  commun  ;  le  muscle  petit-palmaire  fut 
^splanté  sur  le  long  extenseur  du  pouce. 

tio  dans  le  cas  précédent,  nous  nous  sommes  abstenus  do  la  transplanta- 

du  rond  pronateur  sur  les  muscles  radiaux, 
fois  ^opération,  la  main  fut  fixée  par  un  plâtre  on  hyperextension,  qui  toute- 
sitrn^i^  pas  pu  être  complète  à  cause  do  la  déformation  du  carpe,  que  nous  avons 
■  plus  haut. 

frisé*'  le  plâtre  au  bout  de  quinze  jours  :  on  trouve  la  plaie  opératoire  cica- 
ra^t  première  intention.  La  main  ne  garde  pas  la  position  d’hyperextension 
tonibe  un  peu  au-dessous  du  prolongement  do  l’avant-bras. 
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Le  malade  est  soumis  au  traitement  post-opératoire  habituel  :  massage,  mobili¬ 
sation,  électro thérapie,  rééducation. 

Le  premier  mouvement  récupéré,  l’extension  du  pouce  apparaît  très  vite  après 
enlèvement  du  plâtre.  Quelques  semaines  plus  tard,  on  constate  une  extension  des 
doigts  après  flexion  préalable  ;  mais  il  s’agit  là  non  d’un  mouvement  volontaire, 
mais  d’une  action  mécanique,  due  à  l’élasticité  de  l’extenseur  commun  raccourci; 
et  en  revanche,  en  raison  de  ce  même  raccourcissement,  la  flexion  des  doigts  est 
très  limitée. 

Peu  à  peu,  l’extension  des  doigts  devient  active,  en  même  temps  que  la  flexion 
récupère  son  amplitude.  Mais  l’extension  de  la  main  est  encore  complètement 
impossible  ;  celle-ci  reste  toujours  tombante,  ce  qui  diminue  considérablement 
la  valeur  fonctionnelle  des  mouvements  des  doigts.  Ce  n’est  que  trois  mois  après 
l’intervention,  à  l’occasion  d’un  mouvement  d’extension  du  pouce,  que  l’opéré 
voit  sa  main  se  redresser,  sans  qu’il  eût  l’intention  d’exécuter  ce  mouvement. 
Voulant  le  reproduire,  il  n’y  arrive  pas  tout  de  suite  ;  il  lui  faut  tâtonner  pendant 
quelque  temps  avant  d’y  réussir. 

A  l’heure  actuelle,  cinq  mois  après  la  transplantation,  tous  les  mouvements 
élémentaires  de  la  main  et  des  doigts  sont  exécutés  avec  une  parfaite  aisance; 
l’opéré  étend  et  fléchit  les  doigts,  aussi  bien  lorsque  la  main  est  fléchie,  que  lors¬ 
qu’elle  est  étendue. 

A  première  vue,  il  paraît  paradoxal  que  cet  homme  privé  des  extenseurs  et 
des  fléchisseurs  de  la  main  (les  uns  paralysés,  les  autres  transplantés)  puisse  réa¬ 
liser  ces  quatre  attitudes  par  l’action  seule  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs 
des  doigts. 

Nous  croyons  qu’il  y  arrive  par  le  mécanisme  suivant  : 


I . 

Main  étendue. 

(Action  des  muscles  transplantés  seuls 
Extension  des  doigts.!  (par  l’intermédiaire  des  tendons  de 
(  l’extenseur  commun). 

Il . 

Main  étendue. 

/Contraction  des  fléchisseurs  des  doigts 
action  antagoniste  des  muscles 

1  lexion  des  doigts,  j  transplantés  qui  maintiennent  la  main 
(  étendue. 

1 

III . 

Main  fléchie.  ^ 

IV . 

Main  fléchie. 

Flexion  des  doigts.  Action  des  fléchisseurs  seuls. 

Ainsi  les  doux  attitudes  (II  et  III)  qui  à  l’état  normal  néce.s.sitont  l’intervenlioBi 
l’une  des  extenseurs  de  la  main (II),  l’autre  do  ses  fléchi.ssours  (III),  sont  réalisée® 
ici  par  là  contraction  simultanée  des  deux  groupes  antagoidstes,  agissant  sur  le® 
doigts,  avec  prédominance  tantôt  de  l’un  de  ces  groupes,  tantôt  de  l’autre. 

Grâce  à  cet  artifice,  l’opéré  tire  de  sa  main  le  maximum  de  rendement  et  s’eO 
sert  facilement  dans  tous  les  actes  de  la  vie  courante. 

Nous  croyons  donc  que  ce  cas  mérite  d’être  cla.ssé  parmi  les  bons  succès  de® 
transplantations  tendineuses. 
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Addendum  à  la  séance  du  4  décembre  1919. 

Sur  le  traitement  de  la  maladie  de  Parkinson,  par  L.  Alquier. 

mm.  Lhermitte  et  Quesnel  ont  récemment  publié  les  résultats  obtenus 
par  eux  à  l’aide  des  arsenicaux  dans  la  medadie  de  Parkinson  et  les 
résument  ainsi  :  atténuation  de  la  raideur  et  de  la  salivation  sans  action 
sur  le  tremblement.  Or,  c’est  exactement  le  bilan  de  la  médication  para- 
thyroïdienne  que  j’emploie  depuis  plus  dix  ans.  Il  importerait  donc  de 
comparer  les  résultats,  afin  d’assurer  à  nos  malades  le  meilleur  rende- 
“lent  thérapeutique. 

Oans  mon  travail  de  1909  (V.  Gazette  des  hôpitaux,  p.  1651),  j’indi- 
fiuais,  comme  dose  thérapeutique,  trois  cachets  pau"  jour  de  parathyroïde 
Garrion  (chaque  cachet  contenant  un  milligramme  de  poudre  de  para¬ 
thyroïde  de  cheval)  avec  un  ou  deux  jours  de  repos  par  semaine.  Mais  il 
eu  résulte  souvent  une  véritable  myasthénie  parathyroïdienne  et  des 
troubles  cardio-vasculaires  qu’on  peut  éviter  complètement  en  réduisant 
la  dose  à  un  seul  cachet  par  jour,  trois  jours  par  semaine,  et  en  prescri¬ 
vant  simultanément  un  granule  de  1/10  de  milligramme  de  digitaline.  Je 
connais  plusieurs  parkinsoniens  qui  suivent  cette  médication  depuis 
plus  de  trois  ans,  pendant  environ  huit  mois  par  an,  obtenant  ainsi 
1  amélioration  maxima  sans  inconvénients. 

Pendant  ce  traitement,  la  raideur  peut,  certes,  présenter  des  poussées. 
Ordinairement  en  rapport  avec  des  troubles  de  la  nutrition  générale,  et 
CQvahir  des  muscles  paraissant  auparavant  indemnes,  ou  peu  touchés. 
Pestime  même  qu’alors,  la  médication  parathyroïdienne  doit  faire  place 
traitement  des  troubles  de  la  nutrition  générale,  pour  être  reprise  une 
lois  la  poussée  morbide  terminée. 

On  obtient  ainsi  un  notable  assouplissement  des  muscles  enraidis,  et 
Cela,  autant  que  la  médication  est  prolongée.  Les  malades  conservent 
leur  aspect  figé,  les  troubles  de  l’équilibre  et  la  lenteur  des  mouvements, 
surtout  au  départ,  mais  leurs  mouvements  deviennent  plus  faciles,  plus 
nombreux,  ce  qui  permet  la  récupération  do  gestes  perdus,  et  notamment 
®npprime  l’écoulement  salivaire. 

Oe  même  que  les  arsenicaux  de  MM.  Lhermitte  et  Quesnel,  la  médica¬ 
tion  parathyroïdienne  est  sans  action  sur  le  tremblement.  Contre  celui-ci, 
1®  n’emploie  plus  guère  que  la  belladone,  palliatif  bien  insuffisant,  à  la 
Vérité.  Mais  les  malades  chez  lesquels  j’ai  essayé  les  toxiques  habituelle- 
®®ont  recommandés,  en  particulier  l’hyoscine,  préfèrent  d’ordinaire  y 
Renoncer,  les  avantages  ne  contrebalançant  pas  suffisamment  les  incon- 

■'^énients. 
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Études  sur  l’Épilepsie  traumatique,  par  I’iiîmuk  Ukhacuiî.  Thèse,  de  Paris, 
1919.  Un  volume  do  3:20  pages  avec  (igiires.  ArricUe,  édileur,  Pari.s. 

Ce  travail,  exécuté  dans  le  service  du  professeur  Pierre  Marie,  est  basé  sur 
l’étude  de  10  011  blessés  de  guerre  dont  3  623  61  aient  atteints  au  crâne.  Le  recul 
depuis  les  premières  années  de  la  guerre  et  le  nombre  de  cas  observés  font  donc 
de  cette  étude  un  ouvrage  bien  documenté. 

L’auteur  fait  remarquer  que  l’épilepsie  d’origine  traumatique  est  généralisée 
ou  jacksoniennc.  Elle  peut  survenir  après  les  plaies  du  crâne,  les  lésions  des  vais¬ 
seaux  irriguant  l’encéphale  ou  les  commotions. 

Les  crises  épileptiques  apparaissent  quelquefois  immédiatement  après  le  trau¬ 
matisme  et  relèvent  alors  d’une  esquille,  d’un  projectile,  d’un  hématome  ou  d’une 
réaction  méningée  infectieuse.  De  tels  phénomènes  disparaissent  avec  la  sup¬ 
pression  chirurgicale  do  leur  cause  ou  mènent  rapidement  à  la  mort.  C’est  l’épi¬ 
lepsie  traumatique  transitoire. 

D’autres  fois,  les  accès  comitiaux  apparaissent  longtemps  après  la  blessure  et 
évoluent  comme  le  morbus  saeer.  C’est  l’épilepsie  traumatique  durable.  Cette 
complication  se  rencontre  chez  12,11  %  des  blessés  du  crâne;  elle  se  manifeste 
sous  forme  d’épilepsie  généralisée  dans  deux  tiers  dos  cas  et  jacksonienno  dans 
le  tiers  restant. 

Les  blessures  dos  différentes  régions  du  crâne  peuvent  toutes  entraîner  l’épi¬ 
lepsie  mais  dans  des  proportions  différentes.  Dans  cet  ordre  d’idées  vient  en  tête 
la  région  pariétale  dont  les  blo.ssures  entraînent  14  %  des  phénomènes  comitiaux, 
aussi  bien  jacksoniens  puis  généraux.  Arrive  ensuite  la  région  frontale  avec  onze 
épileptiques  pour  cent  blessés  de  cette  zone  ;  mais  parmi  ces  comitiaux,  14  %  sont 
jacksoniens  alors  que  8.5  sont  généraux.  La  zone  temporale  fournit  un  tribut  de 
huit  épileptiques  pour  cent  blo.ssés  avec  un  quart  de  formes  partielles  et  trois  quarts 
généralisées. 

Enfin,  pour  cent  plaies  occipitales,  on  ne  rencontre  que  sept  épileptiques  dont 
un  tiers  partiels  et  deux  tiers  généraux. 

Les  blessures  du  cervelet  ne  semblent  pas  entraîner  l’épilepsie. 

La  nature  de  la  plaie,  ses  caractères,  l’origine  du  projectile  n’ont  d’importance 
que  par  celle  dos  dégâts  qu’ils  occasionnent.  C’est  dire  que  les  projectiles  gros, 
lents  et  déformés,  les  commotions  aux  lésions  multiples  entraîneront  plus  facile¬ 
ment  de  l’épilepsie  que  les  plaies  superficielles  même  ayant  occasionné  une  large 
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brèche  osseuse.  C’est  ainsi  que  20  %  des  commotionnés  avec  lésions  organiques 
deviennent  épileptiques  et  que  cette  proportion  se  rencontre  encore  dans  les 
plaies  du  cuir  chevelu.  Enfin,  l’auteur  a  pu  observer  des  cas  d’épilepsie  consécu¬ 
tifs  à  une  fracture  de  la  base  du  crâne  à  une  lésion  carotidienne  ou  jugulaire  au 
niveau  du  cou. 

L’état  antérieur  du  blessé  influe  notablement  sur  les  conséquences  de  sa  bles¬ 
sure  et  l’on  rencontre  bien  plus  souvent  l’épilepsie  chez  des  syphilitiques,  des 
alcooliques,  des  hystériques,  ou  des  individus  à  hérédité  cha  gée,  que  chez  des 
sujets  sains  porteurs  d’une  lésion  cérébrale  analogue.  De  même,  l’épilepsie-maladie 
®st  aggravée  par  un  traumatisme,  tandis  que  la  durée  de  la  perte  de  connaissance 
®t  l’intensité  des  troubles  subjectifs  des  blesfeés  du  crâne  n’ont  aucune  importance 
^  ce  sujet. 

Toute  intervention  sur  le  crâne  non  absolument  indispensable  est  dangereuse. 
L’ablation  de  corps  étrangers  bien  tolérés,  les  cranioplasties  sont  donc  à  décon¬ 
seiller  et  parmi  ces  dernières  plus  de  22  %  ont  entraîné  l’épilepsie.  De  même,  toute 
®'ippuration  favorise  son  apparition. 

L’auteur  dénomme  temps  de  latence  le  laps  de  temps  écoulé  entre  la  blessure 
Çt  le  premier  symptôme  comitial.  Celui-ci,  très  variable,  peut  s’étendre  de  quelques 
jours  à  plusieurs  années,  mais  d’ordinaire,  il  varie  entre  trois  et  cinq  mois.  Il  est 
^  remarquer  que  l’épilepsie  jacksonienne  apparqît  toujours  plus  rapidement 
flae  les  phénomènes  généraux  et  que  le  temps  de  latence  est  d’autant  plus  long 
flue  la  blessure  encéphalique  est  étendue  et  profonde.  Cependant,  rien  ne  permet 
•le  dire  avec  certitude  durant  ce  stade  silencieux  si  oui  ou  non  il  y  aura  plus  tard 
épilepsie;  on  no  peut  relever  que  dos  probabilités.  C’est  pourquoi  l’on  ne  peut 
croire  qu’il  n’y  aura  pas  épilepsie  qu’un  an  et  demi  après  le  traumatisme  ;  à  cette 
époque  il  n’y  a  que  0,37  %  d’erreurs  possibles. 

Parmi  les  prodromes  de  la  crise,  tous  ceux  signalés  à  propos  de  l’épilepsie- 
“'aladie  sont  rencontrés  dans  les  phénomènes  d’ordre  traumatique,  mais  il  faut 
y  ajouter  un  signe  important  très  fréquemment  relevé  par  l’auteur.  Il  s’agit  de 
tension  de  la  plaie  crânienne  qui,  si  elle  est  assez  souple,  peut  laisser  passage  à 
*ine  véritable  hernie  transitoire  du  cerveau.  Cette  hypertension  s’accompagne  de 
fourmillements  et  de  picotements  des  bords  de  la  brèche. 

Les  auras  sont,  comme  les  prodromes,  les  mêmes  que  dans  le  mal  comitial  ; 
auteur  a  pu  relever,  en  outre,  la  perte  brusque  de  la  parole  chez  les  aphasiques 
Une  sensation  de  constriction  de  la  base  de  la  langue  chez  les  dysarthriques. 
troubles  vaso-moteurs  qui  accompagnent  les  amas  sont  toujours  très  pro- 
’^oucés  chez  les  blessés  du  crâne. 

Le  tableau  clinique  de  l’accès  épileptique  généralisé  ou  partiel,  ses  modalités, 
aon  évolution  sont  tout  à  fait  semblables  à  ceux  du  mal  comitial.  Plus  intéres- 
®0utes  et  plus  spéciales  sont  les  équivalences  épileptiques  dont  les  plus  fréquentes 
manifestent  sous  forme  de  vertiges  ou  de  céphalées  paroxystiques.  L’auteur 
®*&nale  également  un  cas  de  fou  rire  de  même  origine.  Il  a  pu  étudier  plusieurs 
de  paralysies  transitoires  épileptiques,  d’hémianopsie,  de  cécité  ou  de  sco- 
subits  et  pa.ssagers,  de  dysphasie  ou  do  dysarthrie  apparaissant  brusque- 
®nt  pour  s’effacer  quelques  minutes  plus  tard. 

Ln  règle  générale,  les  équivalents  peuvent  se  porter  sur  toutes  les  fonctions 
rébrales,  soit  en  les  inhibant,  .soit  en  les  excitant.  Les  phénomènes  post-paroxys- 
J ^ques,  la  fréquence  dos  accès,  leurs  causes  provocatrices  sont  aussi  variables  dans 
Pdepsio  traumatique  que  dans  le  mal  comitial. 

^  Dévolution  de  cette  complication  redoutable  est  variable;  tantôt  les  accès 


restent 


aussi  fréquents,  tantôt  ils  vont  en  s’espaçant,  mais  ils  se  rapprochent 
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parfois  de  plus  en  plus  et  placent  le  blessé  dans  un  état  de  déchéance  physique 
et  mentale  sans  cesse  croissant. 

Le  diagnostic  de  la  crise  épileptique  est  d’ordinaire  facile  et  l’auteur  donne 
un  plan  d’examen  qui  permet  de  relever  tous  les  détails  qui  peuvent  le  préciser 
et  aider  au  pronostic.  Toutefois,  chez  un  blessé  de  guerre  ou  du  travail,  il  faut 
toujours  songer  à  la  possibilité  d’une  crise  émotionnelle,  hystérique  ou  simulée  ; 
quelques  signes  comme  les  ecchymoses  conjonctivales,  la  lividité  des  lèvres,  la 
brusquerie  de  l’attaque,  le  sommeil  stertoreux  qui  la  suit.ilimineront  tout  doute 
à  cet  égard.  Les  équivalences  épileptiques  seront  bien  plus  difficiles  à  reconnaître 
surtout  des  troubles  subjectifs  si  fréquents  chez  les  blessés  du  crâne,  tels  que  les 
vertiges,  les  céphalées  et  les  éblouissements.  Là  encore,  les  symptômes  signalés 
plus  haut  et  l’angoisse  qui  accompagne  toujours  les  phénomènes  comitiaux  non 
suivis  de  perte  de  connaissance,  les  feront  reconnaître. 

Les  recherches  anatomiques  portant  sur  le  cerveau  des  épileptiques  blessés 
de  guerre  ne  révèlent  rien  de  plus  que  ceux  faits  sur  les  centres  nerveux  des 
autres  traumatisés.  On  peut  seulement  noter  l’abondance  et  le  volume  considé¬ 
rable  des  cicatrices  névrogliques  de  l’encéphale. 

C’est  sur  l’ensemble  de  ces  constatations  que  l’auteur  propose  une  pathogénie 
nouvelle  de  l’épilepsie  qui  serait  due  à  la  dilatation  du  cerveau.  Celui-ci  venant 
s’embrocher  sur  le  coin  cicatriciel,  irriterait  la  corticalité  et  déclancherait  ainsi 
les  premiers  phénomènes  épileptiques.  Ce  n’est  que  secondairement  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  distendu  entraînerait  la  généralisation  de  la  crise.  Le  rôle  de 
cette  humeur  se  bornerait  uniquement  à  cette  généralisation. 

Cette  théorie  s’appuie  sur  une  série  de  constatations  prouvant  que  la  pression 
intra-ventriculaire  est  différente  de  celle  du  liquide  céphalo-rachidien,  que  seule 
la  surpression  intra-cérébrale  peut  être  mise  en  cause,  que  les  modifications  de 
pression  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  jouent  qu’un  rôle  secondaire. 

Admettant  cette  théorie,  il  est  probable  que  l’hyperpression  intra-ventriculaire 
est  amenée  par  la  dilatation  anormale  des  plexus  choroïdes  qui  baignent  dans  les 
ventricules  latéraux.  Cette  dilatation  est  commandée  soit  par  une  attente  du  sys¬ 
tème  de  la  régulation  vasculaire  soit  par  des  phénomènes  bio-chimiques  peu  précis. 

Cette  théorie  qui  explique  l’état  de  mal  comme  la  disparition  des  accès  peut 
s’appliquer  également  aux  malades  épileptiques  dont  le  cerveau  est  riche  en  cica¬ 
trices  névrogliques.  L’auteur  étudie  l’avenir  et  le  devenir  des  épileptiques  et 
indique  les  règles  à  suivre  pour  estimer  la  rente  qui  doit  leur  être  attribuée.  Étant 
données  la  gravité  de  l’affection  et  la  difficulté  de  sa  rémunération,  il  préconise 
l’envoi  des  épileptiques  à  la  campagne  en  colonies  villageoises  où  seulement  leur 
travail  pourrait  être  utilisé. 

Le  traitement  d’une  telle  affection  est  des  plus  décevants.  L’intervention  chi¬ 
rurgicale  n’a  d’indications  précises  qu’en  cas  d’abcès  ou  de  présence  d’un  corps 
nettement  irritant  qu’on  peut  enlever  sans  grands  dégâts  cérébraux. 

Parmi  les  nombreux  agents  thérapeutiques  médicaux  successivement  essayés» 
les  bromures  donnent  les  mêmes  résultats  que  dans  le  mal  comitial.  En  outre» 
l’auteur  préconise  l’emploi  du  biborate  de  soude  très  pur  absorbé  sous  forme  de 
cachets  mais  préparés  d’une  manière  spéciale  qu’il  indique.  Quelle  que  soit  la  thé¬ 
rapeutique  employée,  on  peut  assister  à  une  diminution  du  nombre  des  crises 
mais  non  à  leur  disparition. 

Dans  la  troisième  partie  de  l’ouvrage,  l’auteur  étudie,  à  côté  des  phénomènes 
d’épilepsie  durable,  l’épilepsie  subintrante  tardive.  Cette  forme,  très  spéciale,  e^* 
caractérisée  par  l’apparition  chez  un  ancien  blessé  du  crâne  de  crises  d’ép*' 
lepsie  subintrantes  aboutissant  à  l’état  de  mal. 
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La  cause  de  tels  phénomènes  peut  être  l’abcès  méningé  tardif  qui,  diagnostiqué 
à  temps,  est  curable  par  une  opération  chirurgicale  appropriée. 

L’hémorragie  tardive,  exceptionnelle,  est  également  curable,  hormis  en  cas 
d’inondation  ventriculaire. 

L’abcès  tardif  du  cerveau  se  révèle  parfois  par  une  crise  épileptique. 

Ponctionné  et  drainé,  il  peut  fort  bien  guérir. 

C’est  pourquoi  il  est  important  de  reconnaître  ces  causes  et  de  les  différencier 
de  l’encéphalite  non  suppurée  dans  laquelle  l’intervention  est  contre-indiquée. 
L’auteur  étudie  cette  complication  tardive  des  plaies  du  crâne  encore  peu  connue. 
L  indique  la  symptomatologie  et  l’évolution  des  cinq  cas  qu’il  a  pu  observer  et 
donne  le  compte  rendu  anatomo-pathologique  des  lésions  observées.  Plusieurs 
planches  montrent  qu’il  existe  d’anciennes  lésions  organisées  ou  en  voie  d’organi¬ 
sation  ne  différant  pas  sensiblement  de  celles  des  autres  blessés  du  crâne. 

Quatre  cent  cinquante  observations  et  une  bibliographie  très  complète  ter¬ 
minent  cette  étude  et  permettent  les  recherches  de  tous  ceux  qu’intéresse  cette 
question. 

En  résumé,  ouvrage  très  complet,  qui  peut  être  un  guide  précieux  pour 
ies  médecins  appelés  à  rencontrer,  malheureusement  trop  souvent,  des  blessés 
du  crâne  devenus  épileptiques. 

Feindici,. 


Observations  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  les  Aplasies 
Cérébelleuses,  par  G.  Mingazzini  et  F.  Giannüli.  lieale  Accademia  dei  Lincei, 
Rome,  série  V.  vol.  XII,  fasc.  13,  p.  C33-731  (28  figures,  10  planches),  1918. 


L’étude  des  arrêts  de  développement  du  cervelet  est  apte  à  éclairer  vivement 
los  nombreuses  et  importantes  questions  concernant  les  rapports  anatomiques 
les  fonctions  de  l’organe.  Aussi  les  auteurs  se  .sont-ils  empressés  de  mettre  à 
P^'ofit  un  cas  où  fut  constatée  à  l’aulopsio  l’absence  à  peu  près  complète  de  l’hémis- 
Phère  cérébelleux  gauche  ;  l’observation  du  malade  avait  été  prise  ;  son  encéphale 
®1'  sa  moelle  furent  débités  en  coupes  sériées  que  l’on  colora  selon  des  méthodes 
•’^ultipios. 

Les  auteurs  font  la  description  de  ces  séries  de  coupes,  insistant  sur  les  forma¬ 
tions  qui  s’écartent  du  type  normal.  Ils  prennent  en  considération  particulière  le 
t''ojet  des  pédoncules  cérébelleux.  Il  faut  signaler  leur  contribution  au  sujet  con¬ 
troversé  de  l’origine  et  du  sort  des  fibres  transverses  du  pont,  laquelle  aboutit 
^  des  conclusions  originales. 

Qn  autre  point  considéré  est  le  parcours  des  fibres  arciformes  internes  et 
externes  et  leurs  rapports  avec  les  noyaux  arqués. 

En  outre  les  auteurs  ont  mis  en  évidence  l’hypertrophie  de  certaines  forma- 
*ons  anatomiques  dans  le  cerveau  :  pied  du  lomrtiscus  profond,  noyau  du  faisceau 
^unéiforme,  noyau  sensitif  de  la  V“  paire,  certains  noyaux  du  thalamus.  Il  s’agit 
t'ypertrophies  compensatrices,  conditionnées  par  le  déficit  congénital  du  cer- 
^elet;  elles  prouvent  l’existence  de  relations  entre  le  cervelet  et  certains  noyaux 

cérébraux. 


Ges  coupes  on  série  du  cervelet  ont  montré  une  malformation  vraie  des  gan- 
o  *ons  centraux  du  vormis  ;  ceci  a  obligé  les  auteurs  d’entrer  dans  la  discussion 
«  genèse  des  hétérotopies  ;  ils  y  prennent  position  contre  l’opinion  de  ceux  qui 
nient  à  l’hétérotopie  toute  signification  de  régression  atavique. 

■'C  travail  peut  être  dit  complet,  de  quelque  côté  qu’on  l’envisage  ;  il  constitue 
6  contribution  fort  importante  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie  du  cervelet. 

F.  Deleni. 
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Études  sur  l’Artériosclérose,  p<ar  Olavo  Hocha.  Uti  vol.  in-8“  de  71  pages, 
Leite  Hibeiro  et  Maurillo,  édit.,  Rio-de-Janeiro,  1917. 

Travail  remarquable  par  sa  documentation  érudite  et  par  l’originalité  des 
idées  exprimées;  l'auteur  fait  intervenir  les  altérations  du  sympathique  dans 
la  détermination  de  l’artériosclérose.  F.  Deleni. 

L’Age  critique  (La  Edad  critica),  par  G.  Mauanon.  Un  vol.  de  SOO  pages, 
'Biblioleca  selecla  de  Medieina  contemporanea,  Sociedad  esp.  de  Publieacioiies  med.j 

Madrid,  1919. 

C’est  à  tout  instant  que  les  accidents  critiques  soulevaient  devant  le  praticien 
l’énigme  de  la  ménopause  ;  en  vain  cherchait-il  à  se  renseigner  dans  les  livres  ; 
la  physiopathologie  de  la  ménopause  n’était  pas  faite. 

11  appartenait  à  G.  Maranon  de  combler  cette  lacune  du  savoir  médical;  il 
avait  depuis  longtemps  saisi  l’intérêt  du  sujet  ;  ses  études  poursuivies  sur  les 
sécrétions  internes  le  mettaient  mieux  que  quiconque  en  situation  de  comprendre 
le  mécanisme  de  la  crise  et  d’interpréter  clairement  des  faits  jusqu’ici  obscurs 
et  impénétrables. 

A  la  conception  périmée  de  la  ménopause,  simple  accident  génital  de  la  femme, 
G.  Maranon  substitue  la  notion  infiniment  plus  compréhensive  de  Vâge  critique, 
période  vitale  de  l’un  et  l’autre  sexe  ;  le  déclin  génital  en  demeure  le  centre,  mais 
toutes  les  activités  organiques  prennent  leur  part  h  la  transformation  qui 
s’opère. 

Cet  âge  de  la  vio  est  peut  être  le  plus  curieux  à  observer  pour  un  médecin.  Les 
fonctions  végétatives  et  les  facultés  intellectuelles  ont  acquis  leur  plus  haut  poten¬ 
tiel  ;  quand  le  déclin  les  menace  de  son  début,  chacune  des  activités,  à  son  apogée, 
est  dans  un  état  d’éréthisme  et  d’instabilité  à  la  fois.  L’aj)paroil  circulatoire,  le 
système  nerveux,  le  métabolisme  nutritif  vont  s’incliner  d’un  côté  ou  do  l’autre 
de  leur  position  d’équilibre  dès  qu’interviendra  quelque  facteur  pathologique. 

De  même  pour  l’alfectivité  ;  la  sensibilité  est  extrême  ;  l’âge  critique  est  l’âge  de 
l’émotion.  Tous  ces  attributs,  to\Ues  les  caractéristiques  générales  de  la  période 
critique  sont  comme  le  redet  d’un  état  parallèle  d’irritabilité  fonctionnelle  du 
système  endocrino-végétatif  au  moment  qui  précède  immédiatement  la  phase 
de  la  franche  involution  sénile. 

Dans  la  première  partie  do  son  livre,  l’auteur  étudie  la  pathogénie  de  l’âge  cri¬ 
tique  et  en  établit  la  théorie  [iluriglandulaire  ;  il  montre  en  quoi  l’ovaire,  la 
thyroïde,  la  surrénale  et  l’hypophyse  ont  leur  responsabilité  dans  la  symptoma¬ 
tologie  qui  se  déroule.  La  seconde  partie  envisage  les  accidents  de  l’âge  critique 
et  précise  le  rôle  de  la  prédisposition,  de  l’infection,  do  l’émotion  et  de  son 
retentissement  glandulaire  sur  leur  détermination.  Vient  ensuite  la  chronologie 
de  r.âge  critique,  avec  l’étude  dos  causes  qui  l’accélèrent  ou  la  retardent,  font 
des  ménopauses  précoces  ou  des  ménopauses  tardives. 

La  quatrième  partie  est  toute  clinique  ;  elle  prend  un  grand  développement, 
plus  de  220  pages  ;  l’analyse  clinique  de  tous  les  appareils  et  do  tous  les  symp¬ 
tômes  peut  en  elTet  seule  perinottro  le  travail  ultérieur  de  synthèse  aboutissant 
à  la  compréhension  totale  de  ce  vaste  syndrome  qui  est  aussi  une  période  de  la 
vie.  Tout  l’organisme  est  à  étudier;  il  y  a  des  symptômes  génitaux,  des  symp¬ 
tômes  circulatoires,  des  .symptômes  nerveux  ;  il  y  a  une  psychologie  normale  et 
une  psychopathologie  toulîuo  de  l’âge  critique  ;  les  troubles  do  l’appareil  digestif 
et  du  métabolisme,  les  troubles  respiratoires,  urinaires,  ceux  do  la  peau  et  du 
système  pileux  sont  multiijles  ;  à  noter  encore  dos  formes  spéciales  de  la  méno¬ 
pause  pathologique. 
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La  cinquième  partie  étudie  la  ménopause  artificielle  (chirurgicale)  et  ses  attri¬ 
buts  particuliers  ;  la  sixième  envisage  l’âge  critique  chez  l’homme.  La  septième 
partie  couronne  l’édifice  en  montrant  comment  la  thérapeutique  doit  intervenir 
pour  parer  aux  accidents  et  défectuosités  do  l’âge  critique  :  opothérapie,  hygiène, 
diététique,  agents  médicamenteux  y  ont  leur  part  d’action,  d’importance  iné¬ 
gale  et  variable. 

On  voit  par  ce  court  exposé  combien  est  importante  l’œuvre  de  G.  Maranon  ; 
il  n’est  pas  indifférent  d’ajouter  que  le  livre,  bien  présenté,  bien  imprimé,  est 
d’une  lecture  facile  même  pour  qui  n’est  pas  très  familier  avec  la  langue  espa¬ 
gnole.  F.  Delbni. 

Études  anatomiques  et  cliniques  sur  l’Hypophyse  Pharyngée  avec 
un  exposé  de  conceptions  particulières  et  récentes  concernant 
l’Adénoïdisme,  par  Bii.NKonTïo  Aa.4zzi.  Un  vol.  in-8"  de  362  pages  avec 
30  figures  et  i  planches  hors  texte,  Fusi,  édit.,  Pavie,  1016. 

L’auteur  s’est  proposé  de  réunir  en  une  monographie  toutes  les  notions  ana¬ 
tomiques  et  embryologiques  se  rapportant  à  l’hypophyse  pharyngée  ;  son  travail 
se  complète  par  l’exposé  des  conceptions  cliniques  auxquelles  la  découverte  de 
oe  petit  organe  a  donné  naissance. 

Ln  se  développant,  l’hypophyse  pharyngée  contracte  d’importants  rapports 
ovec  les  organes  parmi  lesquels  elle  s’installe,  et  notamment  avec  l’amygdale  plia- 
■"yngée  ;  ce  sont  ces  rapports  qui  ont  fait  attribuer  une  origine  hypophysaire  à 
certains  symptômes  des  maladies  du  rhino-pharynx  et  de  l’adénoïdisme.  Ceci 
justifie  l’incursion  faite  par  l’auteur  dans  le  domaine  de  l’endocrinologie  en  général 
de  la  pathologie  hypophysaire  en  particulier,  dans  le  but  d’orienter  le  lec¬ 
teur. 

La  contribution  personnelle  de  B.  Agazzi  est  très  remarquable  ;  il  a  notamment 
enrichi  la  partie  anatomique  par  l’étude  d’un  embryon  humain,  complétant  et 
confirmant  ainsi  ce  qu’on  savait  du  développement  de  l’hypophyse  pharyngée  ; 

U  d’ailleurs  vérifié,  à  l’aide  des  meilleures  méthodes  de  coloration,  les  données 
Concernant  l’organe  chez  l’homme  adulte  et  chez  les  animaux. 

La  partie  clinique  de  l’ouvrage  permet  de  comparer  les  éléments  des  syndromes 
Vpophysaires  aux  symptômes  do  l’adénoïdisme  ;  le  lecteur  voit  ainsi,  d’après 
observations  présentées,  ce  qu’il  peut  tenir  pour  hypophysaire  d’ans  les  mala- 
dies  du  rhino-pharynx  ;  il  est  enfin  mis  au  courant  des  résultats  que  donne  l’opo- 
tbérapie  dans  l’adénoïdisme.  F.  Deleni. 


É’ Action  Physiologique  des  Extraits  Hypophysaires,  par  Behnahdo  A. 
HousskY.  Un  vol.  gr.  in-S"  de  283  pages  avec  167  ligures  ou  tracés,  Flaiban, 
edit.,  Buenos-Aires,  1918. 


Lette  monographie,  imprimée  en  texte  fin  et  serré,  représente  près  de  dix 
^’ïnées  d’un  travail  ininterrompu  ;  c’est  un  ouvrage  à  consulter  plutôt  qu’un 
traité  ;  il  rassemble  un  grand  nombre  de  faits  et  de  documents  ;  beaucoup  de 
faits,  ré.sultats  des  recherches  personnelles  de  l’auteur,  sont  entièrement  nou¬ 
veaux  ;  d’autres  ont  été  publiés  déjà  dans  des  articles  divers.  Pour  faciliter  la 
ecture,  on  a  fait  suivre  la  plupart  des  chapitres  d’un  résumé  ou  de  conclusions  ; 
Ceci  n’était  pas  po.ssible  pour  certains  portant  sur  dos  points  encore  mal  éclairés, 
-  où  la  discussion  conserve  tous  ses  droits. 

É--A.  HotLssay  a  fait  œuvre  physiologique,  s’efforçant  do  préciser  ce  qu’il 
t'idie,  et  se  gardant  bien  de  se  laisser  entraîner  par  les  hypothèses.  Aussi,  dès  le 
®but  de  son  élude,  met-il  en  garde  contre  l’assimilation  trop  facilement  faite 
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entre  l’hormone  et  l’extrait  d’une  glande  à  sécrétion  interne  ;  il  expose  les  raisons 
qui  font  que  les  deux  choses  ne  sont  pas  assimilables  sans  preuves  décisives.  Pour 
l’hypophyse,  ces  preuves  ne  sont  pas  faciles  à  faire,  et  elles  ne  .sont  pas  faites. 
Mais  si  l’extrait  pituitaire  n’est  pas  la  sécrétion  hypophysaire,  il  n’en  reste  pas 
moins  que  cet  extrait  est  une  drogue  d’un  intérêt  physiologique  évident. 

L'auteur  expose  ce  que  l’on  sait  de  la  structure  de  la  glande,  et  ce  qu’il  a  établi 
do  la  nature  chimique  des  principes  actifs  de  ses  extraits.  Il  décrit  la  préparation 
des  extraits  pituitaires,  et  envisage  les  modifications  qu’ils  produisent  dans  diffé¬ 
rents  organes.  Il  étudie  ensuite  leur  action  physiologique  sur  la  circulation,  le 
cœur,  le  sang,  la  respiration,  les  muscles,  la  croissance  du  corps  et  celle  des  organes 
sexuels,  la  régénération,  le  métabolisme,  les  sécrétions,  le  .système  nerveux.  Il 
considère  la  prétendue  action  antitoxique  des  extraits  hypophysaires,  fait  la 
physiologie  comparée  des  extraits  hypophysaires  et  ceux  des  autres  glandes  et 
de  l’adrénaline  ;  il  termine  par  l’étude  des  extraits  glandulaires  associés  (adré- 
nalino-hypophysaire,  thyroïdo-hypophysaire,  etc.). 

L’ouvrage  enfin,  qui  peut  être  considéré  comme  ayant  épuisé  le  sujet  qu’il 
traite,  se  termine  par  une  énorme  bibliographie  de  4  000  indications  utilisées. 

F.  Delbni. 
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Relation  entre  le  Fonctionnement  et  la  Structure  des  Éléments 

Nerveux,  par  Gustaf-Fr.  Gôthlin.  Conférence  à  la  Faculté  d’Upsal,  13  avril 

1917.  Upsala  Làkarefôrenings  Fôrhandlingar,  an  XXII,  fasc.  1917. 

Travail  fort  intéressant.  L’auteur  condense  en  quelques  pages  les  notions  les 
plus  récentes  concernant  le  fonctionnement  des  éléments  nerveux  ;  il  indique  les 
propriétés  cardin.ales  du  processus  nerveux  et  recherche,  dans  les  éléments  ner¬ 
veux,  les  conditions  do  structure  qui  expliquent  ces  propriétés. 

Le  premier  fait  à  distinguer  est  que,  dans  une  fibre  nerveuse,  la  conduction 
est  indépendante  de  ce  qui  se  passe  dans  les  fibres  voisines  ;  l’ordre  est  ainsi  établi 
dans  les  fonctions  du  système  nerveux.  Dans  la  fibre,  le  proco.ssus  nerveux  se 
manifeste  comme  force  électromotrice  et  se  propage  sous  forme  d’ondes  ;  il  ne 
chemine  pas  dans  tous  les  nerfs  avec  la  môme  vitesse  ;  la  transmission  aux  organes 
qui  doivent  réagir  promptement  est  rapide  ;  elle  est  moins  rapide  vers  les  organes 
qui  fonctionnent  avec  lenteur. 

Le  processus  nerveux  est  un  phénomène  mixte,  à  la  fois  physique  et  chimique; 
l’indépendance  de  sa  transmission  est  réalisée  par  la  myéline,  qui  constitue  une 
gaine  isolante  grâce  aux  couches  de  neurokératine  et  grâce  à  .sa  structure  cristal¬ 
line.  La  cellule  nerveuse  est  isolée  par  sa  couche  externe,  riche  en  phosphatides. 
Les  fibres  grises  elles-mêmes  sont  isolées  par  une  mince  couche  de  lipoïdes. 

Les  forces  électromotrices,  partant  des  neurones  moteurs,  dans  les  cas  d’exci¬ 
tations  spontanées,  doivent  être  produites  par  des  réactions  chimiques,  peut- 
être  localisées  au  noyau  ;  de  là  elles  se  transmettraient  aux  corps  de  Nissl  disposés 
en  série  enroulée,  la  participation  de  chaque  corpuscule  correspondant  à  une  onde, 
et  la  transmission  entre  deux  corpuscules  à  l’intervalle  entre  deux  ondes  ;  le  phé¬ 
nomène  dos  influx  nerveux  de  longue  durée  est,  dès  la  cellule  nerveuse  motrice, 
un  phénomène  à  double  périodicité. 

La  fibre  nerveuse  n’est  pas  un  conducteur  pa.ssif  comme  l’est  un  fil  métallique  : 
elle  renferme  en  effet  l’axoplasma  et  les  neurofibrilles,  inégalement  conducteurs» 
et  entre  lesquels  se  produisent  des  phénomènes  de  polarisation.  Il  est  nécessaire 
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de  supposer  que,  dans  toutes  les  longues  fibres  qui  sont  de  rapides  conducteurs, 
l’influx  nerveux  se  régénère  pendant  sa  transmission  et  ainsi  compense  les  portes 
d’énergie  électromotrice. 

Jusqu’ici  aucune  autre  hypothèse  que  celle  qui  considère  l’influx  nerveux,  dans 
la  mesure  où  c’est  un  phénomène  électrique,  comme  se  transmettant  dans  la 
fibre  nerveuse  de  la  même  manière  que  dans  un  câble,  n’a  pu  faire  comprendre 
pourquoi  la  vitesse  de  propagation  varie  suivant  les  dimensions  des  fibres.  Par¬ 
tout  où  l’influx  nerveux  doit  se  propager  rapidement,  une  gaine  de  myéline  se 
forme  pour  diminuer  la  capacité  du  câble,  ou  bien  aussi  le  diamètre  du  cylin- 
draxe  s’augmente  pour  réduire  la  résistance  dans  le  câble,  ou  encore  ces  deux 
conditions  se  trouvent  réunies  pour  assurer  une  vitesse  encore  plus  grande. 

Thoma. 

Sur  l’Erreur  de  nier  une  Modification  du  Volume  des  Cellules  Ner¬ 
veuses,  à  la  suite  de  leur  Fonctionnement,  par  la  moyenne  des 
Mensurations,  parDAvin-ll.  Dolleï  (de  Columbia).  Journal  of  lhe  American 
medical  Association,  p.  756,  10  mars  1917. 

Discussion.  Thoma. 

Les  Corps  de  Lewy  sont-ils  caractéristiques  de  la  Maladie  de  Par¬ 
kinson?  par  E.  Ciahla  (de  Rome).  Rivista  Sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XLI, 
fasc.  3,  p.  433-478,  15  novembre  1915. 

Les  corps  de  Lewy,  comme  ceux  de  Ciarla,  sont  des  produits  de  destruction 
des  Cellules  nerveuses.  On  les  trouve  en  de  nombreuses  localisations,  dans  diverees 
Maladies,  et  déjà  dans  la  sénilité  simple.  F.  Delbni. 

La  Morphologie  du  Cerveau  chez  les  Singes  et  chez  l’Homme.  Ré¬ 
sumé  du  cours  professé  pendant  l’année  1911-1912  à  l’École  d’ An¬ 
thropologie,  par  R.  Anthony.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXVIII, 
p.  579,  13  novembre  1917. 

Le  plan  de  la  morphologie  commune  au  cerveau  de  l’homme  et  au  cerveau  des 
primates  est  bien  connu  ;  mais  il  ne  permet  aucun  rapprochement  du  néopallium 
des  primates  à  celui  des  non-primates  ;  il  ne  représente  pas  une  œuvre  de  synthèse 
pouvant  suffire  aux  exigences  actuelles. 

Le  plan  nouveau  que  présente  M.  Anthony  a  des  avantages  scientifiques  incon- 
fostables.  Du  fait  qu’il  met  nettement  en  relief  les  liens  qui  unissent,  en  ce  qui 
ooncerne  leur  morphologie  néopalléale,  les  primates  des  différents  groupes  aux 
autres  mammifères,  il  conduit  à  comprendre  véritablement  le  cerveau  si  com¬ 
plexe  de  l’homme  et  permet  de  se  rendre  compte  de  son  évolution. 

Sans  doute,  pour  l’adopter,  faut-il  rompre  avec  des  habitudes  anciennes  ;  mais 
®Près  ce  premier  et  léger  effort,  les  étudiants,  actuellement  obligés  d’apprendre 
Unatomie  du  cerveau  humain  en  n’usant  que  de  leur  seule  mémoire,  y  trouveront 
Paiement  avantage,  s’il  est  vrai  que  l’on  s’assimile  plus  aisément  ce  que  l’on 
^^oraprend  que  ce  que  l’on  ne  comprend  pas. 

point  de  vue  des  applications  techniques,  il  n’offre  pas  moins  de  facilités' 
de  commodités  que  le  plan  ancien  ;  mais  il  a  de  plus  l’avantage  d’élargir  les 
orizons  ouverts  aux  chercheurs  ;  et,  peut-être,  son  usage  les  guidera-t-il  vers  les 
•‘^cherches  de  morphologie  cérébrale  dont  les  récents  travaux,  très  importants 
®ans  aucun  doute,  sur  les  champs  histologiques  do  l’écorce,  avaient  momentané- 
fait  méconnaître  l’intérêt.  E.  Feindel. 
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Myélinisation  du  Corps  calleux,  parJ.-M.  Villa VEnoB.  Boletin  de  la  Sociedad 
espanola  de  Bioiogiii,  an  VllI,  ii°  3(1,  p.  121-130,  mai-juin  1918. 

I;a  inyélinisalioii  dcbutü  on  la  région  dos  .slrie.s  de  Lancisi,  dans  la  partie  dorsale 
du  corps  calleux  ;  ses  porlions  cenlrale  et  ventrale  ne  se  myélinisent  que  plus  tard. 
Il  est  à  croire  que  les  fdjres  dorsales  du  corps  calleux,  plus  précocement  myéli- 
nisées,  forment  un  champ  dilTéroncié  correspondant  au  système  commissural  du 
Gyrus  fornicatus. 

Le  splénium,  et  surtout  le  genou  et  le  bec  du  corps  calleux  se  myélinisent  tar¬ 
divement.  F.  Delbni. 

Anomalie  dans  la  Décussation  des  Pyramides  avec  remarques  sur  le 

Faisceau  de  Helweg,  par  Thomas  G.  I.xmann.  Journal  of  nermus  and  mental 

Dixcasex,  vol.  XLV,  n“  3,  mars  1917. 

Thomas  G.  Inmann  décrit  un  cas  de  non-décussation  du  faisceau  pyramidal. 
Celui-ci,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  bulbe,  est  plus  large  que  d’ordinaire 
et  est  divisé  par  l’issue  de  la  première  racine  cervicale  ;  la  partie  ainsi  séparée 
donne  probablement  lieu  au  faisceau  de  Helweg.  A  ce  même  niveau  il  existe  un 
entrecroisement  pour  les  fibres  les  plus  internes  tandis  que  les  fibres  non  entre¬ 
croisées  se  placent  un  peu  plus  haut,  sous  le  nom  de  «  faisceaux  ventro-latéraux  » 
entre  l’olive  inféricur(!  et  la  paroi  antéro-latérale  pour  gagner  peu  à  peu  le  pont 
avec  les  fibres  pyramidales  normales. 

L’autour  rattachant  le  faisceau  «  spino-olivaire  »  au  système  pyramidal  explique 
ainsi  la  dégénérescence  qu’il  a  constatée  de  la  partie  externe  de  l’olive  inférieure 
du  même  côté  que  celui  du  faisceau  pyramidal  atteint. 

De  semblables  dispositions  sont  très  rares,  mais  elles  peuvent  servir  à  expli¬ 
quer  les  hémiplégies  non  croisées.  P.  Béhaoue. 


PHYSIOLOOIB 

Étude  sur  la  Physiologie  des  Circonvolutions  Rolandiques  et  Parié¬ 
tales,  par  Mixkowski  (de  Zurich).  Archioes  suisses  de  Neurol,  et  de  Psych.,  yol.  L 
fasc.  2,  p.  989,  1917. 

Opérant  sur  le  singe  (Macacus  Rhésus),  l’auteur  a  fait  les  constatations  sui¬ 
vantes  : 

L’ablation  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  provoque  immédiatement  : 
1“  l’hémiplégie  absolue,  suivie  bientôt  après,  grâce  à  un  phénomène  de  restaura¬ 
tion  partielle,  d’une  hémiparèse  avec  tendance  dos  deux  membres  lésés  à  la 
contracture  on  flexion  ;  2“  une  hémianesthésie  croisée,  immédiate  mais  passagère. 
Il  persiste  de  légers  troubles  de  la  sensibilité  profonde  :  le  réflexe  plantaire  en 
flexion  disparaît  ;  3“  dos  réflexes  divers,  réflexes  de  locomotion,  réflexes  de  grat¬ 
tage,  syncinésios,  répondant  souvent  à  une  légère  irritation  cutanée  superficielle, 
manifestent  l’autonomie  do  leur  réaction  d’origine  sous-corticale. 

L’extirpation  de  la  pariétale  ascendante  provoque  immédiatement  une  hémia¬ 
nesthésie  contralatérale  pour  toutes  les  sensibilités  avec  restauration  prompte 
des  sensibilités  profonde  et  douloureuse.  Pas  de  troubles  moteurs.  L’ablation  des^ 
circonvolutions  pariétales  (.sauf  l’ascendante)  soit  de  la  circonvolution  pariétale 
sin)érieure  et  do  la  supramarginalo  conduit  aux  mômes  résultats.  L’extirpation 
de  toutes  les  circonvolutions  pariétales,  ascendante  'y  comprise  et  d’un  seul  côté, 
s’entend,  supprime  toutes  les  sensibilités  et  la  restauration  fonctionnelle  des  sen- 
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sibilités  profonde  et  douloureuse  tarde  plus  longtemps  que  dans  les  expériences 
précédentes.  La  sensibilité  douloureuse  repai'aît  la  première. 

La  fameuse  zone  sensitivo-motrice  des  traités  de  physiologie  doit  comprendre, 
chez  le  singe  en  question,  les  circonvolutions  pré  et  post-rolandiques  avec  la  région 
du  lobe  frontal  contigu,  jusqu’au  sillon  arqué,  les  deuxcirconvolutions-pariétales, 
le  lobule  paracenUal  et  l’opercule  rolandique.  La  zone  proprement  motrice  est 
représentée  par  la  frontale  ascendante  avec  le  lobe  frontal  contigu  (area  giganto- 
Pyramidalis  et  fronlalis  agranularis  de  Brodmann),  la  fonction  proprement  sensitive 
Siège  dans  les  circonvolutions  pariétales.  Cela  avec  les  restrictions  apportées  plus 
bas. 

La  zone  frontale  est  le  territoire  d’origine  des  incitations  aux  mouvements  fins 
et  difl'érenciés.  Elle  exerce  une  fonction  de  contrôle  effectif  sur  les  automatismes 
sous-cortico-médullaires  qui,  dans  le  cas  d’ablation  de  la  frontale  ascendante, 
affranchis  de  sa  tutelle,  réagissent  par  les  réflexes  locomoteurs,  etc.,  etc.,  aux  irri¬ 
tations  sensitives  parfois  inadéquates.  Il  doit  exister  un  faisceau  de  fibres  sensi¬ 
tives,  corticopètes,  apportant  à  l’écorce  frontale  les  sensations  proprioceptives 
(sensibilité  profonde  inconsciente  de  Monakow)  qui  lui  permettent  de  corriger 
ses  incitations  pyramidales  pour  les  adapter  aux  mouvements  en  cours  et  sup¬ 
primer,  s’il  le  faut,  les  syncinésies  et  les  réflexes  inutiles.  (On  sait  qu’il  existe  un 
faisceau  de  fibres  corticopètes  issu  du  noyau  dorso-latéral  de  la  couche  optique). 
Cette  supposition  est  confirmée  d’ailleurs  par  le  fait  signalé  plus  haut  :  l’ablation 
des  circonvolutions  pariétales  ne  tue  pas  toute  sensibilité.  C’est  donc  en  ce  sens 
*î*ie  la  frontale  ascendante  peut  être  appelée  zone  sensitivo-motrice,  mais  sa  sen¬ 
sibilité  ne  serait  que  vague,  sans  la  qualité  de  la  localisation. 

Les  circonvolutions  pariétales  sont  essentiellement  sensitives.  Peut-être  la 
pariétale  ascendante  pourrait-elle  être  considérée  comme  la  terre  d’élection  de  la 
Sensibilité  qualitative  et  localisée  du  contact. 

La  sensibilité  profonde  paraît  siéger  aussi  bien  dans  la  frontale  ascendante  que 
dans  les  circonvolutions  pariétales. 

La  sensibilité  à  la  douleur  serait  dotée  d’une  large  représentation  dans 
f’écorce. 

Minkowski  attire  l’attention  sur  l’ordre  proprement  phylogénétique  do  la  réap¬ 
parition  successive  des  diverses  activités  motrices  et  sensitives,  après  les  pertur¬ 
bations  d’une  ablation.  C’est  là  le  fait  de  la  «  localisation  clironogène  »  de  Mona- 

W.  Bovbn. 


la  Signification  de  l’Aire  Corticale  du  Lobe  Frontal  dont  l’Exci¬ 
tation  produit  une  Dilatation  de  la  Pupille,  par  L.  Bianchi  (de  Naples). 
Arcitivet  italienne»  de  Biologie,  t.  LXVI,  fasc.  3,  p.  3ü7-3i2,  30  octobre  1917. 


La  stimulation  électrique  de  quelques  points  de  l’écorce  du  lobe  frontal  produit 
mouvements  des  yeux  et  la  dilatation  de  la  pupille  ;  la  dilatation  pupillaire 
seule  peut  être  obtenue  par  l’excitation  d’une  aire  distincte,  toute  voisine  de  celle 
'fbi  préside  aux  mouvements  des  yeux,  et  peu  éloignée  de  celle  qui  préside  aux 
*bouveinents  des  oreilles.  Les  mouvements  do  la  pupille,  des  yeux  et  des  oreilles, 
mient,  d’autre  part,  pour  L.  Bianchi,  en  connexion  avec  des  processus  psy- 
bhiques  du  domaine  de  l’attention. 

Quelques  expériences  sur  l’homme  conflrmeiit  l’existence  d’un  centre  frontal 
®  <hlatation  de  la  pupille  ;  l’occlusion  volontaire  forte  des  paupières  peut  la  \>to- 
mre  ;  deg  processus  mentaux,  tels  l’évocation,  l’imagination,  l’attention,  peuvent 
terminer  des  mouvements  de  la  pupille. 

L  est  enfin  des  faits  pathologiques,  rares  il  est  vrai,  qui  viennent  appuyer  l’hy- 
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pothèse  d’un  centre  des  mouvements  de  la  pupille  dans  l’écorce  frontale  de  l’homme. 
Deux  appartiennent  à  l’auteur. 

Dans  le  premier  existaient,  entre  autres  symptômes,  l’exagération  des  réflexes 
du  côté  gauche,  et  la  dilatation  de  la  pupille  gauche,  avec  des  modifications  de 
son  diamètre.  Le  chirurgien  enleva  une  tumeur  du  voisinage  du  sillon  préfrontah 
à  droite. 

Dans  le  second,  il  s’agit  d’un  enfant  qui  présentait  une  hémiplégie  gauche, 
une  dilatation  pupillaire  bilatérale  et  des  mouvements  rapides  de  constriction 
de  la  pupille  gauche.  La  trépanation,  qui  répondait  à  la  partie  centrale  du  sillon 
préfrontal  droit,  fit  découvrir  une  petite  lésion,  comme  une  lacération,  située  en 
avant  de  la  zone  rolandique  ;  au-dessous  se  trouvait  une  poche  d’échinocoques. 

La  dilatation  des  pupilles  et  les  mouvements  convulsifs  (hippus)  de  la  pupille 
du  côté  opposé  indiquaient  l’excitation  du  point  marquée  par  la  lacération  ;  on 
doit  regarder  cette  petite  surface  comme  l’aire  corticale  frontale  de  la  pupille; 
elle  se  situe  en  avant  de  la  zone  rolandique  et  à  proximité  du  sillon  préfrontal. 

L’activité  psychique  était  fortement  compromise  chez  les  deux  malades. 

F.  De  LENI. 

Cerveau  et  Fonction  Génétique.  Recherches  et  Considérations, 

anciennes  et  récentes,  sur  les  Influences  Psychiques,  par  C.  Ceni. 

Archives  üaiiennes  de  Biobyie,  t.  LXVI,  fasc.  3,  p.  243-268,  30  novembre  1917. 

Les  processus  biologiques  qui  constituent  le  phénomène  de  la  procréation  sont 
subordonnés  à  l’influence  nerveuse,  représentée  par  dos  systèmes  physiologiques 
très  variables  dans  les  diverses  espèces  de  vertébrés,  et  qui  vont  toujours  en  ss 
compliquant  et  en  se  perfectionnant  davantage,  à  mesure  qu’on  s’élève  dans  la 
série. 

Tandis  que,  chez  les  vertébrés  inférieurs,  le  métabolisme  et  la  fonction  des 
organes  de  la  génération  sont  exclusivement  réglés  par  les  centres  spinaux,  qui 
exercent  sur  ces  organes  une  action  tout  à  la  fois  trophique  et  inhibitrice,  chez  les 
vertébrés  supérieurs,  au  contraire,  aux  centres  spinaux  s’ajoutent  des  contres  plus 
élevés,  plus  différenciés. 

L’organisme  animal  se  compliquant  et  so  perfectionnant,  la  moelle  épinière 
ne  suffit  plus  à  régir  le  phénomène  de  la  reproduction  ;  il  est  nécessaire  que  le  cer¬ 
veau  intervienne  ;  s’associant  à  la  moelle  au  moyen  de  corrélations  sympathiques 
progressivement  plus  intimes,  il  assume  la  direction  des  processus  trophiques  et 
des  fonctions  les  plus  mystérieuses  des  organes  de  la  procréation,  on  vertu  des¬ 
quelles  un  être  est  capable  de  reproduire  son  semblable,  c’est-à-dire  de  se  perpé¬ 
tuer. 

A  ce  moment,  il  ne  reste  plus  aux  centres  spinaux  que  la  seule  fonction  trophique, 
au  sens  ordinaire  du  mot  ;  cette  fonction  trophique,  du  moins  pendant  une  période 
de  temps  d’une  certaine  durée,  peut  s’accomplir  d’une  manière  apparemment  nor¬ 
male  en  dehors  de  toute  intervention  du  cerveau. 

Par  cette  division  du  travail,  la  moelle,  dans  sa  phylogenèse,  perd  de  plus  en  plu® 
de  son  importance  primitive  ;  elle  apparaît,  chez  les  êtres  très  évolués,  comme  des¬ 
tinée  au  rôle  d’intermédiaire  entre  le  cerveau  et  les  organes  sexuels  externes. 

Les  centres  génétiques  supérieurs,  qui  fonctionnent  comme  centres  inhibi¬ 
teurs,  .sont  disséminés  sur  toute  la  superficie  de  l’écorce  cérébrale  ;  ils  agissent 
sous  le  stimulus  direct  dos  énergies  psychiques  ;  celles-ci  prennent  chez  l’honinis 
une  importance  essentielle  ;  elles  peuvent,  soit  par  défaut,  soit  par  excès,  a?**' 
ommo  de  vraies  causes  dégénératives,  qui  conduisent  jusqu’à  la  stérilité. 

F.  Deleni. 
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Rôle  des  Centres  Nerveux  dans  la  production  du  Nystagmus 
Thermique,  par  L.  Bard  (de  (}er\è\é).  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie 
générale,  t.  XVII,  n‘  5,  p.  788-806,  juillet  1918. 


Le  nystagmus  apparaît  comme  un  réflexe  double;  une  partie  est  cérébrale, 
^utre  cérébelleuse;  c’est  l’association  d’une  déviation  conjuguée  cérébrale  et 
“  tine  ataxie  cérébelleuse,  portant  sur  les  deux  yeux  et  dont  le  jeu  alternatif  est 
entretenu  par  leur  influence  réciproque. 

Conformément  à  cette  manière  do  voir,  il  devient  facile  d’expliquer  les  diverses 
observations  auxquelles  le  nystagmus  thermique  donne  lieu. 

Chez  les  sujets  normaux,  l’eau  froide  à  l’oreille  droite  agit  sur  les  deux  centres, 
oérébral  et  cérébelleux,  qui  contrôlent  les  mouvements  de  rotation  directe,  et 
end  à  provoquer  un  nystagmus  dont  la  partie  cérébrale,  déviation  conjuguée 
®ote,  est  de  sens  direct,  et  la  partie  cérébelleuse,  dysmétrique  et  brusque,  est  de 
Sens  inverse.  Quand  le  malade  fixe  son  regard  à  droite,  l’hémisphère  excité  sup- 
POme  le  nystagmus,  parce  qu’il  développe  son  pouvoir  volontaire,  et  que  l’entrée 
oo  scène  de  celui-ci  suffit  à  dominer  les  réflexes  concomitants.  Lorsque  le  malade 
’'®8arde  vers  la  gauche,  c’est  le  centre  des  mouvements  de  rotation  non  excité  qui 
commande  le  mouvement,  mais  le  centre  antagoniste  excité,  que  la  volonté  ne 
Oinine  plus,  puisque  à  ce  marnent  son  rôle  volontaire  est  de  s’abstenir,  laisse 
•■e  cours  à  ses  réflexes  qui  troublent  alors  le  mouvement  volontaire. 

Chez  les  hémiplégiques,  l’excitation  du  centre  sain  se  comporte  comme  chez  les 
Jets  normaux  ;  celui-ci  n’a  pas  de  raison  en  effet  de  réagir  autrement  ;  donc  l’irri- 
K^tion  froide  de  l’oreille  droite  ne  présentera  rien  d’anormal  chez  un  hémiplégique 
®  '*che,  puisqu’elle  correspond  au  contre  sain.  Par  contre,  l’irrigation  chaude  de 
®ême  oreille  se  comportera  comme  la  froide  de  l’oreille  du  côté  malade,  parce 
Loutre  actionnent  le  centre  du  côté  paralysé,  qui  est  en  état  d’infério- 
les  mouvements  volontaires  ;  par  suite,  non  seulement  ce  centre  troublera 

“Mouvements  provoqués  par  le  centre  sain,  comme  chez  les  sujets  normaux, 
encore,  lorsqu’il  entrera  en  action  par  la  fixation  vers  la  gauche,  son  action 
““taire  relativement  impuissante  sera  incapable  de  dominer  ses  propres  ré- 
Le  nystagmus  existera  par  suite  dans  les  deux  directions  du  regard  ;  tou- 
comme  dans  les  deux  directions  le  nystagmus  est  provoqué  par  l’excitation 
“Même  centre,  la  direction  réciproque  des  deux  ordres  de  secousses  restera 
®''®i“e  dans  toutes  les  positions.  E.  F. 


J®  Modalités  pathologiques  de  l’Inclinaison  Voltaïque  réflexe  de 
Î^Tète  et  du  Tronc,  par  L.  Bard.  Revue  de  Médecine,  an  XXXVI,  n»  1,  p.  73- 
janvier  1919. 

s’observent  tant  dans  les  traumatismes  des  centres  nerveux  de  gyration 
dans  les  lésions  du  labyrinthe.  Il  est  besoin,  pour  les  interpréter,  d’abord  de 
^g^*^°'^““issance  des  connexions  physiologiques  des  organes  en  question,  ensuite 
“Otions  techniques  concernant  l’application  des  courants. 

■“is  *  ^“dalités  pathologiques  dérivant  du  labyrinthe  sont  particulièrement 
®  évidence  lorsqu’on  compare  les  résultats  obtenus  avec  les  courants  trans- 
“x  et  les  courants  temporaux  bipolaires. 

(Jm°”  P6“t  ainsi  classer  différents  types  d’après  l’hyper  ou  l’hypo -excitabilité 
^“byrinthe,  ou  son  excitabilité  paradoxale. 

®ons'  '^°'^^Lté  pathologique  conditionnée  par  le  traumatisme  central  simple 
Igg  jj*?  .®‘^  unilatérale  de  l’inclination  de  la  tète  ;  c’est  ce  qu’on  voit  chez 

bbplégiques.  Les  modalités  déterminées  par  les  blessures  et  les  commotions 
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du  crâne  ne  sont  pas  aussi  simples  :  leurs  différents  types  sont  à  rapporter  à 
l’hyper  ou  à  l’hypo-excitabilité  des  centres  de  gyration,  ou  encore  à  ses  paresthé¬ 
sies  (excitabilité  paradoxale). 

L’apparition  d’inclinations  médianes  ou  de  rotations,  se  substituant  aux  incli¬ 
nations  latérales  ou  s’y  ajoutant,  est  plus  rare  que  les  anomalies  de  celles-ci» 
elles  indiquent  des  lésions  destructives  centrales  très  localisées.  E.  F. 

Du  Rôle  Céphalogyre  de  la  Branche  externe  du  Spinal,  par  L.  Babp 

(de  Genève).  Presse  médicale,  n°  25,  p,  233,  1"  mai  1919. 

y  .  Exposé  des  motifs  de  physiologie  générale  et  d’observation  clinique  permettant 
'djaffirmer  que  la  branche  externe  du  spinal  est  le  principal  nerf  céphalogyr®' 
que  le  moteur  oculaire  externe  et  le  pathétique  sont  les  principaux  nerfs 
es.  E.,F. 

.  /  ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 


Contribution  à  l’Aphasie  de  Broca,  par  Aluehto  Ziveiu.  Annali  di  NevrO' 
loyia,  an  XXXIV,  fasc.  IV-V,  p.  155-164,  1918. 

Observation  anatomo-clinique  concernant  une  femme  âgée  ;  elle  paraît  démon¬ 
trer  que  la  lésion  étendue  et  profonde  de  la  zone  de  Broca  donne  lieu,  à  coup  sûr» 
à  l’aphasie  complète.  Le  fait  se  constate  avec  une  facilité  particulière  quand  Is® 
sujets  sont  des  vieillards  de  peu  d’instruction.  F.  Delbni. 

L’Aphasie  et  les  conditions  similaires  de  Troubles  Psychomoteur® 
et  Psychosensoriels,  par  G. -H,  Mouuad-Krohn,  Nord  Med.  Ariciv,  Avd. 
Bd.  L,  n“  15,  1918. 

L’auteur  envisage  le  mécanisme  morbide  dans  les  aphasies  motrices  et  1®® 
aphasies  sensorielles,  ainsi  que  dans  les  affections  similaires,  psychomotrices 
psychosensoriellcs  ;  il  expose  les  techniques  et  les  épreuves  utiles  dans  l'examn® 
des  malades  quand  il  s’agit  de  rechercher  et  d’analyser  exactement  les  élément® 
du  syndrome  qu’ils  présentent.  Thoma. 

L’Aphasie  dans  ses  rapports  avec  les  Maladies  Mentales,  par  U. -Pebc’' 
Smith.  Proceedings  of  tke  Payai  Society  oj'  Medicine,  vol.  XI,  n”  1.  Section  of 
rology,  p.  1-20,  25  octobre  1917. 

Allocution  présidentielle  d’ouverture  de  la  session  et  revue  do  cette  vast® 
question  des  rapports  de  l’aphasie  et  des  troubles  intellectuels.  La  fa  ailté 
s’exprimer,  la  mémoire  des  termes  et  la  compréhension  faisant  partie  de  1’*®’ 
telligence,  on  conçoit  mal  un  aphasique  indemne  au  point  de  vue  mental  ;certaiB^ 
sont  peu  atteints,  d’autres  le  sont  beaucoup.  L’ictus  suivi  d  aphane  peut  au®®' 
survenir  dans  le  cours  des  maladies  mentales.  Observations.  Thoma. 

Amnésie  globale  des  mots  et  Paralysie  homolatérale  par  Héi»®*’' 
ragie  du  Lobe  temporal,  par  F.  Giannuli.  Pivislu  di  Patologia  nervol^ 
mentale,  vol.  XXIII,  fasc,  3,  p.  73-89,  mars  1918. 

Cas  anatomo-clinique  tendant  à  démontrer  que  l’amnésie  globale  des  mot® 
les  paralysies  homolatérales  sont  caractéristiques  des  hémorragies  à  localisaf’" 
temporale  gauche. 
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L’amnésie  globale  des  mots  diffère  essentiellement  des  aphasies  sensorielles 
®t  ne  se  confond  pas  avec  l’aphasie  amnésique  vulgaire.  II  s’agit  d’une  impuis¬ 
sance  de  réévocation,  d’un  déficit  amnésique-phasique  et  non  d’un  trouble  gno- 
S'que.  Une  compression  do  l’aire  acoustique  de  Wernicke  la  conditionne. 

Les  paralysies  homolatérales  s’expliquent  par  des  considérations  sur  l’anatomie 
ï^ormale.  Ces  paralysies  font  la  démonstration  des  rapports  anatomiques  croisés 
existant  entre  le  lobe  temporal  d’un  côté  et  l’aire  rolandique  du  côté  opposé, 
•“apports  qui  s’établissent  par  des  fibres  s’entrecroisant  dans  le  corps  calleux  et 
Passant  par  la  capsule  externe.  Cet  entrecroisement  dans  le  corps  calleux  pour- 
•■sit,  dans  des  circonstances  particulières,  neutraliser  les  effets  cliniques  et  ana¬ 
tomiques  de  l’entrecroisement  pyramidal  dans  le  bulbe,  d’où  les  paralysies  homo- 
'atérales.  F.  Deleni. 


Aphasie  motrice  et  Paralysie  faciale  consécutives  à  un  Traïunatisme 
Cérébral  grave.  Guérison,  par  T.  Isidobi.  Il  Policlinico  (sezione  pratica), 
vol.  XXVI,  fasc.  7,  p.  206,  16  février  1919. 


Enfant  de  9  ans.  .Xphasie  et  paralysie  faciale  droite  consécutives  à  un  coup 
faux  dans  la  région  pariétale  gauche  (issue  de  matière  cérébrale).  Guérison 
complète  en  4-5  mois  ;  les  centres  n’étaient  pas  lésés  ;  il  s’agissait  de  phénomènes 
^  «distance.  F.  Deleni. 


Aphasie  et  Dysarthrie,  à  propos  de  deux  observations  de  Diplégie 
Infantile,  par  An.  d’Espine.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVIII, 
«“■5-6,  p.  301-305,  1918, 

L’auteur  met  en  regard  deux  observations  de  diplégie  cérébrale  Infantile  ; 
One  représente  un  cas  d’aphasie  motrice  accompagné  d’une  parésie  spasmodique, 
®t  l’autre  un  cas  de  dysarthrie  spasmodique  avec  conservation  du  langage  volon- 
^O'o,  ainsi  que  de  l’écriture  spontanée.  Ces  observations  apportent  la  preuve  de 
k  différence  symptomatique  qui  existe  entre  l’aphasie  motrice  et  la  dysarthrie. 

aphasique  no  parle  pas  parce  que  les  mots  lui  manquent  ;  ceux  qu’il  arrive  à 
Prononcer  le  sont  facilement  et  correctement.  Le  dysarthrique  a  à  sa  disposition 
"••s  les  mots  dont  il  a  besoin,  mais  éprouve  une  grande  dilTiculté  à  les  prononcer. 

E.  Feindel. 


d’Apraxie  idéo-motrice  avec  Amnésie  des  Mots,  par  Albebto 
^■Veri,  Rivisla  di  Patologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXIII,  n"'  11-12,  p.  350-361, 
Novembre-décembre  1918. 


„  homme  de  60  ans  présentait  do  l’hémiparésie  droite  avec  une  hémihypoes- 
sie  légère,  une  hémiapraxie  droite  évidente  pour  le  membre  supérieur,  consta- 
'6  à  la  face  et  au  membre  inférieur,  des  troubles  aphasiques  (amnésie  des  mots) 
NNs  surdité  verbale. 

Les  lésions  constatées  à  l’autopsie  rendent  compte  de  la  plupart  des  symp- 
^^Nies  ;  elles  siègent  h  gauche  et  sont  très  étendiies  ;  la  lésion  de  Fa  gauche  est 
^apport  avec  l’hémiparésie  droite,  celle  de  Pa  avec  l’hypoesthésie.  Malgré 
atiB  importante  de  Tl  il  n’y  avait  pas  de  surdité  verbale.  Les  troubles 
de  N*"  apraxiques  étaient  en  rapport  avec  les  lésions  pariétales  et  celles 

,  a  Zone  de  Wernicke.  Intégrité  du  corps  calleux.  L’action  eupraxique  d’un 

'sphère  sur  le  côté  opposé  du  corps  est  démontrée  par  l’état  normal  du  cer- 
N"  droit  dans  le  cas  actuel.  F.  Deleni. 


102 


ANALYSES 


Alexle  intermittente,  Troubles  Visuels  et  Syndrome  Cérébelleux 
par  Blessure  du  Crâne,  par  Giuseppe  Vidoni.  Quaderni  di  Psichialria,  an  V, 
n-  3-1,  1918. 

Bles.sure  du  verlex  par  balle  de  mitrailleuse;  l’orifice  d’entrde  et  l’orifice  de 
sortie  sont  distants  de  6  cm.  ;  pariétal  et  occipital  gauche  largement  fracturés; 
issue  de  matière  cérébrale.  L’alexie,  tantôt  littérale,  tantôt  syllabaire,  n’est  pas 
continue  ;  elle  ne  s’accompagne  pas  de  troubles  de  l’écriture  ;  on  peut  la  rapporter 
à  une  «  claudication  intermittente  »  du  cerveau.  Hémiopie  latérale  droite.  On 
sait  que  des  symptômes  du  type  cérébelleux  peuvent  s’observer  dans  les  lésions 
pariétales.  F.  Delbni. 

Un  cas  de  Cécité  Corticale  par  Blessure  du  Crâne,  par  Luigi  CicEnAuB- 
lUforma  medica,  an  XXXV,  n°  24,  p.  489,  14  juin  19t9. 

Blessure  par  balle  de  la  région  occipitale  ;  cécité  ;  retour  progreissif  de  la  vision 
après  ablation  des  esquilles  et  des  caillots  déterminant  la  compre.ssion  de  la  sphère 
visuelle  ;  la  vue  reste  cependant  très  affaiblie  et  les  champs  visuels  rétrécis. 

F.  Deleni. 

Hémorragie  Méningée  consécutive  à  une  Fracture  de  l’Occipital 
sans  Lésion  de  la  Dure-mère.  Cécité  absolue.  Guérison,  par  Geougks 
Guiulain.  Progrès  médical,  n"  19,  p.  182,  10  mai  1919. 

Cécité  corticale  par  hématome  sous-dure-mérien  et  hémorragie  sous-arachnoï¬ 
dienne  consécutive  à  une  blessure  du  crâne  par  éclat  d’obus.  L’évacuation  des 
caillots  compressifs  a  été  déconseillée.  Ultérieurement  la  cécité  a  pregressivement 
guéri.  Les  méninges  intactes  doivent  toujours  être  respectées.'  E.  F. 

Atrophie  Optique  unilatérale  primaire  consécutive  à  une  Fracture 
du  Crâne  chez  un  Enfant,  par  Aaron  Bhav.  Journal  of  lhe  American  medical 
Association,  p.  1595,  1"  juin  1918. 

Le  cas  concerne  une  fillette  de  4  ans.  L’atrophie  optique  primaire  est  très  rare 
chez  l’enfant;  unilatérale  elle  n’est  jamais  d’origine  constitutionnelle,  mais  con¬ 
ditionnée  par  un  traumatisme.  Tiioma. 

Fracture  du  Crâne  chez  l’Enfant,  par  M.  Muteu.  Société  de  Médecii» 
de  Nancy,  28  mai  1919;  liecue  médicale  de  l'Est,  p.  51,  15  juin  1919. 

Une  observation  suivie  de  considérations  sur  la  fréquence,  le  diagnostic,  1® 
pronostic,  le  traitement  des  fractures  du  crâne  chez  les  enfants.  Pronostic  pl’J® 
favorable  que  chez  l’adulte,  tolérance  plus  grande  à  la  compression  cérébralB' 
rareté  relative  des  phénomènes  moteurs  dus,  lorsqu’ils  existent,  plus  à  la  con¬ 
tusion  cérébrale  qu’à  la  compression. 

Discussion  :  M.  Perrin  insiste  sur  les  difficultés  du  diagnostic,  avec  2  obsef' 
valions  :  fracture  du  crâne  méconnue,  fracture  de  la  face  et  plaies  des  parti»® 
molles  avec  commotion  ayant  fait  croire  à  une  fracture  du  crâne. 

M.  Perrin. 

L’Aérocéle  traumatique  du  Cerveau,  par  A.  Uahdk  et  11.  Glénaiiü. 
médicale,  n'  38,  p.  376,  7  juillet  1919. 

Note  anatomique  et  histologique  complétant  l’observation  antériourem»®*' 
publiée.  La  paroi  de  l’aérocèle  a  paru  formée,  en  allant  de  la  superficie  vers 
profondeur,  jiar  une  membrane  épaissie,  analogue  à  l’épendyme  ven triculaif®’ 
puis  par  une  zone  de  sclérose,  et  enfin  par  des  fibres  à  myéline.  E.  F. 
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De  la  Pormation  Intracérébrale  d’Os  nouveau  au  contact  d’Es- 
quilles  Mortes  incluses,  par  R.  Lerighe  et  A.  Policard.  Bulletin  de  la  So¬ 
ciété  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n“  12,  p.  580,  20  mars  1919. 

Dans  les  plaies  du  crâne,  des  esquilles  projetées  dans  la  substance  cérébrale 
peuvent  y  demeurer  longtemps  bien  tolérées  ;  elles  arrivent  même  à  se  souder 
en  quelque  sorte  au  tissu  de  cicatrice  qui  se  forme  sur  place. 

En  examinant  histologiquement  des  esquilles  ainsi  restées  quelque  temps  en 
pleine  substance  cérébrale,  les  auteurs  ont  pu  noter  avec  précision  un  détail  qui 
n’est  signalé  nulle  part  et  qui  fournit  de  précieuses  indications  sur  le  mécanisme 
intime  de  l’ossification.  Au  niveau  d’esquilles  restées,  dans  un  cas,  26  jours  dans 
le  lobe  pariétal,  dans  un  autre,  110  jours  dabs  le  lobe  frontal,  ils  ont  fait  les  cons- 
latations  suivantes  : 

1®  Le  tissu  osseux  de  chaque  esquille  était  entièrement  mort  sans  aucune  cel¬ 
lule  o.sseuse  vivante  ;  2“  les  canaux  de  Havers  étaient  les  uns  complètement  vides 
et  déshabités,  les  autres  pénétrés  par  du  tissu  conjonctif  nouveau  ;  au  niveau  de 
ees  derniers,  il  y  avait  tous  les  .signes  de  la  résorption  de  la  substance  morte,  et 
les  esquilles  présentaient  les  phénomènes  bien  connus  de  la  médullisation  osseuse  ; 

en  plusieurs  points  sur  l’os  ancien  s’était  déposé  de  l’os  nouveau  jeune,  à  cel¬ 
lules  osseuses  bien  colorables  et  bien  vivantes. 

Ces  faits  montrent  bien  l’aptitude  qu’a  tout  tissu  conjonctif  à  s’ossifier,  pourvu 
9ue  soient  réalisées  certaines  conditions  locales.  E.  Feindel. 


La  Forme  Narcoleptique  tardive  de  la  Commotion  Cérébrale,  par 

Jean  Lhermitte.  Paris  médical,  an  VIII,  n“  52,  p.  509-513,  28  décembre  1918. 


^  L’hypersomnie  à  la  phase  immédiate  de  la  commotion  est  chose  assez  banale. 
Un  commotionné  est  amené  sans  connaissance  au  poste  de  secours  ;  on  reconnaît 
9u’il  dort.  Son  sommeil  est  normal  à  première  vue,  mais  certains  caractères 
indiquent  sa  nature  hystérique  ;  c’est  le  cas  le  plus  fréquent.  Ou  bien  il  s’agit 
^’un  sommeil  tout  à  fait  normal  ;  c’est  une  narcolepsie  essentielle,  la  narcolepsie 
iiommotionnelle  immédiate  ;  l’accès  ne  se  reproduit  pas. 

La  narcolepsie  post-commotionnelle  tardive,  beaucoup  plus  intéressante,  est 
très  différente  do  la  forme  précédente.  L’hypersomnie  ne  se  borne  pas  h  un  seul 
nncès,  mais  se  répète  plus  ou  moins  fréquemment,  sous  forme  de  crises  toujours 
même  caractère  et  dont  les  variations  de  durée  constituent  les  seuls  traits 
mstinctifs. 

■  Dans  les  trois  observations  de  l’auteur,  il  s’agit  de  sujets  jeunes,  sans  tares 
Personnelles  particulières,  commotionnés  soit  directement  par  contusion  cra- 
iiiEnne,  soit  indirectement  par  explosion  d’obus  sans  ble.ssure  extérieure,  présen- 
quelque  temps  après  le  traumatisme,  des  phénomènes  de  sommeil  paroxys- 
“9be  sans  qu’on  puisse  saisir  chez  ces  commotionnés  de  symptômes  en  rapport 
®vec  une  lésion  encéphalique  on  foyer. 

Les  crises  d’hypersomnie  ont  les  traits  de  la  narcolepsie  essentielle  de  Géli¬ 
neau.  Même  début  soudain,  mais  non  pas  toujours  brutal,  permettant  au  sujet 
®  s’étendre,  de  s’asseoir  ou  de  prendre  telle  position  qui  lui  assure  protection  ; 
®iême  sommeil  profond  et  sans  rêves,  laissant  après  qu’il  s’est  dissipé,  non  pas 
Sentiment  do  bien-être,  de  détente  qui  suit  le  sommeil  normal,  mais  au  con¬ 
traire  • 


’e  une  lassitude  générale,  un  abattement,  un  «  engourdissement  cérébral  ». 

La  question  de  l’origine  commotionnelle  de  la  narcolepsie  est  délicate  à  résoudre 


®t  cela  . 

côté 


surtout  en  raison  de  l’absence  de  tout  phénomène  organique  saisi.ssable 
du  système  nerveux. 
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Toutefois  une  observation  de  Souques  éclaire  le  problème  ;  chez  le  sujet,  au 
syndrome  narcolepsie  s’ajoute  une  série  de  symptômes  significatifs  :  diplopie 
croisée,  hémiparésie,  signe  do  Ttobcrlson  unilatéral  traduisant  indiscutablement 
l’existence  d’une  lésion  do  la  région  du  mésocéphalo.  Or,  on  sait,  d’une  part,  que 
les  attaques  d’hypersomnie  se  manifestent  avec  une  fréquence  très  impression¬ 
nante  au  cours  do  l’évolution  des  maladies  qui  frappent  la  partie  ventrale  du  cer¬ 
veau  moyen  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius  (narcolepsie  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique,  poliomésocéphalite  primitive)  et,  d'autre  part,  que  c’est  précisément  dans 
le  cerveau  moyen  que  se  concentrent  les  effets  de  la  commotion.  L’observation 
de  M.  Souques  rentre  donc  dans  la  catégorie  des  narcolepsics  secondaires  aux 
lésions  du  mésocéphalo. 

Il  y  a  donc  lion  de  croire  que,  même  si  la  narcolepsie  existe  h  l’état  isolé,  chez 
un  ancien  commotionné,  elle  traduit  une  lésion  mésocéphaliquo. 

Au  reste,  ce  que  Lhermilte  se  proposait  seulement  de  montrer  c’est  que  la  com¬ 
motion  de  Tencéphale,  directe  ou  indirecte,  peut  susciter  l’apparition  do  crises 
nettes  de  narcolepsie  vraie  et  que  celles-ci,  résumant  parfois  à  elles  seules  la  symp¬ 
tomatologie  de  la  commotion,  assurent,  à  la  forme  narcoleptique  tardive,  une 
légitime  individualité.  E.  Feindel. 

Réactions  Méningées  puriformes  Aseptiques  au  Cours  de  l’Évolu¬ 
tion  des  Plaies  pénétrantes  Cranio-encéphaliques.  Leurs  rapports 
avec  les  Méningo-encéphalites  septiques,  par  K.-,I.  Weissunuach, 
W.  Me.strezat  et  II.  Bouttier.  Paris  médical,  an  IX,  n“  12,  p.  232-236, 
22  mars  1919. 

L’apparition  d’un  syndrome  méningé  avec  réaction  puriformo  aseptique  dji 
liquide  de  ponction  lombaire,  au  cours  de  l’évolution  des  plaies  pénétrantes  cranio- 
encéphaliques  par  projectile  do  guerre,  spécialement  lorsque  les  corps  étrangers 
n’ont  pas  été  extraits  ou  lorsqu’on  a  pratiqué  la  fermeture  primitive,  doit  faire 
considérer  comme  très  probable  l’existence  d’une  infection  intracrânienne  en 
évolution. 

Ces  états  méningés  avec  réaction  puriforme  ne  comportent  donc  pas  le  pronos¬ 
tic  bénin,  même  immédiat,  qu’implique  le  caractère  puriforme  aseptique  du 
liquide  de  ponction  lombaire  dans  les  états  méningés  aigus  primitifs  avec  réac¬ 
tion  puriforme.  La  poussée  méningée  peut  guérir,  il  est  vrai,  si  la  lésion  septique 
localisée,  cause  provocatrice  de  la  réaction  puriforme,  qu’il  s’agisse  d’ostéite,  de 
méningite  ou  d’encéphalite,  évolue  elle-même  vers  la  guérison,  soit  spontané¬ 
ment,  soit  à  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale  Ou  médicale.  La  poussée 
méningée  peut  guérir  encore  et  le  blessé  .succomber,  si  on  n’intervient  pas,  à  l’évo¬ 
lution  de  la  suppuration  intracrânienne,  en  'dehors  de  toute  méningite  septique 
diffuse. 

Mais  la  méningite  aseptique  peut  n’être  que  le  .signe  avant-coureur  d’une  méniU' 
gite  septique  diffuse. 

Les  deux  observations  des  auteurs  présentent  le  fait  sous  doux  aspects  diffé¬ 
rents.  Dans  l’une  la  méningite  septique  diffuse  succède  sans  période  de  rémis¬ 
sion  è  la  méningite  aseptique,  signe  avant-coureur  immédiat  de  l’envahissement 
microbien  ;  dans  l’autre  l’envahissement  microbien  se  fait  par  étapes,  se  tradui¬ 
sant  par  des  poussées  de  réaction  méningée  aseptique,  séparées  par  des  périodes 
de  rémission,  pour  aboutir  è  la  méningite  septique  diffuse. 

La  nature  du  germe,  le  siège  de  la  suppuration,  l’importance  variable  des  adhé¬ 
rences  de  limitation  du  foyer  septique  sont,  dans  ces  cas,  les  facteurs  principaux 
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qui  déterminent  dans  le  temps  et  dans  l’espace  la  marche  de  l’envahissement 
microbien. 

Cette  double  notion  diagnostique  et  pronostique  attachée  à  la  constatation 
d’une  réaction  puriforme  aseptique  du  liquide  de  ponction  lombaire,  accompa¬ 
gnant  un  syndrome  méningé,  au  cours  de  l’évolution  des  plaies  pénétrantes  cranio- 
encéphaliques,  implique  la  nécessité  de  la  réintervention  chirurgicale  précoce. 

lü.  Fbindel. 

Conséquences  éloignées  des  Traumatismes  de  la  Tête,  par  E.  Fossa- 

tabo.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XXVI,  fasc.  21,  p.  644,  25  mai  1919. 

Étude  de  la  forme  et  de  l’évolution  des  traumatismes  cranio-cérébraux  avec 
observations  de  dix-sept  accidentés  suivis  pendant  des  années.  Six  de  ces  blessés 
Ont  vu  leur  aptitude  au  travail  diminuée  de  50  à  100  %  (3  épilepsies,  1  ataxie 
cérébelleuse,  1  strabisme  convergent  avec  ataxie,  1  atrophie  des  membres  à 
gauche).  11  n’y  a  aucun  rapport  entre  l’intensité  du  traumatisme  subi  et  l’appa¬ 
rence  des  dégâts  immédiats,  d’une  part,  et  les  conséquences  éloignées,  d’autre 
part.  Après  un  fracas  considérable  du  crâne,  l’un  des  blessés,  malgré  une  gué¬ 
rison  Incomplète  au  bout  de  6  ans,  a  récupéré  une  bonne  partie  de  sa  valeur  pro¬ 
fessionnelle.  Après  les  traumatismes  céphaliques,  tout  arrive.  Le  médecin  n’a 
aucun  élément  certain  qui  lui  permette  de  prévoir  l’avenir  des  blessés. 

F.  Deleni. 

Traumatismes  Crâniens  et  Troubles  Psychiques,  par  Febdinando 
Cazzamalli.  Annalidi  Nevrologia,  an  XXXV,  fasc.  1-2-3,  p.  25-87,  1919. 

Travail  d’ensemble  basé  sur  12  observations  personnelles  détaillées.  L’auteur 
raontre  que  les  traumatismes  les  plus  graves  ont  les  conséquences  psychiques  les 
Oioins  accusées  ;  la  lésion  locale  a  libéré  le  cerveau  du  danger  de  la  contusion 
généralisée,  ce  qui  s’explique  par  des  considérations  physiques  ;  il  arrive  par  contre 
que  des  traumatismes  crâniens  relativement  légers  ont  pour  suite  l’encéphalo- 
Pathie  totale,  avec  déchéance  intellectuelle.  Les  blessés  du  crâne  présentent  un 
syndrome  psychique  commun  qui  peut  être  dit  état  neurasthénique  et  hypo- 
chondriaque,  la  dépression  étant  très  variable  dans  ses  degrés.  Il  s’y  ajoute  une 
Série  de  symptômes  :  extrême  fatigabilité  somatique  et  mentale,  modifications 
•^u  caractère,  irritabilité,  émotivité,  aboulie,  déficit  du  jugement,  dont  les  pro¬ 
portions  relatives  dépendent,  semble-t-il,  de  la  localisation  du  traumatisme. 

F.  Det.ent. 

Sémiologie  Psychique  des  Traumatismes  Cérébraux  récents, 

par  R. -J.  Logre  et  II.  Bouttirr.  Parismédical,  an  IX,  n”  21,  p.  408,  24  mai  1919. 

Les  auteurs  tracent  le  tableau  clinique  des  psychopathies  diffuses  consécutives 
Sox  traumatismes  cérébraux  ;  ces  psychopathies  traumatiques,  de  type  essentiel- 
fenient  commotionnel,  souvent  régressives,  présentent,  au-de.ssous  de  manifes- 
tations  variées  et  parfois  bruyantes,  ce  noyau  commun  d’une  diminution  réelle 
aiais  incomplète  de  l’activité  mentale.  L’étude  actuelle  établit  l’autonomie  de 
fe  pathologie  mentale  traumatique,  dont  les  formes  se  distinguent  par  leur  exclu- 
®*on  de  toute.s'les  autres  modalités  do  réaction  psychopathique  diffuse;  l’intérêt 
P^’atique  offert  par  la  neuro-psychiatrie  chirurgicale,  domaine  encore  inexploré, 
®st  évident.  ^  ‘  '  F.  F. 

Contribution  à  l’étude  des  Traumatismes  Cérébraux,  par  O.  Foret,  (de 

Berne).  Arxhives  suisses  de  Neurologie  el  Psychiatrie,  vol.  IV,  fasc.  l,p.  170,1919. 

Partant  du  lait  que  deux  auteurs  allemands  ont  réalisé  le  phénomène  de  la 
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commotion  cérébrale  par  une  série  de  chocs  légers  sur  le  crâne...  (de  qui?)  l’auteur 
tente  d’obtenir  le  même  résultat  sur  l’homme  (sur  lui-même  en  particulier),  en 
abandonnant  sa  tête  aux  oscillations  (120-280  par  minute)  d’une  machine  de  son 
invention.  —  Résultat  nul. 

L’auteur  pense  avoir  tracé  la  voie  où  d’autres  progresseront  heureusement  un 
jour.  W.  .Bovén. 

Le  Traitement  par  la  Ponction  lombaire  des  Troubles  Subjectiis  des 
Traumatismes  du  Crâne,  par  Hobebt  Dubois  et  AlfbedHanns,  Presse  médi¬ 
cale,  n”  29,  p.  283,  22  mai  19t9. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  à  titre  curatif  chez  A7  fracturés  du  crâne  et 
28  commotionnés,  a  guéri  ou  amélioré  les  troubles  subjectifs  dans  plus  do  la  moitié 
des  cas,  les  résultats  étant  numériquement  comparables  dans  l’une  et  l’autre 
série.  E.  F. 

Résultats  de  la  Radiothérapie  dans  les  Traumatismes  Granio-céré- 
braux,  par  Bonnüs,  Chabtier  et  Hose.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la 
14‘  Région,  IC  Janvier  1917.  Lyon  médical,  p.  233,  mai  1917. 

Statistique  montrant  les  résultats  favorables  (guérisons  et  améliorations)  obtenus 
à  l’aide  ih?  rayons  durs  et  pénétrants  dans  les  manifestations  de  l’irritation  simple 
méningo-encéphalique  (céphalées,  congestion  et  névralgies  hémicéphaliques,  ver¬ 
tiges,  etc.)  dans  les  crises  d’épilepsie  jacksonienne  motrice  et  sensitive  et  dans  les 
crises  réflexes;  enfin  dans  les  paralysies  spasmodiques  par  lésion  cérébrale. 

P.  Rochaix. 

Influence  de  la  Ponction  Lombaire  sur  les  Troubles  Vasculaires 
unilatéraux  observés  dans  les  Traumatismes  Encéphaliques,  par 
11.  Bouttieh  et  U. -J.  Logre.  Paris  médical,  an  Vlll,  n“  50,  p.  477-480,  14  décem¬ 
bre  1918. 

Les  traumatismes  des  centres  nerveux,  depuis  la  simple  commotion  sans  plaie 
extérieure,  jusqu’à  la  perte  de  substance  cérébrale,  se  traduisent  souvent  par  une 
sémiologie  vasculaire,  qui  peut  être  indépendante  de  toute  sémiologie  motrice. 

Ces  troubles  vasculaires,  d’origine  centrale,  affectent,  .selon  le  siège  de  l’atteinte 
cérébrale,  une  distribution  .soit  diffuse  et  généralisée,  soit  unilatérale  ou  à  prédo¬ 
minance  unilatérale,  de  type  hémiplégique.  Dans  les  deux  cas,  le  syndrome  vascu¬ 
laire  a  pour  expression  clinique  accessoire  des  symptômes  sensitifs  et  vasomo¬ 
teurs  superficiels  (refroidissement,  fourmillement,  cyanose,  etc),  et  pour  expression 
clinique  essentielle  des  perturbations  du  tonus  artériel,  plutôt  que  de  la  tension 
artérielle  proprement  dite  :  on  constate,  en  effet,  selon  la  nature  des  lésions 
(irritation  ou  destruction  des  tissus),  et  selon  les  phases  de  la  réaction  nerveuse 
(excitation  ou  dépression  fonctionnelles),  des  formules  vasculaires  anormales, 
caractérisées  non  seulement  par  les  chiffres  des  tensions  maxima  et  minipaa» 
mais  surtout  par  l’amplitude  des  oscillations  entre  Tmx  et  Tmn,  et  au-de.ssous 
do  Tmn  (oscillations  «  infra-minimales  »).  On  distingue  aussi  trois  modalités  réac¬ 
tionnelles  :  a)  syndromes  d'excitation  vasculaire  (accroissement  des  oscillations 
et  de  la  pression  différentielle,  avec  élévation  fréquente  de  Tmx  ;  b)  syndromes 
d'inhibition  vasculaire  (diminution  des  oscillations  et  de  la  pression  différentielle, 
avec  élévation  relative  de  Tmn)  ;  c)  syndromes  d'instabilité  vasculaire  (variabilité 
anormale  de  l’état  oscillométrique,  alternatives  d’excitation  et  d’inhibition, 
réalisées  soit  spontanément,  soit  expérimentalement  à  l’aide  de  réactifs  tels  que 
e  bain  chaud  ou  l’application  de  glace). 
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La  nature  pathologique  de  ces  troubles  vasculaires  établie  déjà  par  les  chiffres 
anormaux  des  données  oscillométriques  et  par  la  fréquente  unilatéralité  du  syn¬ 
drome  est  démontrée  avec  plus  d’évidence  encore  par  l’évolution.  On  voit,  en 
effet,  dans  nombre  d’observations,  la  formule  vasculaire  tendre  à  l’état  normal, 
ou  en  cas  de  sémiologie  dimidiée,  revenir  à  l’égalité,  à  mesure  que  la  lésion  cen¬ 
trale  régresse  vers  la  guérison. 

Les  auteurs  signalent  ici  plus  particulièrement  l’intérêt  évolutif  et  la  valeur 
expérimentale  des  modifications  vasculaires  observées,  dans  certains  trauma¬ 
tiques  encéphaliques,  à  la  suite  de  la  ponction  lombaire. 

Il  s’agit,  dans  leurs  observations,  de  syndromes  vasculaires  dimidiés,  consé¬ 
cutifs  à  des  lésions  cranio-encéphaliques,  et  momentanément  ou  définitivement 
supprimés  par  la  ponction  lombaire. 

Les  faits  exposés  dans  cet  article  apportent  une  confirmation  particulièrement 
démonstrative  à  la  notion  des  syndromes  vasculaires  dimidiés,  d’origine  cen¬ 
trale,  avec  formules  oscillométriques  d’excitation  ou  d’inhibition. 

Ils  montrent,  d’autre  part,  l’intérêt  de  la  ponction  lombaire  envisagée  comme 
réactif  de  déséquilibration  vasculaire  d’origine  centrale. 

La  ponction  lombaire,  en  rétablissant  l’égalité  oscillométrique  et  tensionnelle 
des  deux  côtés,  apparaît,  dans  ces  syndromes  dimidiés,  à  la  fois  comme  un  moyen 
expérimental  de  recherche  clinique  et  étiologique,  et  jusqu’à  un  certain  point, 
comme  un  moyen  de  traitement. 

Cliniquement,  faisant  disparaître  les  troubles  oscillométriques  sans  modifier 
d’une  manière  notable  les  symptômes  moteurs,  ni  la  température,  ni  môme  la 
fréquence  du  pouls,  la  ponction  lombaire  révèle  l’autonomie  remarquable,  l’indé¬ 
pendance  évolutive  de  ces  réactions  vasculaires  à  l’égard  des  autres  manifesta¬ 
tions  de  l’atteinte  cérébrale. 

Etiologiquement,  la  ponction  lombaire  montre  que,  si  le  déséquilibre  circula¬ 
toire  est  lié  à  des  lé.sions  centrales  discrètes,  dont  témoigne  l’albuminose  rachi¬ 
dienne,  l’élément  physiologique  prime  toutefois  l’élément  anatomique,  puisque 
la  soustraction  du  liquide,  sans  faire  disparaître  la  lésion,  jleut  égaliser  la  formule 
vasculaire. 

Enfin,  du  point  de  vue  thérapeutique,  la  ponction  lombaire  peut  fournir  un 
appoint  utile  au  traitement  des  troubles  vasculaires  dimidiés,  ainsi  que  des  symp¬ 
tômes  connexes,  favorablement  modifiés  par  la  décompression  céphalo-rachi¬ 
dienne  (désordres  vaso-moteurs  superficiels,  troubles  astéréognosiques,  céphalées. 
Vertiges,  obnubilation  ou  excitation  inlollectuelles).  E.  Feindel. 

A  propos  d’un  cas  de  Dilatation  du  troisième  Ventricule,  par  J.  Ju- 

MENTift  et  Mlle  M.  Gibaud.  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16"  Région,  9  mars 

1918;  in  Montpellier  médical,  p,  136-141. 

Le  début  des  troubles  est  brusque,  faisant  penser  à  un  syndrome  méningé.  Puis 
s’installe  pendant  plusieurs  mois  une  démarche  trémulante  de  type  indéterminé 
pouvant  faire  supposer  une  affection  névropathique.  Des  signes  tels  que  céphalée, 
torpeur,  affaiblissement  intellectuel,  firent  penser  à  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne,  mais  aucun  signe  de  certitude  (vomissement,  stase  papillaire, 
bradycardie)  ne  permettait  de  rafiirmer.  La  mort  survint  brusquement  au  bout 
d’un  an. 

L’autopsie  montra  une  dilatation  considérable  du  troisième  ventricule,  consé¬ 
cutive  à  l’oblitération  de  la  moitié  supérieure  du  IV"  ventricule  par  une  masse 
gélatineuse.  Cette  néoformation  a  pris  vraisemblablement  son  point  de  départ 
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au  nivoau  dos  plexus  choroïdes.  L’exaiiieu  histologique  montre  qu’il  ne  s’agit  pas 
de  tumeur  mais  d’un  foyer  infectieux  ancien.  H.  Rogeb. 

Les  Plexus  Choroïdes  chez  les  Blessés  de  Guerre,  par  Gryneelt.  Ttéu- 
nioH  médico-chirurgicale  de  la  16’  Région,  4  mai  1918,  in  Montpellier  médical, 

p.  208-218. 

Rappelant  le.s  études  faites  antérieurement  avec  Euzière  sur  la  structure  des 
plexus  choroïdes  dos  divers  animaux  variant  suivant  le  mode  de  mise  à  mort, 
l’an  tour  ra))|)roc,lio  ses  constatations  de  colles  qui  ont  été  faites  par  Harvier  chez 
les  blessés  de  guerre  i  les  plexus  choroïdes  n’ont  pas  le  môme  aspect  histologique 
suivant  que  la  mort  est  survenue  par  commotion  cérébrale  ou  par  hémorragie. 

H.  Roger. 

Étude  de  quelques  Affections  du  Système  Nerveux  central  d’Ori- 
gine  Toxique  Cutanée,  par  Thomas  Tomiîsco.  Réunion  rnédico-chirnrgicale  de 
la  16’  Région,  9  mars  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  141-144. 

L’auteur  a  observé,  en  particulier  sur  des  soldats  russes  entrés  dans  son  .ser¬ 
vice  dans  un  état  de  malpropreté  repoussante  et  couverts  de  vermine,  des  syn¬ 
dromes  de  pseudo-paralysie  générale,  de  mutisme,  d’aphasie,  qui  se  sont  progres¬ 
sivement  améliorés  et  ont  même  disparu  sans  autre  traitement  que  deux  grands 
bains  simples  quotidiens. 

La  rétention  des  principes  habituellement  éliminés  par  la  peau  (acide  formique, 
butyrique,  propionique,  sudorique,  urée)  crée  un  syndrome  de  sudorémie  toxique, 
qui  peut  se  traduire  par  des  manifestations  nerveuses,  semblables  à  celles  de 
l’urémie.  H.  Roger. 

Des  Signes  de  l’Irritation  Trigémino-occipitale  et  de  la  Physiologie 
pathologique  des  Céphalées  chez  les  Commotionnés,  par  Mairet  et 
l’iiîiioN.  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16’  Région,  25  février  1918,  in  Montpel- 
lier  médical,  p  111-124. 

La  commotion  provoque  fréquemment,  sans  doute  par  suite  de  suffusions 
hémorragiques,  une  irritation  du  trijumeau,  en  particulier  du  rameau  sus-orbi¬ 
taire  et  du  grand  nerf  occipital,  avec  points  douloureux  classiques.  Cette  irritation 
qui  porte  surtout  sur  les  fibres  sympathiques  explique  les  céphalées  des  trépanés 
à  caractère  névralgique.  L’existence  des  points  douloureux  classiques  sus-orbi¬ 
taires  occipitaux  permet  de  contrôler  la  réalité  des  troubles  subjectifs  accusés 
par  les  commotionnés.  H.  Roger. 

Les  Accidents  Cérébraux  au  cours  des  Interventions  sur  la  Plèvr® 
(Ponctions  Exploratrices,  Thoracentèses,  Lavages,  Pneumothorax 
artificiel,  etc.),  avec  une  observation  personnelle,  par  Amat  et  Beb- 
TiEH.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  t.  XC,  n*7,  p.  248,  10  avril 
1919. 

Revue  des  faits  et  discussion  du  mécanisme  pathogénique  ;  la  théorie  nerveuse 
réflexe  donne  seule  une  explication  satisfaisante  des  accidents  ;  les  lésions  anato¬ 
miques  du  cerveau  font  défaut  et  il  ne  semble  pas  que  l’embolie  gazeuse  ait  jamais 
été  constatée  d’une  façon  certaine.  E.  F. 

Les  Conmlications  Cérébrales  et  Médullaires  de  la  Maladie  de  Va¬ 
quez  (Erythrémie),  par  F.  Navii.t.e  et  I’.  Biiütsch  (de  Genève).  Archivei 
suisses  de  Neurologie  et  de  Psijehiatrie,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  88,  1919. 

Un  malade  de  33  ans  présente  un  complexus  .symptomatologique  exceptionnel  '• 
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hémiplégie  droite,  crises  épileptiques  du  type  essentiel,  stase  papillaire  bilatérale 
avec  atrophie  consécutive,  phénomènes  d’obstruction  intestinale,  cyanose  de  la 
peau  et  des  muqueuses.  Le  diagnostic  erre  juqu’au  jour  où  le  docteur  Naville 
suggère  l’idée  d’une  érythrémie  (ou  maladie  de  Valiez).  L’examen  hématologique 
vérifie  pleinement  cette  supposition.  Les  auteurs  retrouveront  ensuite  dans  l'étude 
approfondie  de  ce  cas  tous  les  symptômes  caractéristiques  de  la  maladie  en  ques¬ 
tion.  Suivent  trois  autres  observations  typiques  dont  l’une  avec  compte  rendu 
d’autopsie. 

A  signaler  particulièrement  les  phénomènes  de  stase  papillaire  avec  atrophie 
secondaire,  dans  le  premier  cas. 

Les  auteurs  appellent  l’attention  des  neurologistes  sur  l’importance  d’un  examen 
du  sang  dans  les  cas  complexes  et  problématiques.  W.  Bovbn. 

Paraplégie  par  Lésion  Cérébrale  corticale  guérie  en  Apparence. 

Résidu  paréto-spasmodique  révélé  par  l’Épreuve  de  la  Marche 

prolongée,  par  Long.  Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7“  Région, 

n»  5,  p.  243,  15  mai  1918. 

Traumatisme  crânien  ayant  produit,  en  juin  1915,  une  paraplégie  transitoire. 
L’intérêt  du  cas  est  dans  la  persistance  d’une  fatigue  qui  survient  après  l’effort 
prolongé.  Elle  n’a  pas  empêché  le  blessé  de  reprendre  sa  place  au  front  et  d’y 
retourner  malgré  un  nouveau  traumatisme  encéphalique  qui,  en  mars  1916,  a 
réveillé  pendant  quelque  temps  les.  symptômes  paraplégiques  initiaux. 

De  la  paraplégie  il  ne  reste  fi  l’état  de  repos  que  l’élévation  du  membre  inférieur 
gauche  dans  la  flexion  combinée  du  tronc  et  une  légère  diminution  de  la  force  des 
Kiuscles  de  la  jambe  gauche.  Mais  après  l’épreuve  de  la  marche  prolongée  et  rapide, 
on  voit  apparaître  un  clonus  du  pied  plus  net  à  droite  et  de  légers  troubles  de  la 
motilité  du  membre  intérieur  gauche. 

I.i’examen  en  deux  temps,  au  repos  et  après  fatigue,  donne  ici  la  preuve  de  la 
lésion  cérébrale  résiduelle  et  en  confirme  la  faible  gravité.  E.  F. 

cas  du  Syndrome  Sensitif  Cortical  chez  les  Trépanés,  par 

L.  ItoussY  et  .1.  Branchh.  Rullelin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7°  Ré¬ 
gion,  n”  8,  p.  259,  15  août  1918. 

Dans  le  premier  ca.s,  une  blessure  cranio-cérébralo  pariétale  droite,  en  1914, 
•l'a  entraîné  que  de  légers  troubles  moteurs  du  côté  gauche,  d’ailleurs  fugaces. 
Actuellement,  il  n’existe  aucun  signe  de  perturbation  de  la  voie  motrice.  Par 
contre,  on  note,  et  seulement  au  niveau  de  la  main  gauche,  des  troubles  des  seasi- 
hilités  superficielles  (anesthésie  tactile,  hypoesthésie  douloureuse  et  thermique 
avec  élargissement  des  cercles  de  Weber),  et,  en  plus,  de  gros  troubles  des  sensibi- 
htés  profondes  (perte  de  la  notion  de  position  des  doigts,  du  sens  stéréognostique, 
•le  la  sensibilité  osseuse).  Pas  d’hémiataxie.  On  a  donc  affaire  ici  à  une  forme  du 
syndrome  sensitif  cortical,  localisée  actuellement  à  la  main. 

Deuxième  cas  :  blessure  cérébrale  temporo-pariétalo  gauche,  avec  aphasie 
Sensorielle,  en  voie  d’amélioration  (blessure  en  janvier  1918).  Aucun  signe  d’hémi- 
Plégie  motrice,  mais  présence  à  la  main  d’hypoosthésie  tactile  douloureuse  et 
thermique,  avec  élargissement  des  cercles  de  Weber,  ainsi  que  perte  totale  et 
^solue  des  sensibilités  profondes  et  du  sens  stéréognostique.  Gomme  dans  le 
••as  précédent,  le  syndrome  est  strictement  limité  ù  la  main. 

Ces  formes  de  syndrome  sensitif  cortical,  localisées  presque  uniquement  au 
Membre  supérieur  et  ne  persistant  en  fin  de  compte  qu’au  niveau  de  la  main,  réa- 
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lisent  un  véritable  type  de  «  main  sensiUve  corticale  »  et  donoleiiL  une  lésion  très 
limitée  du  lobe  pariétal  que  seules  les  blessures  de  guerre  peuvent  faire. 

E.  F. 

Troubles  Sensitifs  Pseudo-radiculaires  et  Parésie  limitée  aux  Doigts 
par  Blessure  Corticale,  par  H.  Hoger  et  (1.  Aymès.  Marseille  médical,  p.  344- 
353,  15  avril  1919. 

Trois  observations  de  ble.ssure  corticale  ayant  laissé  un  reliquat  moteur  léger 
(parésie  de  la  flexion  des  derniers  doigts  de  la  main  dans  deux  cas,  parésie  de  la 
flexion  et  do  l’adduction  dos  doigts  dans  le  troisième). 

Anesthésie  à  type  pseudoradiculaire  du  bord  cubital  de  la  main  avec  super¬ 
position  relative  des  diverses  sensibilités  superficielle  et  profonde.  Cette  anes¬ 
thésie,  contrastant  avec  le  léger  déficit  moteur,  permet  d’aflirmer  une  réaction 
corticale  sévère. 

Dans  un  cas,  crises  jacksoniennes  dans  un  territoire  musculaire  (mouvements 
du  coude)  non  immédiatement  superposé  au  territoire  parésié  (main).  Les  lésions 
causales  ne  sont  pas  les  mêmes  :  déficit  moteur  par  perte  de  substance  du  centre 
cortical  des  doigts,  épine  irritative  (sclérose  ou  compression  par  esquille)  au  niveau 
du  centre  dos  mouvements  du  coude.  H.  R. 

Atrophie  d’origine  centrale,  par  John-H. -W.  Rhein.  Journal  o/  nervous  and 
mental  Diseuses,  vol.  XLVI,  n"  4,  octobre  1917. 

Les  lésions  corticales  donnent  lieu  à  do  l’atrophie  musculaire  qui  est  entiè¬ 
rement  indépendante  de  l’éta^^t  do  la  moelle.  L’atteinte  des  cellules  do  la  corne 
antérieure,  qui  est  si  fréquente,  n’est  qu’une  lésion  secondaire  aux  lésions  corti¬ 
cales. 

Quelques  cas  d’hémiplégie  où  l’impotence  est  grande,  montrent  cependant  une 
petite  atrophie. 

Ija  névrite  prend  part  à  la  cause  des  troubles  trophiques  d’origine  centrale, 
alors  que  le  non-fonctionncmont  des  membres  joue  un  rôle  minime,  de  même  que 
les  troubles  articulaires. 

L’auteur  lait  remarquer  que,  dans  l’hémiplégie,  l’atrophie  est  très  fréquente, son 
absence  très  rare.  Elle  i)orte  surtout  sur  les  muscles  de  l’épaule,  principalement 
sur  le  deltoïde  qui  est  toujours  plus  touché  que  les  autres  muscles,  'fous  les  muscles 
du  bras  et  de  l’avant-bras  sont  pris  ainsi  que  les  petits  muscles  de  la  main.  Les 
membres  inférieurs  sont  toujours  moins  pris  que  les  supérieurs. 

P.  BtSHAOUB. 

Anesthésie  unilatérale  de  la  Cornée  et  de  la  Conjonctive,  signe 
d’Hémiplégie  constatable  dans  le  Coma,  par  E.-l).  Friedman  (de  New- 
York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXXll,  n”  25,  p.  1812, 
21  juin  1919. 

L’aneslhésie  cornéenne  aide  à  établir  le  diagnostic  d'hémiplégie  dans  le  coma 
pas  trop  pi'ofond  ;  elle  est  unilatérale  et  siège  du  côté  de  l’hémiplégie.  L’autour 
n’admet  pas  l’opinion  de  Milian  concernant  l’abolition  du  réflexe  cornéen  dans 
l’état  post-apoplectique.  Tiioma. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Hémiplégie  unilatérale,  par  Francesco 
lîoNOEA.  Itollettino  delle  Scienze  mcdiclie,  août  191().  Bollettino  delle  Cliniche,  jan¬ 
vier  1917. 

Revue  générale  et  relation  d’un  cas. 


F.  Delhni. 
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t>eux  cas  d’Hémiplégie  comme  complication  de  la  Fièvre  Typhoïde, 

par  liiiNKSïo  DE  Sauuo.  Il  Puliclinico  (aezione  wcdka),  an  WVl,  n”  1,  |i.  ;ii>,  j  iii- 
vier  1919. 

Deux  cas  de  celle  complication  (par  arlérile)  chez  des  sujets  de  13  et  de  24  ans. 

!<’.  DELENr. 


Les  Exercices  systématiques  dans  le  Traitement  des  Paralysies  de 
l’Hémiplégie,  par  Robert  Odk.v.  Journal  of  the  American  medical  Association, 
p.  828,  23  mars  1918. 

Observations  et  expériences  démontrant  les  effets  très  favorables  obtenus 
par  l’excitation  et  le  travail  méthodique  dés  muscles  paralysés  dans  l’hémiplégie. 

Tiioma. 


Paralysie  spasmodique  d’Origine  Cérébrale,  Maladie  de  Little,  par 

M.-E.  1}l.\iid  et  VVai.tbh-C.  Stern.  Journal  of  the  American  medical  Association, 

P-  1470,  2  novembre  1918. 

La  maladie  de  Little  n’est  pas  une  entité  médicale  ;  c’est  un  syndrome  dû  à  des 
'^■rconstances  étiologiques  diverses. 

D  n’est  pas  de  procédé  chirurgical  stéréotypé  applicable  à  cette  affection  ;  le 
traitement  dépend  de  l’étiologie,  de  l’état  des  muscles,  do  l’intelligence  du  sujet. 

Nul  traitement  opératoire  n’aura  de  ré.sultat  à  moins  que  la  rééducation  consé¬ 
cutive  ne  soit  consciencieusement  et  patiemment  faite.  Thoma. 


Syndrome  de  Weber,  par  G. -B.  Bassin  (de  Chicago).  Journal  of  the  American 
medical  Association,  p.  2169,  29  décembre  1917. 


Dn  cas  de  syndrome  de  Weber  chez  une  tille  de  9  ans  ;  un  gliome  avait  détruit 
^  gauche  la  circonvolution  de  l’hippocampe,  la  corne  d’Ammon,  le  pédoncule 
cérébral,  et  le  nerf  oculo-moteur.  Thoma. 


Sur  l’Épilepsie  Traumatique  directe,  par  E.  Giannuli.  Rivista  sperimentale 
di  Frenialria,  vol.  XLII,  fasc.  1,  p.  1-48,  1916. 

Revue  de  la  question  à  propos  de  deux  cas  anatomo-cliniques  ;  le  premier 
•'['ulade  se  présentait  comme  atteint  de  psychose,  le  second  comme  un  épilep- 
^•que  es.senliel.  F.  Deleni. 


Quelques  formes  Anormales  d’Épilepsie  jacksonienne,  par  Samuel 
Leopolü  et  E  -Murray  Auer.  Journal  of  nervous  and  mental  üiseases,  vol.  XLV, 
B"  3,  mars  1917. 

î^umuel  Leopold  et  E.  Murray  .Xuer  rapportent  plusieurs  cas  d’épilepsie  jack- 
sonienno  anormale  : 

Lans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’épilepsie  jachsonienne  typique  mais  apparais- 
sant  chez  un  individu  porteur  de  paralysie  diphtérique.  Y  a-t-il  relation  entre  la 
^'Phtérie  et  les  phénomènes  convulsifs? 

Un  autre  cas  est  celui  d’épilepsie  jacksonienne  accompagnée  de  troubles  sen- 
®*lifs  marqués  chez  un  jeune  hydrocéphale. 

Un  troisième  sujet  est  une  femme  de  69  ans  réalisant  un  syndrome  lhalamique 
présentant  du  jacksonisme. 

Dans  un  quatrième  cas,  les  autours  ont  observé  des  convulsions  jacksonionnes 
'niitées  aux  seuls  muscles  innervés  par  le  facial  supérieur,  avec  déviation  conjuguée 
c  la  tête  et  des  yeux  du  même  côté.  Ils  considèrent  ce  phénomène  comme  plus 
Voisin  du  mal  comitial  vrai  que  du  jacksonisme.  Chez  un  hémiplégique,  les  convul- 
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sioiis  aUeignaient  seulüuieiil  le  bras  qui,  cependant,  présentait  une  impotence  bien 
moins  grande  que  celle  de  la  jambe. 

Enfin  les  auteurs  présentent  un  cas  d’épilepsie  jacksonienne  due  à  une  lésion 
située  loin  de  la  zone  motrice  :  libro-sarcôme  du  pont  comprimant  le  cervelet; 
et  deux  derniers  cas  où  les  phénomènes  d’épilepsie  jacksonienne  lurent  les  pre¬ 
miers  symptômes  d’une  méningite  spécifique.  P.  Béhaque. 

Altérations  du  Cerveau  dans  l’Empoisonnement  par  le  Gaz  d’éclai¬ 
rage  (Oxyde  de  Carbone),  par  Emory  IIill  et  G. -B.  Semeuak  (de  Chicago). 

Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LXXl,  n"  8,p.  (144,  24  août  1918. 

L’empoisonnement  par  l’oxyde  de  carbone  détermine  dans  le  cerveau  une  lésion 
caractéristique  :  c’est  une  nécrose  ischémique  bilatérale  du  noyau  lenticulaire 
et  surtout  du  globus  pallidus.  Cette  lésion  est  un  effet  de  thrombose  avec  dégéné- 
ration  des  parois  vasculaires.  Elle  affecte  tous  les  degrés  depuis  les  plus  légers 
jusqu’au  ramollissement  du  noyau  lenticulaire  tout  entier  avec  les  régions  voi¬ 
sines.  Thoma. 

Œdème  Cérébral  par  Compression,  par  W.-A.  Jones.  Journal  of  lhe 
American  medical  Association,  p.  12(16,  19  octobre  1918. 

L’auteur  étudie  l’œdème  cérébral  et  discute  les  théories  qui  en  ont  été  données. 
D’après  lui  il  existe  un  œdème  cérébral  post-traumatique  par  compression  ou 
par  fracture  de  la  table  interne  du  crâne,  ou  par  contusion,  qu’on  peut  ne  pas 
soupçonner  vu  l’ancienneté  do  l’accident  ou  du  coup  ;  de  ces  œdèmes  localisés 
peuvent  conditionner  de  violentes  crises  d’épilepsie,  lesquelles  justifient  une  inter¬ 
vention  exploratrice.  Thoma. 


OUVRAGES  REÇUS 

ViDONi  (Giuseppe),  Il  «  valore  numerico  »  nei  delinquenti.  Archivio  di  Antro- 
pologia  criminale,  Psichiatria  c  Mediciiia  legale,  vol.  XXXVII,  l'asc.  5,  1916. 

ViDONi  (Giuseppe),  Sindromc  de  la  lesione  dei  nervi  enccfatici  glosso-faringeo, 
pneamo-gastrico,  spinale  e  grande  ipoglosso,  nonche  del  simpalico  cervicale.  Quaderni 
di  Psichiatria,  vol.  IV,  n™  7-8,  1917. 

ViDONi  (Giuseppe),  Il  riflesco  gluleo  nclla  scialica.  Rivista  ital.  di  Neuro- 
patologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  XI,  fasc.  5, 1918. 

ViDONi  (Giuseppe),  Ancora  sulla  sineslesalgia.  Rivista  ital.  di  Nouropatologi* 
Psichiatria  ed  Elettroturajùa,  vol.  XI,  l'asc.  KJ,  1918. 

ViooNi  (Giuseppe),  Alexia  inienniUenle,  disturbi  sensoriali  visivi  e  sindrome 
cerebellare  da  jerila  del  cranio.  CJiiadei'iii  di  Psichiatria,  an  V,  n"  8-4,  1918. 

ViDONi  (Giuseppe),  Inlorno  alla  «  Rsicologia  del  nosiro  soldalo  ».  Quaderni  d* 
Psichiatria,  Gênes,  an  VI,  n“"  1-2,  1919. 

ZiVEtti  (Alberto),  Un  caso  di  aprassia  ideomolrice  con  «  amnesia  verboruin^- 
Rivista  di  Patologia  norvosa  e  mentale,  an  XXI II,  fasc.  11-12, 1918. 

ZiVBBi  (Alberto),  Conlribulo  clinico-analonUco  per  la  conoscenza  dette  atassie 
labelo-cerebellari.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXXV,  n”'  1-2-3,  1919. 


Le  Oérant  ;  O.  IVjniÎK. 


PARIS.  — 


PLON-NOUHUIT  ET  C“,  8,  RUE  OAHANCIÉRB.  —  24G80. 


N»  2 


Février  1920 


REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 

_  ,<^4 


NEUROLOGIE 


4  Y' 


ETUDE  HISTO-PATHOLOGIQUE 
DES  CENTRES  NERVEUX 

Dans  trois  cas  de  maladie  de  friedreich 


PAR 

O.  MARINESCO  et  C.  TRETIAKOFF 
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de  la  Salpêtrière. 

Travail  du  laboratoire  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux  à  la  Salpêtrière 
(Professeur  Piebrb  Marie.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  le  sytème  nerveux  central  dans 
trois  cas  de  maladie  de  Friedreich  et,  vu  les  doutes  qui  existent  encore 
®Ur  certains  points  d’histologie  pathologique  de  cette  maladie,  nous  avons 
utile  d’en  publier  les  résultats.  Nous  tenons  à  exprimer  ici  nos  vifs 
*“6inerciements  à  M.  le  professeur  Pierre  Marie  pour  la  bonne  grâce  avec 
^®quelle  il  a  mis  à  notre  disposition  les  pièces  anatomiques  et  tous  les 
®^oyen8  nécessaires  à  l’exécution  de  ce  travail  fait  dans  son  laboratoire 
la  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux  ô  la  Salpêtrière. 

Lo  diagnostic  clinique  n’a  présenté  aucune  sorte  de  difficulté  ;  il  s’agis¬ 
sait  de  cas  typiques  de  la  maladie  de  Friedreich,  comme  le  montre  aussi 
axamen  histologique.  Nous  nous  sommes  donc  abstenus  d’apporter  ici 
1  observation  clinique  de  nos  malades. 

,  —  Alice  Lef...  Maladie  de  Friedreich  typique.  Décédée  à  l’âge  de  19  ans.  Début 

la  maladie  vers  l’âge  de  12  ans. 

A.  Ganglions  rachidiens. 

Ees  faisceaux  de  fibres  nerveuses  qui  parcourent  le  ganglion  n’offrent  aucune 
sion  apparente.  En  revanche,  les  cellules  ganglionnaires  sont  modifiées  et,  à  ce 
point  de  vue,  on  peut  distinguer  deux  espèces  de  modifications  : 

Modifications  de  nature  réactionnelle  consistant  dans  la  transformation  des 
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types  cellulaires.  Ce  sont  dos  cellules  multipolaires  comme  on  en  observe  dans  le 
tabes,  mais  leur  nombre!  n’est  pas  considérable  comme  dans  cette  dernière  affection. 

Il  s’agit  do  prolongements  plus  ou  moins  fins,  cpii  se  détachent  de  la  périphérie 
de  la  ccllide,  se  bifunpient  après  un  cerinin  Irajet  et  dont  les  ramifications  con¬ 
tribuent  à  la  formation  dos  plexus  péri-celhilaires. 

Parfois  nous  assistons  à  la  formation  d(!  prolongements  courts,  très  épais,  se 
terminant  à  l’intérieur  de  la  loge  cellulaire. 

Certa'ines  cellules  offrent  deux  espèces  de  prolongemimts  :  prolongements 
minces  et  prolongements  épais.  Les  cellules  pourvues  d’un  plexus  péri-cellulaire 
ne  sont  pas  nombreuses. 


Fia.  1.  —  Lof...  Maludii;  de  Friedreiidi.  (tunglion  spinal.  Métliodo 
de  lüelrhowsky.  Obj.  Imm.  1/15.  Oc.  2. 

a,  nodule  résiduel,  reliiiual  d'une  cellule  nerveuse  atrophiée. 

b,  cellules  de  la  capsule  proliférées. 

c,  libres  nerveuses. 

e,  cellules  ganglionnaires  normales. 

Enfin,  nous  romaniuons  (piehiues  cellules  rpii  [irésentent  un  état  fenêtré  très 
caractéristiiiue. 

Nous  devons  faire  une  mention  s|)éeiale  du  cellules  dont  les  ])rolüngements  se 
terminent  par  dus  boules.  Celles-ci  ne  sont  pas  non  plus  aussi  nombreuses  que  dans 
le  tabes.  Ces  boules  no  se  rencontrent  pas  dans  les  faisceaux  intra-ganglionnaires- 

On  p(!ut  distinguer  deux  os[!èces  do  boules  terminales  :  les  unes  sont  intra- 
capsulaires,  les  autres  appartiennent  à  des  fibres  de  nouvelle  formation  qui  ont 
traversé  la  capsule. 

Les  cellules  (pii  tapissent  la  face  interne  de  la  capside  péi'i-cellulaire  sont  jilus 
nombreuses  cpi’à  l’état  normal  et  peuvent  être  disposées  en  plusieurs  couches. 

Un  certain  nombre  de  cellules  nerveuses  sont  dépourvues  complètement  du 
réseau  ondo-ccllulaire,  il  s’agit  dans  ces  cas  surtout  de  cellules  atrü|)hiées. 

2“  En  dehors  de  cos  altérations  de  nature  réactionnelle,  nous  voyons  d’aulreS 
cellules  atrophiées  ;  atrophie  conduisant  à  la  disparition  de  la  cellule  et  son  rem¬ 
placement  par  un  nodule  résiduel  (voir  fig.  1). 
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On  rencontre  un  certain  nombre  de  pareils  nodules  résiduels,  mais  pour  ces 
nodules  nous  devons  remarquer  qu’ils  sont  moins  nombreux  que  dans  le  tabes  ; 
néanmoins,  parfois,  au  lieu  d’être  dispersés,  ils  sont  réunis  par  groupes. 

B.  Moelle  lombaire  inférieure. 

Atrophie  et  sclérose  accompagnées  d’une  hyperplasie  névroglique  au  niveau  des 
racines  postérieures.  Dans  la  moelle,  on  voit  une  altération  dégénérative  dos  cordons 
postérieurs,  plus  accusée  au  niveau  de  la  zone  radiculaire  postérieure,  peu  marqiiée 
au  niveau  de  la  zone  cornu-commissurale. 

Les  fibres  du  centre  ovale  de  Flechsig  paraissent  conservées.  Légère  raréfaction 
des  fibres  dans  le  domaine  des  cordons  latéraux,  correspondant  probablement  au 
faisceau  pyramidal. 

Sur  les  coupes  traitées  par  le  Soudan  IlL  on  ne  voit  pas  de  corjis  granuleux. 

La  zone  cornu-commissurale  contient  un  plus  grand  nombre  de  fibres  sur  les 
préparations  traitées  par  la  méthode  de  Bielchowsky  que  sur  celles  traitées  par 
les  méthodes  myéliniques,  ce  qui  prouverait  que  c’est  la  myéline  qni  disparaît 
tout  d’abord  dans  le  processus  dégé¬ 
nératif. 

Les  racines  antérieures  sont  in¬ 
tactes. 

Les  cellules  radiculaires  paraissent 
normales,  quelques-unes  seulement 
Sont  réduites  de  volume  ;  presque 
toutes  elles  contiennent  une  quantité 
assez  marquée  de  pigment  jaune. 

Le  réseau  endocellulaire  est  assez 
t'ien  indiqué.  La  plupart  des  cellules 
offrent  un  pareil  réseau.  Dans  quel- 
qnes-unes,  ce  sont  les  fibrilles  pri¬ 
maires  qui  prédominent. 

Dans  le  groupe  postéro-externe  des 
oellules,  une  cellule  présente  le  type 
de  lésions  secondaires. 

Au  niveau  de  la  corne  postérieure, 

los  cellules  nerveuses  ont  disparu  dans  la  région  centrale.  A  la  périphérie  de  la 
Substance  gélatineuse,  elles  sont  nombreuses  et  peu  ou  pas  altérées. 

Les  grains  de  la  substance  gélatineuse  ne  paraissent  pas  raréfiés. 

Le  canal  épendymaire  est  oblitéré  par  les  cellules  ju'oliférées. 

G.  Moelle  dorsale  (voir  fig.  2). 

Les  racines  postérieures  contiennent  encore  un  assez  grand  nombre  de  fibres 
®aines. 

Dégénérescence  très  avancée  de  toutes  les  zones  des  cordons  postérieurs. 

G’est  la  zone  de  Lissauer  qui  paraît  le  moins  touchée.  Dti  reste,  il  faut  remar- 
'luer  que  les  régions  qui  limitent  la  corne  postérieure,  depuis  l’endroit  où  les 
•■ucines  postérieures  pénètrent  dans  les  cordons  postérieurs  jusqu’à  la  région  com- 
missuralo,  contiennent  plus  de  fibres  saines  que  le  reste  des  cordons  posté¬ 
rieurs. 

La  zone  cornu-commissurale,  tout  en  présentant  une  raréfaction  assez  notable 
des  fibres  nerveuses,  est  mieux  conservée  que  la  partie  médiane  do  la  zone  radicu¬ 
laire  antérieure. 

Puis,  dans  la  zone  radiculaire  moyenne,  il  y  a  également  une  bordure  de  fibres 
Myéliniques  qui  sont  plus  nombreuses  dans  la  partie  médiane  du  cordon  postérieur. 

Les  fibres  endogènes  ascendantes  persistent. 

Los  collatérales  réflexes  ont  com|)lètemont  disparu. 

La  zone  radiculaire  postérieure  ne  contient  que  quelques  fibres  clairsemées  dans 
m  territoire  sclérosé. 

Le  faisceau  pyramidal  est  beaucoup  moins  altéré  que  les  cordons  postérieurs. 
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Los  faisceaux  de  Flechsig  et  de  Gowers  présentent  une  raréfaction  dos  fibres. 

Même  remarque  pour  le  faisceau  pyramidal  direct. 

En  résumé  :  dégénérescence  très  marquée  des  cordons  postérieurs,  beaucoup 
plus  avancée  au  voisinage  du  septum  postérieur  que  sur  les  côtés,  mais  conserva¬ 
tion  d’un  certain  nombre  des  fibres  tout  près  du  septum  médian  dans  son  tiers 
postérieur. 

Les  racines  antérieures  sont  normales. 

Los  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  en  partie  atrophiées,  mais  un  certain 
nombre  d’entre  elles  persistent.  On  peut  en  compter  jusqu’à  huit  sur  une  coupe. 

Ces  cellules  sont  diminuées  de  volume,  n’ont  pas  de  prolongement.  Dans  la 
plupart  d’entre  elles,  on  ne  trouve  pas  de  réseau  flbrillaire,  mais  on  peut  en  voir 
quelques-unes  atrophiées  qui  contiennent  des  débris  de  réseau. 

Le  plexus  très  riche  de  fibres,  qui  se  trouve  au  centre  de  ces  colonnes,  est 
disparu. 

Disparition  des  grandes  cellules  nerveuses  sur  toute  l’étendue  de  la  corne  pos¬ 
térieure,  sauf  tout  à  fait  à  la  base  de  celle-ci.  Raréfaction  notable  dos  grains  de 
la  substance  de  Rolande. 

Le  canal  central  élargi  est  oblitéré  par  des  cellules  proliférées. 

La  coloration  de  Lhermitte  pour  la  névroglie  montre  une  sclérose  extrême¬ 
ment  intense  de  toutes  les  zones  des  cordons  postérieurs.  La  coloration  est  plus 
intense  au  niveau  de  la  zone  radiculaire  moyenne  et  antérieure  que  dans  la  zone 
postérieure. 

Une  prolifération  des  fibrilles  névrogliques  très  apparente  existe  dans  la  région 
du  faisceau  pyramidal,  mais  beaucoup  de  fibres  persistent  encore.  Notons  la  pré¬ 
sence  de  »  tourbillons  »  très  nets  dans  les  cordons  postérieurs. 

Il  faut  ajouter  que  l’hyperplasie  névroglique  est  très  nette  au,ssi  dans  la  colonne 
de  Clarke.  Et,  à  ce  point  de  vue,  les  colonnes  tranchent  par  leur  réaction  névro¬ 
glique  avec  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure. 

Il  y  a  dos  faisceaux  de  fibrilles  névrogliques  dans  le  canal  épendymaire,  entre 
les  cellules  proliférées. 

D.  Moelle  cervicale. 

Les  fibres  des  racines  postérieures  ne  sont  pas  altérées. 

La  dégénérosconco  est  toujours  très  accusée  dans  le  domaine  du  faisceau  de 
Goll,  tandis  que  les  cordons  de  Burdach  commencent  à  se  peupler  d’un  certain 
nombre  de  fibres  plus  nombreuses  dans  la  zone  radiculaire  postérieure. 

On  voit  que  les  collatérales  réflexes  sont  presque  complètement  conservées, 
aussi  bien  que  les  collatérales  qui  vont  dans  la  corne  postérieure. 

Les  fibres  endogènes  ascendantes  persistent. 

Les  faisceaux  pyramidaux  sont  toujours  aussi  dégénérés  que  dans  la  région 
précédente. 

Aussi  les  faisceaux  de  Flechsig  et  de  Gowers  sont  dégénérés  au  même  degré. 

La  coloration  de  Lhermitte  confirme  les  données  des  méthodes  précédentes 
c’est-à-dire  qu’il  y  a  une  énorme  quantité  do  fibres  névrogliques  ta.ssées  les  unes 
contre  les  autres  dans  la  région  du  cordon  de  Goll  et  surtout  dans  sa  partie  anté¬ 
rieure. 

Cette  méthode  nous  montre  une  hyperplasie  de  la  névroglie  très  modérée, 
presque  négligeable  au  niveau  des  faisceaux  pyramidaux,  qui  tranche  avec  l’hyper¬ 
plasie  considérable  dans  les  cordons  postérieurs. 

Les  racines  antérieures  n’ofTrent  rien  d’anormal,  de  même  que  les  cellules  des 
cornes  antérieures. 

On  observe  au  contraire  la  disparition  de  la  plupart  dos  cellules  dans  toute 
l’étendue  de  la  corne  postérieure,  il  n’en  persiste  qu’à  la  partie  tout  à  fait  antéro¬ 
latérale  de  la  corne.  Les  grains  de  la  substance  de  Rolande  paraissent  raréfiés. 

Dans  cette  région,  comme  dans  la  région  précédente,  le  canal  central  est  oblitéré- 

E.  Bulbe. 

Les  pyramides  se  présentent  avec  un  aspect  normal.  Notons  l’existence  d’une 
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Certaine  quantité  de  pigment  dans  les  cellules  du  grand  hypoglosse  et  surtout  dans 
'les  cellules  des  olives,  qui  toutes  possèdent  une  grande  quantité  de  pigment  jaune. 
Parfois  le  pigment  envahit  tout  le  cytoplasme  et  le  noyau  est  refoulé  à  la  péri¬ 
phérie.  Le  réseau  neuro-fibrillaire  est  à  peu  près  disparu  dans  la  plupart  des  cellules 
des  olives. 

Les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach  sont  atrophiés  et  sclérosés,  sutout  le  premier. 
Au  niveau  du  bec  de  calamus,  les  touffes  névrogliques  ont  fortement  proliféré. 
Les  cellules  nerveuses,  assez  rares,  sont  ratatinées  pour  la  plupart,  leurs  noyaux 
Sont  très  foncés.  Raréfaction  des  fibres  nerveuses.  La  méthode  de  Bielchowsky 
cnet  en  évidence  dans  cette  région  de  volumineuses  masses  arrondies  à  structure 
homogène  ou  finement  réticulaire. 

P.  Cervelet.  i ,  ,  i 

Les  cellules  de  Purkinje  se  pré-  ■  !  i  ''' 

sentent  avec  un  aspect  normal 
avec  les  méthodes  de  Nissl  et  de 
Bielchowsky. 

Mais  nous  tenons  à  faire  re-  '  - 

Kiarquer  que  nous  avons  trouvé 
une  cellule  de  Purkinje  à  deux 
ttoyaux  (voir  fig.  3),  ce  qui  indique 
Un  trouble  de  développement.  On 
®uit  en  effet  que  les  cellules  à 
dpuble  noyau  ont  été  constatées 
dan, s  la  paralysie  générale  juvé¬ 
nile. 

L'olive  cérébelleuse  est  moins 
riche  que  normalement  en  cel¬ 
lules  nerveuses.  Parmi  ces  der- 
uières,  certaines  sont  atrophiées. 

G.  Écorce  cérébrale. 

Les  méthodes  de  Nissl  et  de 
Bielchowsky  montrent  la  dispa¬ 
rition  complète  de  cellules  géantes 
de  Betz  au  niveau  du  lobule  pa- 
racentral.  Il  en  persiste  encore 
quelques-unes  dans  la  circonvo¬ 
lution  frontale  ascendante. 


—  Laur...  Fernand.  Ha¬ 
rdie  de  Friedreich  typique,  da- 
de  l’enfance.  Mort  à  l'âge  de 


Fio.  3.  —  Lef...  Maladie  de  Friedreich.  Cellule 
de  Purkinje  pourvue  de  deux  noyaux.  Colo¬ 
ration  de  Nissl.  Obj.  Imm.  1/15. ,0c.  2. 

II.  n.,  noyaux  de  la  cellule, 
n.  c.,  nucléoles. 
g,  corps  thyroïdes  de  Nissl. 
c.  a.,  cylindraxe. 


A.  Moelle  lombo-sacrée. 

.Au  niveau  dos  racines  poslé- 

'‘teures,  il  ne  reste  qu’un  tiers  environ  de  fibres  à  myéline  ;  leur  calibre  est  dimi- 
Uué.  La  méthode  de  Bielchowsky  montre  beaucoup  de  fibres  fines  isolées  ou 
cunies  en  faisceaux,  mais  leur  nombre  est  certainement  diminué.  Dans  la  zone 
8  dégénérescence  des  cordons  postérieurs,  c’est-à-dire  dans  les  zones  radicu- 
postérieure  et  moyenne,  il  y  a  disparition  d’un  grand  nombre  de  fibres 
Brasses  et  moyennes  et  même  les  fibres  fines  sont  beaucoup  moins  nombreuses 
qu’à  l’état  normal. 

Par  contre,  la  zone  de  Lissauer  est  pourvue  d’un  grand  nombre  de  fibres  fines  ; 
8ette  zone  est  moins  touchée  par  le  processus  pathologique. 

La  zone  radiculaire  antérieure,  qui  avoisine  la  corne  postérieure,  est  d’aspect  à 
P8U  près  normal,  mais  à  mesure  qu’on  se  rapproche  du  septum  médian,  on  remarque 
Ue  raréfaction  de  fibres  nerveuses. 
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Ou  pniil  doue  (lire  ((u’à  ce  niveau  ou  coustale  une  altération  décroissante  des 
fibres  dés  zones  radiculaires  postérieure,  moyenne  et  antérieure  ;  la  première 
étant  la  plus  touchée. 

Los  collatérales  réflexes  sont  disparues.  Les  libres  endogènes  du  centre  ovale 
sont  très  raréfiées.  Dans  les  zones  dégénérées  des  cordons  postérieurs  on  aperçoit 
un  grand  nombre  de  petits  vaisseaux  ;  surtout  dans  les  zones  radiculaires  posté¬ 
rieure  et  moyenne,  on  voit  un  grand  nombre  de  petits  vaisseaux  à  parois  épai.ssies. 
Mais  la  pliijiart  du  ternfis,  on  n’aperçoit  pas  de  signes  d’un  processus  actif. 

11  n’y  a  pas  de  corps  granuleux  dans  les  cordons  postérieurs.  Cependant,  on 
remarque  dans  les  parois  de  quelques  vaisseaux  des  granulations  graisseuses.  En 
dehors  de  la  lésion  dégénérative  des  cordons  postérieurs,  il  y  a  une  dégénération, 
dos  cordons  latéraux,  dont  la  toiiographie  est  la  suivante  :  c’est  une  bordure  péri¬ 
phérique  limitée  on  avant  par  une  ligin;  qui  passe  par  le  groupe  cellulaire  postéro- 
ialéral,  en  arrière  (lar  la  coriii'  postérieure. 

C(;l  t(!  bordure  de  dégénération  n’arrive  pas  jusqu’à  la  substance  grise,  elle  s’ar¬ 
rête  à  une  assez  grande  distance 
du  bord  latéral  externe  de  la 
corne  postérieure. 

Nous  ne  pouvons  pas  préciser 
pour  le  moment  quels  sont  les 
systèmes  de  libres  (jui  participent 
à  la  formation  de  cette  zone  dégé¬ 
nérative,  mais  la  zone  qui  pénètre 
dans  le  cordon  latéral  paraît  bien 
appartenir  au  faisceau  pyramidal. 
Gomme  degré  d’intensité,  la  lésion 
est  moins  avancée  que  dans  les 
cordons  postérieurs. 

Les  cylindraxes  des  racines  an¬ 
térieures  sont  bien  conservés,  peut- 
être  sont-ils  réduits  de  volume. 
Les  cellules  radiculaires  parais¬ 
sent  diminuées  de  voliimn,  déformées  et  la  plupart  d’entre  elles  contiennent  une 
quantité  abondante  de  pigment  jaune,  coloré  par  le  Soudan.  Ces  cellules  ne  pré¬ 
sentent  pas  une  disposition  régulière  du  réseau  endocellulaire.  Dans  certaines 
d’entre  elles,  il  est  même  invisible.  Les  dendrites  et  leurs  neurofibrilles  sont 
assez  bien  conservées,  bien  que  le  nombre  des  premières  soit  réduit. 

Los  cellules  do  la  région  centrale  do  la  corne  postérieure  sont  rares  et  atrophiées. 

Au  contraire,  celles  de  la  périphérie  de  la  substance  do  Rolando  sont  très  peu 
ou  pas  altérées.  Pas  de  raréfaction  des  grains  de  la  substance  gélatineuse. 

Les  libres  à  myéline  des  cornes  postérieures  sont  réduites  de  nombre. 

Le  canal  épendymaire  est  oblitéré  à  ce  niveau. 

Les  méninges  :  la  pie-mère  est  d’aspect  normal. 

B.  Moelle  dorsale  (voir  f.g.  4). 

Le  processus  pathologique  est  beaucoup  plus  prononcé,  au.ssi  bien  dans  les  cor¬ 
dons  postérieurs  que  dans  les  cordons  latéraux,  comparativement  à  la  moelle 
lombaire. 

C’est  ainsi  que  les  fibres,  restées  intactes  dans  les  différentes  zones  des  cordons 
postérieurs,  sont  beaucoup  plus  clairsemées  et  la  zone  cornu-commissurale,  qu> 
était  relativement  intacte  dans  la  région  lombaire,  est  ici  fortement  touchée. 

Le  faisceau  en  virgule  de  Schuize  apparaît  très  net.  Le  maximum  des  lésions  est 
toujoui's  dans  la  zone  radiculaire  postérieure;  à  ce  niveau  on  n’aperçoit  plus  de 
fibres  à  myéline  ;  mais  la  différence  n’est  pas  si  accusée  entre  cette  région  et  1® 
région  lombaire  en  ce  (lui  concerne  le  cordon  latéral. 

Toute  l’étendue  des  cordons  postérieurs  est  parsemée  de  petits  vaisseaux  à  parois 
légèrement  épaissies  ;  par  place,  les  fibrilles  névrogliqiies  sont  disposées  en  louf' 


Fia.  tt.  —  Luur...  Maladie  de  Friedreich. 
Moüilc  Coloration  de  Weigert. 
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bitlons.  Los  lésicin.s  moins  avancées  occupent  le  faisceau  pyramidal,  les  faisceaux 
de  Flecfisig  et  de  Gowers.  Dans  cello  région,  les  lésions  sont  assurément  moins 
accusées  que  dans  les  cordons  postérieurs. 

Le  faisceau  pyramidal  direcl  est  aussi  touché,  ]dus  d’un  côté  que  de  l’autre. 
Il  est  curieux  do  romaïupier  cotte  asymétrie  très  nette,  à  savoir  que  d’un  côté 
ce  faisceau  [lyramidal  dii'ect  est  pres(pic  intact,  tandis  que  de  l’autre  côté  il  est 
très  altéré. 

Les  colonnes  de  Clarke  sont  touchées  :  disparition  notable  des  fibres  de  ces 
colonnes  et  de  leurs  cellules.  Cos  dernières  sont  diminuées  de  nombre  et  de  volume. 

Le  canal  épendyinaire  est  oblitéré. 

La  plupart  des  cellules  nerveuses  de  la  corne  postérieure  sont  disparues.  Les 
grains  de  la  substance  de  Rolando  sont  raréfiés. 

C.  Moelle  cervicale. 

La  toiiographie  de  la  région  dégénérative  a  changé  de  beaucoup.  Elle  embrasse 
presque  tout  le  pourlonr  do  la  moelle  et  se  présente  sous  la  forme  d’une  bande 
circulaire,  ipii  est  plus  large  au  niveau  des  cordons  postérieurs  et  dans  la  moitié 
postérieure  des  cordons  antéro-latéraux. 

Dans  le  domaine  des  cordons  postérieurs,  la  dégénérescence  est  cantonnée 
presque  exclusivement  au  niveau  de  la  zone  radiculaire  postérieure;  la  zone  radi¬ 
culaire  moyenne  est  à  peine  touchée  et  la  zone  cornu-commissurale  absolument 

Intacte. 

Il  est  évident  que  dans  le  cordon  latéral,  il  n’y  a  pas  de  zone  de  dégénérescence 
qui  corresponde  à  la  topographie  du  faisceau  pyramidal  tel  qu’on  le  voit  dans  la 
•légénéi'oscence  secondaire  de  ce  faisceau.  Car  ici  la  lé.sion  dégénérative  a  de  beau¬ 
coup  diminué,  au  point  qu’il  n’y  a  qu’un  certain  nombi'e  de  fibres  altérées  dans 
le  faisceau  latéral  et  ces  fibres  ne  constituent  pas  une  zone  massive,  telle  .qu’on 
j’observe  par  exemple  dans  l’hémiplégie  corticale,  ou  même  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique. 

Sur  des  préparations  traitées  par  le  Soudan  III,  la  lésion  du  faisceau  pyramidal 
uirect  est  beaucoup  jilus  accusée  d’un  côté  que  de  l’autre,  de  même  que  celle  du 
faisceau  pyramidal  croisé. 

A  noter  on  outre  que  le  nombre  do  libres  conservées  dans  la  zone  de  dégénéres¬ 
cence  des  cordons  postérieurs,  comme  dans  la  zone  circulaire  dont  nous  avons 
Parlé,  est  beaucoup  plus  grand  que  dans  la  région  dorsale. 

Le  faisceau  en  virgule  paraît  indemne,  mais  confondu  dans  la  ma.sse  de  fibres, 
cil  grande  partie  conservées,  de  cotte  région. 

Les  collatérales  réflexes  sont  conservées. 

■Les  racines  antérieures,  dans  leur  trajet  intra-médullaire,  do  même  qu'à  leur  sortie 
'I®  la  moelle,  parai.ssent  normales. 

Les  racines  postérieures  sont  à  peu  près  intactes,  néanmoins  sur  les  préparations 
'■l’aitées  par  le  Soudan  III  on  note  une  réduction  des  fibres  à  myéline. 

Dos  cellules  de  la  corne  antérieure  sont  surchargées  do  pigment  jaune.  Quelques- 
^Hes  sont  transformées  en  une  masse  pigmentaire  sans  prolongement  apparent, 
^ar  les  préparations  traitées  par  la  méthode  de  Bielchowsky,  il  est  rare  de  trouver 
acc  cellules  dont  les  neuroflbrilles  offrent  un  aspect  absolument  normal.  Il  y 
a  tout  d’abord  des  cellules  où  on  voit  un  réseau  dont  les  travées  sont  épaissies 
Cl  les  mailles  plus  larges.  Dans  d’autres  cellules,  celles  qui  correspondent  aux 
Cellules  surchargées  do  pigment,  on  ne  voit  qu’une  ébauche  de  réseau  au  niveau 
c  l»  région  pigmentée. 

De  n’est  que  d’une  façon  exceptionnelle  que  l'on  trouve  quelques  boules  ter- 
ailoales,  ou  dos  boules  sur  le  trajet  dos  cylindraxes  dans  la  corne  antérieure. 

Au  niveau  do  la  corne  postérieure,  cos  colhilos  d(ï  la  région  centrale  de  la  corne 
ect  atrophiées.  Les  cellules  de  la  périphérie  de  la  substance  do  Rolando  sont 
‘^parues  pour  la  fdupart  ut  les  grains  sont  raréfiés. 

Da  canal  épendymaire  se  trouve  oblitéré.  Il  n’y  a  jias  de  lésions  des  méninges. 

11  est  bon  d’ajouter  que  dans  toute  l’épatsseur  de  la  moelle,  aussi  bien  dans  la 
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substance  grise  que  dans  la  substance  blanche,  on  observe  un  grand  nombre  de 
petits  vaisseaux,  dont  la  paroi  paraît  un  peu  épaissie  dans  les  zones  dégénérées. 

D.  Bulbe. 

Il  n’y  a  pas  de  lésions  des  pyramides. 

La  configuration  et  le  volume  des  olives  bulbaires  sont  normaux.  Le  rubanjde 
Reil  médian  paraît  intact,  de  même  que  la  couronne  rayonnante  des  olives.  Le 
faisceaude Fleehsig  est  nettement 
'  dégénéré.  Les  cellules  du  noyau 

de  l’ hypoglosse  contiennent  beau¬ 
coup  de  pigment,  de  même  que 
les  cellules  du  noyau  dorsal  du 
vague  et  les  cellules  du  petit 
noyau  sensitif,situé  tout  près  du 
plancher  du  IV®  ventricule. 

Par  la  méthode  de  Biel- 
chowsky,  on  observe  dans  les 
cellules  du  noyau  principal  de 
l'hypoglosse  des  modifications 
analogues  à  celles  décrites  dans 
les  cellules  radiculaires,  peut- 
être  moins  accusées,  c’est-à-dire 
un  épaississement  des  neurofi¬ 
brilles,  disposition  un  peu  irré¬ 
gulière  du  réseau  endo-cellulaire 
et  absence  ou  esquisse  de  ce 
réseau  au  niveau  de  la  région 
pigmentée. 

Les  cellules  des  olives  sont 
pourvues  d’une  quantité  abon¬ 
dante  de  pigment. 

Noter  la  présence  des  boules 
rouges  dans  les  parois  des  vais¬ 
seaux  sur  les  préparations  trai¬ 
tées  par  le  Soudan. 

Les  noyaux  de  Goll  et  de  Bur- 
dach  sont  fortement  atrophiés, 
let.  Cicatrice  microscopique,  trace  d’une  lésion  Les  cellules  nerveuses  sont  très 
inflammatoire  ayant  intéressé  deux  lamelles  diminuées  de  nombre.  Elles  sont 
cérébelleuses  voisines.  Coloration  au  bleu  de  petites  et  ratatinées, 
toluidine.  Les  fibres  nerveuses  sont  ra-  • 

réfiées.  On  observe  de  nom¬ 
breux  corps  amylacés  et  d’au¬ 
tres  ma.sses  plus  volumineuses, 
arrondies,  amorphes,  se  colorant 
tantôt  par  le  bleu  d’anilinflr 
tantôt  par  la  fuchsine. 

Au  niveau  de  la  protubérance 
et  des  pédoncules  cérébraux,  on 
ne  constate  pas  de  lésions  appréciables  sauf  une  certaine  atrophie  du  corps 
trapézoïde. 

E.  Cervelet. 

Il  y  a  des  lésions  multiples  et  très  accusées  de  l’écorce  du  cervelet  dans  ce  ca®. 
Elles  peuvent  être  résumées  de  la  façon  suivante  : 
a)  Lésions  partielles  d’une  circonvolution  consistant  dans  (voir  fig.  5)  : 

1“  L’atrophie  de  la  couche  moléculaire,  qui  est  réduite  de  moitié  et  même  plusî 
2°  Raréfaction  de  la  couche  des  grains  ou  même  disparition  presque  complêW 


a,  adhérences  méningées. 

b,  couche  moléculaire  extrêmement  atrophiée. 

c,  couche  de  cellules  de  Purkinje  ;  les  cellules 
de  ce  nom  à  ce  niveau  font  complètement  défaut 
et  sont  remplacées  par  une  rangée  de  cellules 
névrogliques  fusiformes  disposées  en  palissade. 

d,  couche  des  grains,  extrêmement  raréfiés. 
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(le  celle  couche  ;  à  ce  niveau,  les  cellules  de  Purkinje  fonl  presque  coinplèleinenl 
défaul  ; 

3°  Apparition  à  la  place  de  la  couche  des  grains  d’un  grand  nombre  des  cellules 
névrogliques  fusiformes. 

b)  Diminution  de  volume  des  cellules  de  Purkinje  dans  tous  leurs  éléments  : 
corps  cellulaire,  noyau,  nucléole.  Les  ramifications  de  la  dendrite  principale 
paraissent  moins  nombreuses  qu’à  l’état  normal. 

c)  Les  modifications  précédentes  des  cellules  de  Purkinje  s’accompagnent  de 


6.  —  Laur...  Maladie  de  Priedreich.  Cervelet.  Hétérotopie  d’un  fragment  d’olive  céré¬ 
belleuse.  Coloration  au  bleu  de  toluidine. 

a,  groupe  de  cellules  nerveuses  perdues  en  pleine  substance 

blanche  d’une  circonvolution  cérébelleuse. 

b,  vaisseaux. 

c,  couche  des  grains. 

d,  couche  de  cellules  de  Purkinje. 

e,  couche  moléculaire. 

/,  substance  blanche  à  la  base  de  la  circonvolution. 

/',  substance  blanche  au  sommet  de  la  circonvolution 

jasions  dégénératives,  ainsi  que  cela  est  facile  à  voir  sur  des  coupes  traitées  par 
®  (héthode  de  Bielchowsky,  qui  nous  montrent  les  altérations  suivantes  de  ces 

cellules  : 

1°  Modifications  du  réseau  endo-cellulaire,  qui  est  granuleux,  ou  en  tout  cas 
beaucoup  moins  précis  qu’à  l’état  normal  ; 

2°  Présence  des  boules  dont  la  plupart  siègent  dans  la  couche  granuleuse.  Ces 
Ouïes  fusiformes  ou  arrondies  sont  des  boules  de  trajet,  appartenant  aux 
yundraxes  des  cellules  de  Purkinje.  Leur  structure  est  parfois  réticulée. 

Sur  les  préparations  traitées  par  le  Soudan  III,  on  observe  dans  les  cellules  de 


122 


n.  MAHINESCO  ET  C.  TEÉTIAKOFF 


Purkinje  dos  graniilalioris  du  |)igiiuînl  jauuo  disséminées  dans  lo  cytoplasma,  ou 
à  siège  supra-niudéaii'o.  Ces  grannlalions  sont  disséminées,  elles  ne  constituent 
pas  une  masse  compacte  comim;  dans  les  c('llnles  radiculaires  ou  les  cellules  du 
noyau  du  grand  liy|)oglosse.  La  [)luparl  des  cellules  en  conliennont. 

Cette  mélliode  au  Soudan  nous  permet  de  voir  (pu;  le  faisceau  rayonnant  des 
libres  mu'veuses,  (pu  trav(U'se  la  conclu!  granideuse,  est  dégénéré  au  niveau  des 
circonvolutions  atroptiié(‘s  (pie  nous  avons  déjà  signalées  et  cette  dégénérescence 
(3st  plus  accusée  dans  la  circonvolution  la  plus  atrophiée. 

L'olive  cérébelleuse  est  amincie  et  les  cellules  nerveuses  y  sont  raréfiées. 

Signalons  h;  détail  suivani  (pii  ne  rnaïupie  pas  d’intérêt  :  nous  avons  trouvé 


Fio.  7.  —  Liiur..  Maladie  de  Friedreich.  Ëcorce  ci'rébralo  (circonvolution  frontale  ascen¬ 
dante).  Cicatrice  microscopique  de  forme  pyramidale.  Trace  d’une  h'ision  inflammatoire 
de  l’écorce.  Coloration  n(!vroglique  do  .Facob. 

s.  g.,  substance  grise. 

.«.  b.,  substance  blanche. 

b.  /.,  la  base  du  foyer  pyramidal. 

a,  la  pointe  du  foyer. 

b,  petite  lacune  remplie  de  corps  granuleux, 

c,  vaisseaux  néoformés. 

d,  parenchyme  nerveux  sclérosé  ;  les  cellules  ner¬ 

veuses  sont  complètement  disparues. 


un  petit  groupe  de  cellules  nerveuses,  situé  en  pleine  substance  blanche  au  milieu 
d’une  circonvolution  cérébelleuse  (voir  fig.  6).  Les  cellules  qui  constituent  ce 
groupe  ressemblent  plus  aux  cellules  d’olive  cérébelleuse  qu’à  celles  du  type  de 
Purkinje  ;  de  plus  on  ne  voit  pas  dans  leur  voisinage  de  cellules  de  la  couche  des 
grains.  11  semble  bien  qu’il  s’agit  là  do  l’hétérotopie  d’un  fragment  d’olive  céré¬ 
belleuse,  —  indice  incontestable  d’un  trouble  do  développement. 

F.  Ecorce  cérébrale. 

1°  Lobule  paracentral.  Les  cellules  de  Betz  qui  persistent  sont  de  petit  calibre 
et  ne  forment  pas  de  groupes  ;  elles  sont  clairsemées  et  ne  présentent  pas  des 


TROIS  CAS  DE  MALADIE  DE  FRIEDREICII 


123 


altérations  de  la  «  réaction  à  distance  ».  Leurs  granulations  chroma topliyles  sont 
bien  visibles. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  les  V  et  3^  couches.  Pas  d’infdtration  de 
la  pie-mère  ; 

2®  Frontale  ascendante  (tiers  supérieur).  Il  y  a  là  un  foyer  de  forme  triangulaire, 
à  base  périphérique,  tandis  que  son  sommet  s’enfonce  dans  la  substance  grise  et 
atteint  la  6®  couche  de  cellules. 

Au  niveau  de  ce  foyer,  nous  constatons  (voir  fig.  7)  : 

“)  Disparition  complète,  ou  à  peu-  près,  des  cellules  nerveuses  ; 

b)  Apparition  de  cellules  névrogliques  géantes  en  grand  nombre  ; 

c)  Multiplication  des  cellules  névrogliques  préexistantes  ; 

A)  Néoformation  d’un  grand  nombre  de  vaisseaux  capillaires,  qui  forment  un 
•■éseau  très  riche. 

La  réaction  névroglique  ne  cesse  pas  brusquement  à  la  périphérie  du  foyer, 
a>ais  elle  empiète  sur  une  région  en  apparence  saine. 


Fio.  8.  —  V...  Maladie  de  Friedreich.  Ganglion  spinal.  Méthode  de 
Bielchowsky.  Obj.  Imm.  1/15.  Oc.  2. 

a,  cellule  multipolaire. 

b,  cellule  en  «  état  fenêtré  ». 

c,  cellule  en  «  roue  dentée  ». 

e,  cellule  ganglionnaire  normale. 

/,  faisceau  dos  libres  nerveuses. 


Notons  enfin  qu’à  la  surface  du  foyer,  par  conséquent  dans  la  seconde  et  la 
Pi'emière  couche  de  l’écorce  et  surtout  dans  cette  dernière,  on  aperçoit  dans  le 
protoplasme  des  cellules  névrogliques  un  grand  nombre  de  granulations  de  pig- 
”*^t  noir,  évidemment  d’origine  hématique. 

Rn  dehors  du  foyer  que  nous  venons  de  décrire,  il  existe  un  autre  foyer  sur  le 
^rsant  opposé  de  la  circonvolution,  plus  petit,  toujours  de  forme  triangulaire 
Sommet  dirigé  dans  la  profondeur  ;  mais  ce  sommet  ne  dépasse  pas  la  3«  couche. 
La  méthode  de  Bielchowsky  nous  permet  d’ajouter  quelques  notes  complé- 
^taires  sur  la  structure  de  ces  foyers. 

Bile  nous  permet  tout  d’abord  de  constater  que  réellement  les  cellules  nerveuses 
o^prises  dans  ces  foyers  sont  disparues. 

Bile  nous  permet  ensuite  d’affirmer  que,  assurément,  la  lésion  est  d’origine 
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vasculaire,  car  les  éléments  coiislilutifs  et  notamment  les  fibrilles  conjonctives  de 
la  paroi  sont  de  beaucouj)  plus  nombreuses  que  normalement,  dans  le  vaisseau 
qui  se  trouve  au  centre  du  foyer. 

Il  faut  ajouter  fpi’au  niveau  du  lobule  paracentral,  il  existe  également  un  petit 
foyer,  qui,  partant  de  la  périphérie,  avance  dans  la  substance  grise,  intéressant 
la  première  et  la  seconde  couche.  La  structure  histologique  est  analogue  à  celle 
des  foyers  décrits  dans  la  frontale  ascendante. 

Au  niveau  de  la  frontale  ascendante,  les  cellules  de  Betz  se  présentent  en 
groupes  et,  tout  on  étant  dans  une  certaine  mesure  réduites  de  volume,  elles 
conservent  leur  structure  normale.  On  ne  voit  pas  de  cellules  à  noyau  excentrique. 

Néanmoins,  la  méthode  de  Bielchowsky  montre  que  les  cellules  présentent  un 
appareil  fibrillaire  simplifié  en  quelque  sorte,  car  ce  sont  les  fibrilles  primaires 
qui  prédominent.  On  peut  faire  la  même  remarque  pour  les  grosses  pyramides. 

Ajoutons  que  le  nombre  de  cellules  de  Betz  est  beaucoup  plus  grand,  au  niveau 
de  cette  région,  que  dans  le  lobule  paracentral. 

En  dehors  dos  cicatrices  microscopiques  que  nous  venons  de  décrire,  on  remarque 
à  l’œil  nu,  à  la  surface  des  hémisphères  cérébraux,  plusieurs  petites  dépressions 
cupuliformes  dont  le  diamètre  varie  de  2  à  8  mm.  Au  microscope,  ces  petites 
cavités  se  montrent  tapissées  d’un  liséré  névrpglique,  contre  lequel  se  trouve 
appliquée  la  pie-mère.  La  ressemblance  de  ces  cavités  avec  celles  de  1’  «  état 
vermoulu  »  est  frappante. 

III.  —  Verd...  Louise,  décédée  à  l'âge  de  37  ans.  Maladie  de  Friedreich  typique. 
Dans  les  dernières  années  de  sa  vie,  la  malade  a  présenté  des  troubles  mentaux  graves  : 
délire  de  persécution  avec  affaiblissement  mental. 

A.  Ganglions  rachidiens  (voir  fig.  8). 

On  observe  une  prolifération  des  éléments  des  capsules  péri-cellulaires  qui  abou¬ 
tit  parfois,  à  la  suite  de  l’atrophie  et  de  la  disparition  de  cellules  nerveuses,  à  la 
formation  de  nodules  résiduels. 

Ces  nodules  exceptionnellement  sont  neurotisés. 

La  «plupart  des  cellules  paraissent  unipolaires  et  les  cellules  à  prolongements 
multiples  sont  assez  rares. 

Autour  du  corps  de  quelques  cellules  on  voit  des  plexus. 

Quelques  prolongements  sont  pourvus  de  boules  intracapsulaires  et,  en  dehors 
de  celles-là,  on  voit  aussi  des  boules  dans  le  tissu  interstitiel. 

Nous  n’avons  pas  rencontré  de  plexus  autour  de  la  portion  glomérulaire  de  l’axone. 

Les  faisceaux  des  fibres  intra-ganglionnaires  ne  sont  pas  altérés. 

Pas  do  prolifération  du  ti.ssu  interstitiel,  ni  du  tissu  conjonctif  péri-vasculaire. 

B.  Moelle  sacrée. 

Les  racines  postérieures  sont  en  grande  partie  dégénérées.  Dégénérescence  des 
cordons  postérieurs  dans  tous  les  trois  segments,  mais  c’est  la  zone  cornu-commissu- 
raie  qui  est  la  mieux  conservée. 

Disparition  partielle  des  collatérales  réflexes. 

Altération  légère  du  domaine  du  cordon  latéral,  la  plupart  des  fibres  dégénérées 
correspondent  au  faisceau  pyramidal. 

Sur  Tes  préparations  traitées  par  la  méthode  de  Bielchowsky,  dans  la  zone 
dégénérée  des  cordons  postérieurs,  on  voit  encore  beaucoup  de  cylindraxes 
fins,  ce  qui  signifierait  que  la  lésion  de  la  myéline  est  plus  précoce  que  celle  du 
cylindraxe. 

On  peut  faire  la  même  constatation  pour  les  racines  postérieures,  où  le  nombre 
do  fibres  conservées  est  plus  grand  avec  cette  coloration,  que  celui  que  l’on  voit 
dans  les  préparations  traitées  par  les  méthodes  pour  la  myéline. 

Pigmentation  de  presque  toutes  les  cellules  de  la  corne  antérieure,  avec  un® 
légère  réduction  de  leur  volume. 

Le  canal  central  est  oblitéré  par  les  cellules  épendymaires  proliférées. 

Les  méninges  paraissent  d’aspect  à  peu  près  normal. 
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En  tout  cas,  il  n’y  a  pas  d’inflammation  méningée  ou  péri-vasculaire.  Mais 
Certaines  veines  dans  les  méninges,  comme  dans  les  racines  postérieures,  sont  très 
dilatées  et  remplies  de  sang. 

C.  Moelle  lombaire. 

Raréfaction  dos  fibres  des  racines  postérieures.  Disparition  d’un  certain  nombre 
de  cylindraxes  dans  le  domaine  des  zones  radiculaires  antérieure,  moyenne  et 
postérieure;  plus  accusée  dans  les  zones  radiculaires  moyenne  et  postérieure. 
Ici,  le  nombre  des  fibres  à  myéline  est  fort  restreint. 

Diminution  du  nombre  des  collatérales  qui  se  dirigent  vers  la  corne  postérieure 
et  des  collatérales  réflexes.  Les  fibres  endogènes  semblent  dégénérées. 

Diminution  des  fibres  de  la  zone  pyramidale,  portant  surtout  sur  les  fibres  à 
Cfiyéline,  qui  sont  rares  et  clairsemées. 

On  ne  voit  pas  de  boutons  terminaux  à  la  surface  des  cellules  radiculaires. 
Parfois  on  aperçoit  quelques  boubss  dans  la  corne  antérieure. 

Au  niveau  de  la  corne  postérieure,  on  constate  une  atrophie  et  une  dirninuf  ion 
du  nombre  des  cellules  nerveuses  de  la 
■■égion  centrale  de  la  corne.  Les  grains 
et  les  cellules  nerveuses  de  la  péri¬ 
phérie  de  la  substance  gélatineuse 
de  Rolando  sont  de  nombre  et  do 
Volume  normaux. 

Le  canal  épendymaire  est  rétréci, 

I  épithélium  présente  des  diverticules. 

Les  parois  des  vaisseaux  paraissent 
épaissies,  mais  il  n’y  a  pas  d’infil- 
Ication  inflammatoire. 

La  névroglie  marginale  est  repré¬ 
sentée  par  des  faisceaux  compacts. 

D.  Moelle  dorsale  (voir  fig.  9). 

Porte  dégénérescence  des  racines 

postérieures. 


Dégénérescence  intense  des  cordons  postérieurs  dans  toutes  les  zones. 

Les  fibres  endogènes  descendantes  semblent  dégénérées. 

La  lésion  des  faisceaux  latéraux  :  faisceau  pyramidal,  faisceau  de  Flechisg  et 
faisceau  de  Gowers,  est  également  très  avancée. 

.  Nous  devons  ajouter  que  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  croisé  paraît  aussi 
'atense  que  celle  des  cordons  postérieurs. 

Atrophie  des  cellules  de  la  colonne  de  Clarke. 

Atrophie  et  disparition  d’un  grand  nombre  des  cellules  de  la  région  centrale  de 
*a  corne  postérieure.  Diminution  du  nombre  des  grains  et  disparition  complète  des 
aallules  de  la  périphérie  de  la  substance  gélatineuse. 

Les  cellules  radiculaires  de  la  corne  antérieure  ne  présentent  rien  d’anormal, 
a®  même  que  celles  de  la  corne  latérale. 

Dn  Voit  dans  la  région  de  la  corne  latérale  (région  intermédiaire  entre  la  corne 
aatérieure  et  postérieure)  une  raréfaction  donnant  naissance  à  de  petites  lacunes 
®  dimensions  variables. 

Det  état  lacunaire  existe  de  deux  côtés,  mais  plus  accusé  d’un  côté  que  de  l’autre. 
Pareilles  lacunes  existent  au.ssi  dans  les  cornes  postérieures,  mais  elles  y  sont 
'>ioins  accusées. 

Le  canal  épendymaire  est  presque  complètement  oblitéré  par  les  cellules  épen- 
dyuiaires  proliférées.  Dans  la  zone  radiculaire  postérieure,  prolifération  intense 
®  névroglie  marginale. 

E-  Moelle  cervicale. 

E®s  racines  postérieures  sont  k  peu  près  intactes  sur  ces  préparations. 

■  La  lésion  des  cordons  postérieurs  est  presque  exclusivement  localisée  au  niveau 

dh  cordon  ,de  Goll. 
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La  liui'sislaiice  des  fibres  endogènes  descendantes  paraît  douteuse. 

Ou  ne  voit  pas  du  tout  de  Ijoutoiis  terminaux  à  la  périphérie  des  cellules  des 
cornes  antérieures.  Néanmoins,  les  collatérales  réflexes  sont  moins  nombreuses  qu’à 
l’état  normal. 

Dans  le  cordon  aniéro-latéral,  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  est  plus  accusée 
que  celle  des  faisceaux  de  Flechsig  et  de  Gowcrs. 

Au  niveau  de  la  corne  postérieure,  nous  trouvons  un  certain  nombre  do  boules 
réticulo-alvéolairos. 

Les  cellules  de  la  périphérie  de  la  substance  gélatineuse  sont  disparues,  les 
grains  sont  raréfiés,  au  contraire  les  cellules  de  la  région  centrale  de  la  corne 
l)ostérieure  sont  conservées. 

Il  y  a  un  certain  nombre  de  lacunes  dans  la  corne  antérieure. 

F'.  Rulbe. 

Les  pyramides  sont  pâles  au  Weigert,  mais  cotte  pâleur  est  bien  moins  intense 
qu’au  niveau  de  la  moelle.' 

La  région  du  faisceau  de  Flechsig  est  pâle  égafommi.  Le  corps  restiforme,  aplati. 

Atrophie  et  sclérose  marquée  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  un  peu  plus  pro¬ 
noncée  du  côté  du  premier.  Les  fibres  nerveuses  sont  raréfiées,  les  cellules  sont 
disparues  en  grande  partie,  celles  qui  persistent  sont  ratatinées.  On  observe  de 
volumineuses  masses  arrondies  anilino  ou  acidophiles,  semblables  à  celles  que 
nous  avons  déjà  signalées  dans  le  cas  jiréeédent. 

Ces  masses  sont  invisibles  sur  les  préjiarations  traitées  par  la  méthode  de 
Biclchowsky,  mais  alors  on  rencontre  de  volumineuses  boules  réticulaires,  dont  la 
taille  est  sensiblement  analogue  à  colle  des  formations  précédentes. 

Los  olives  et  les  parolivcs  ne  présentent  pas  d’altérations. 

Le  faisceau  des  fibres  appartenant  au  ruban  de  Reil  et  le  faisceau  solitaire  ne 
semblent  pas  altérés. 

Dans  toute  l’épaisseur  du  bulbe,  les  soi-disant  espaces  péri-vasculaires  sont 
élargis  et  les  lumières  des  vaisseaux  dilatées. 

G.  Cervelet. 

a)  Ecorce  cérébelleuse.  —  On  trouve  dans  chaque  circonvolution  un  certain 
nombre  de  boules  argentophiles,  qui  siègent  soit  dans  la  couche  des  grains,  soit 
à  la  limite  entre  cette  couche  et  la  couche  moléculaire.  Nous  pouvons  en  conclure 
qu’elles  se  trouvent  sur  le  trajet  des  cylindraxes  appartenant  aux  cellules  de 
Piirkinje. 

Les  fibres  des  corbeilles  péri-cellulaires  offrent  un  aspect  normal. 

Les  cellules  de  Purkinje  traitées  par  la  méthode  de  Nissl  sont  très  pâles.  La  partie 
la  plus  colorée  de  la  celliile  est  le  nucléole. 

La  substance  chromatophile  n’existe  pour  ainsi  dire  pas,  tout  au  moins  sous 
forme  de  corpuscules. 

L  !  cytoplasme  offre  une  coloration  bleuâtre  diffuse.  Cette  lésion  des  cellules 
do  Purkinje  est  généralisée  à  toutes  les  cirvonvolutions  contenues  sur  la  prépa¬ 
ration.  Cette  altération  n’aboutit  pas  à  la  disparition  des  cellules  de  Purkinje,  car 
celles-ci  paraissent  en  nombre  normal. 

Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi,  car  sur  le  sommet  de  quelques  circonvolutions 
on  ne  découvre  pas  toujours  des  cellules,  soit  à  cause  de  leur  pâleur  excessive, 
qui  les  rend  invisibles,  soit  parce  qu’elles  sont  réellement  disparues. 

Nous  devons  ajouter  que  les  dendrites  des  cellules  de  Purkinje  sont  très  pâles 
et  l’on  ne  peut  pas  les  suivre  dans  leurs  ramifications. 

La  couche  des  grains  paraît  normale. 

b)  Olives  cérébelleuses.  —  Les  cellules  paraissent  plus  petites  qu’à  l’état  normal, 
colorées  d’une  façon  diffuse,  elles  ne  possèdent  pas  de  corpuscules  de  Nissl  bien 
définis.  Le  contour  du  noyau  est  également  coloré.  Le  noyau  j)our  la  plupart  est 
refoulé  à  la  péri|)hérie. 

Dans  un  certain  nombre  de  cellules,  on  constate  que  le  cytoplasme  est  envahi 
par  du  pigment.  Cette  atrophie  est  parfois  très  marquée  et  transforme  la  cellul® 
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en  un  petit  corps  arrondi  et  dépourvu  de  prolongements.  Néanmoins,  il  n'y 
a  plus  de'  diminution  nette  du  nombre  des  cellules  nerveuses. 


A.  —  Lohule  purarentral  normal  (un  peu  schématique).  Coloration  de  Bielchowsky, 

a,  cellules  i)yramidales  de  Bolz  nombreuses,  disposées  par  groupes. 

b,  vaisseaux. 


' —  V...  Maladie  de  Friedreich.  Lobule  paracenlral.  On  ne  retrouve  que  d’une  façon 
6xeeptionnelle  des  cellules  pyramidales  de  Belz  isolées.  Coloration  de  Bielchowsky. 

a,  cellule  pyramidale  de  Belz. 

b,  vui.sseaux. 

c,  substance  blanche. 


Au  Voisinage  do  la  région  de  l’olive,  on  voit  (juohiues  vaisseaux  donl  la  gaine 
_yhiphatique  est  dilatée  et  contient  pai'fois  des  macrophages  chargés  de  pigment 
^•iguin.  On  observe  même  des  lymphocytes. 
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H.  Ecorce  cérébrale. 

Les  méthodes  de  Nissl  et  de  Bielchowsky  montrent  la  disparition  des  cellules 
motrices  de  Betz. 

Cette  disparition  est  totale  au  niveau  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  ; 
dans  le  lobule  paracentral  on  retrouve  encore  quelques  rares  cellules  pyrami¬ 
dales  géantes  (voir.  fig.  10,  B). 

Avant  de  terminer  cette  étude  anatomo-pathologique,  nous  avons  cru  utile 
de  mesurer  d’une  part  le  poids  du  cerveau  et  du  cervelet,  d’autre  part  le  diamètre 
de  la  moelle  dans  nos  trois  cas  de  la  maladie  de  Friedreich  et  de  comparer  les 
résultats  obtenus  aux  mesures  respectives  des  mêmes  organes  d’un  sujet  normal. 
Voici  le  tableau  comparatif  de  ces  mesures  : 


Laur... 

Lef... 

Verd... 

Normnl. 

Poids  d’un  hémisphère  cérébral . 

530  gr. 

470  gr. 

410  gr. 

550  gr. 

—  du  cervelet  avec  protubérance.  .  . . 

110  gr. 

125  gr. 

lOP  gr. 

170  gr. 

Illaip.  Iliaiii. 

Diani.  Dlan. 

Dian  Dian. 

DiaiD.  Dîain. 

Iranst.  aat.-pnal. 

transi  ant.-post. 

traosr.  aat  -p. 

irans.  ant.-p< 

en  iiirn. 

en  mm. 

en  mm. 

en  mm. 

Diamètres  de  lu  moelie  C“ . 

11,5  X  6,5 

12,5  X  5,5 

11  X  6 

14  X  9 

—  —  D» . 

6.5  X  4.5 

6x5 

6,5  X  4 

10  X  7 

—  -  IA . 

8x6 

7  X  6 

7x6 

10  X  8 

—  —  S* . 

9  X  6,5 

6,5  X  5,5 

6,5  X  5 

9x9 

Du  bulbe  au  niveau  : 

—  de  l’entre-croisement  des  pyra- 

11  X  9,5 

11  X  9 

10  X  9 

14  X  11 

—  du  tiers  moyen . 

14  X  10 

11  X  9,5 

13  X  9 

17  X  14 

—  du  tiers  supérieur  . 

15  X  13 

15  X  11 

15  X  9 

20  X  14 

Les  lésions  de  la  moelle,  que  nous  avons  trouvées  dans  trois  cas  de  ma¬ 
ladie  do  Friedreich,  peuvent  être  résumées  de  la  manière  suivante  : 

1°  Lésions  de  la  substance  blanche,  ayant  le  maximum  dans  la  région 
dorsale,  intéressant  d’une  manière  décroissante  les  faisceaux  suivants  : 
cordons  postérieurs,  faisceau  pyramidal,  faisceau  de  Flechisg,  faisceau  de 
Gowers.  La  lésion  de  ce  dernier  est  plus  discrète.  Les  lésions  du  cordon 
postérieur  np  sont  pas  cantonnées  seulement  dans  le  domaine  des  fibres 
exogènes,  mais  également  dans  celui  des  fibres  endogènes. 

2°  Lésions  de  la  substance  grise,  intéressant  particulièrement  les  cellule^ 
et  les  fibres  des  cornes  postérieures  et  des  colonnes  de  Clarke.  C’est  le  plexus 
des  fibres  des  colonnes  de  Clarke  qui  est  très  altéré  et  les  cellules  de  ce  non» 
sont  atrophiées  ou  disparues.  Les  cellules  des  cordons,  qui  siègent  dans  1» 
corne  postérieure  et  surtout  à  leur  périphérie,  ont  disparu,  celles  qui  pei" 
sistent  paraissent  avoir  un  volume  inférieur  à  celui  des  cellules  normales. 
Il  y  a  également  altération  des  cellules  des  ganglions  spinaux,  mais  celle-o* 
n’atteint  pas  le  degré  des  lésions  que  l’on  constate  dans  le  tabes  et  sur  leS' 
quelles  M.  Nageotte  et  l’un  de  nous  ont  attiré  à  plusieurs  repris^® 
l’attention.  Il  y  a,  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  des  lésion® 
d’ordre  atrophique,  et,  d’autre  part,  des  phénomènes  de  régénéré»' 
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cence  sous  forme  de  plexus  péri-collulaires,  plus  rarement  péri-axonaux. 

On  trouve,  d’autre  part,  des  nodules  résiduels  neurotisés,  nodules  qui 
marquent  la  disparition  de  certaines  cellules  des  ganglions  spinaux.  Il 
y  a  lieu  de  se  demander  si  les  lésions  des  cellules  nerveuses,  c’est-à-dire 
des  colonnes  de  Clarke,  des  cellules  des  ganglions  spinaux  et  des  cellules 
de  Betz,  sont  des  lésions  primitives  et  par  conséquent  l’altération  de  la 
substance  blanche  est  secondaire,  ou  bien  si,  au  contraire,  l’altération 
des  cellules  nerveuses  est  consécutive  à  la  lésion  des  fibres  nerveuses. 
C’est  cette  dernière  hypothèse  qui  concorde  avec  nos  connaissances 
actuelles  sur  la  réaction  à  distance.  Erî  effet,  les  lésions  de  la  substance 
blanche,  soit  des  cordons  postérieurs,  soit  des  cordons  latéraux,  ne  se 
comportent  pas  comme  des  lésions  secondaires.  Nous  n’avons  pas  été  en 
état  de  déceler  des  altérations  de  la  myéline  ou  du  cylindraxe.  analogues 
à  celles  qui  existent  dans  la  dégénérescence  secondaire.  M.  André-Thomas 
®’a  pas  été  plus  heureux. 

Aussi  la  dégénérescence  des  racines  postérieures  ne  ressemble-t-elle 
pas  non  plus  à  celle  du  tabes  et  c’est  pour  cette  raison  que  nous  pensons 
avoir  affaire  à  une  altération  cellulipète  et  non  pas  cellulifuge. 

Pour  les  racines  postérieures,  il  est  possible,  comme  l’un  de  nous  l’a 
soutenu  autrefois,  que  la  lésion  commence  par  les  collatérales  et  spécia¬ 
lement  par  les  collatérales  réflexes. 

Cette  altération  lente,  progressive,  cellulipète  des  fibres  nerveuses 
constitue  un  processus  différent  de  celui  que  l’on  rencontre  dans  la  dégé- 
aérescence  wallerienne.  Aussi  nous  ne  trouvons  pas  dans  la  maladie  do 
Priedroich  de  phénomènes  do  désintégration,  des  myéloplastes,  des  myélo- 
Pbages  ou  des  macrophages  infiltrant  la  paroi  des  vaisseaux  comme  dans 
le  tabes.  D’autre  part,  il  existe  dans  tous  les  cas  do  maladie  de  Friedrèich 
ane  réduction  plus  ou  moins  considérable  du  volume  de  la  moelle,  du  bulbe, 
cervelet,  etc.  Cette  atrophie  est  due,  à  notre  avis,  à  un  trouble  de 
'^^veloppement  causé  par  les  altérations  du  neurone  centripète  et  des 
fibres  des  faisceaux  ascendants  de  la  moelle  épinière. 

Le  substratum  anatomo-pathologique  de  la  maladie  de  Friedreich  est 
localisé  dans  la  moelle  ;  par  là  nous  nous  séparons  de  l’opinion  de  Sonator, 
*lm  considérait  que  ce  sont  les  lésions  du  cervelet  qui  seraient  primitives. 
*;Ous  pensons  que  ce  serait  plutèt  le  contraire,  à  savoir  :  que  la  diminu- 
tion  de  volume  du  cervelet  obéit  à  la  même  loi  que  la  diminution  de 
Volume  de  la  moelle  épinière,  c’est-à-dire  que  l’altération  des  faisceaux 
^•^rébelleux  ascendants  retentit  sur  le  développement  norma'  du  cervelet, 
jes  excitations  périphériques  nécessaires  pour  le  dévoloppe;nent  normal 
Jies  fibres  et  des  cellules  des  centres  qui  reçoivent  leurs  impressions  de 
^  périphérie  étant  diminuées,  les  cellules  et  les  fibres  n’atteignent  plus 
volume  normal. 

Cette  atrophie  est  en  rapport  direct  avec  l’âge  auquel  a  débuté  la 
"Maladie  et  la  durée  de  celle-ci. 

Nous  avons  pu  constater,  en  effet,  que  la  moelle  est  plus  atrophiée 
lorsque  la  maladie  a  débuté  de  bonne  heure.  Le  processus  pathologique 
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de  la  maladie  de  Friedreich  est  dû  par  conséquent  à  un  métabolisme 
défectueux  des  fibres  nerveuses  et  non  pas  à  un  processus  inflammatoire. 

Comme  on  vient  de  le  voir,  nous  avons  trouvé  dans  nos  cas  deux 
espèces  de  lésions  :  les  unes  parenchymateuses  cantonnées  à  la  substance 
blanche  et  à  la  substance  qrise,  lésions  sur  lesquelles  nous  allons  revenir 
dans  un  instant,  et  quelques  altérations  d’ordre  inflammatoire  de  l’écorce 
cérébrale  et  cérébelleuse  avec  tendance  d’envabir  la  substance  blanche. 
Quel  est  le  rapport  de  ces  dernières  avec  les  premières? 

On  pourrait  supposer  que  les  lésions  inflammatoires  pourraient  être 
la  cause  de  premières  altérations,  hypothèse  qui  concorderait  avec  l’opi- 
niOn  de  Tedeschi,  qui  a  prétendu  que  la  maladie  de  Friedreich  serait  due 
à  une  infection  tuberculeuse,  en  d’autres  termes  la  maladie  de  Friedreich 
affecterait  les  mêmes  relations,  avec  la  tuberculose,  que  le  tabes  avec  la 
syphilis,  mais  cette  opinion  n’est  pas  soutenable.  En  effet,  les  lésions 
inflammatoires  que  nous  avons  décrites,  existent  dans  le  cerveau  et  le  cer¬ 
velet  ;  or,  il  est  certain  que  la  maladie  de  Friedreich  a  son  siècre  principal 
dans  la  moelle,  où  précisément  les  lésions  inflammatoires  font  défaut. 

C’est  pour  cette  raison,  nous  pensons,  que  les  altérations  de  sclérose 
combinée,  que  tous  les  auteurs  ont  décrites  dans  la  maladie  de  Friedrpich, 
sont  des  altérations  primitives  conditionnées  par  un  défaut  d’orqanisa- 
tion  chimique  de  la  myéline  et  du  cylindraxe  de  certains  systèmes  des 
fibres. 

Nous  ne  voulons  pas  par  lè  exclure  l’intervention  d’un  affont  toxique, 
dont  l’existence  du  reste  est  è  démontrer,  mais  si  l’on  veut  bien  tenir 
compte  de  lésions  qui  existent  dans  la  moelle  des  Friedreich’s,  on  doit 
déclarer  que  nous  ne  sommes  pas  en  état  actuellement  d’incriminer  un 
aqent  toxique  déterminé. 

Le  fait  '  ue  MM.  Pierre  Marie  et  Thiers  dans  un  cas,  et  MM.  Rarjon  et 
Cade  dans  un  autre  cas  ont  trouvé  une  certaine  lymnhocvtose  dii  liquide 
céphalo-rachidien,  peut  être  expliqué  de  la  même  façon  que  les  lésions 
inflammatoires  que  noua  avons  sismalées,  soit  nar  une  S'mnle  coïncidence. 

La  ma'adie  est  de  nature  endosrène.  héréditaire,  et  l’obscurité  la  plus 
profonde  entoure  le  mécanisme  qui  préside  au  processus  patholoqique  de 
la  maladie  de  Friedreich  comme  pour  tous  les  autres  processus  des  mala¬ 
dies  héréditaires. 

Nous  pouvons  même  affirmer  que  toutes  les  maladies  héréditaires  de  la 
moelle  ne  relèvent  pas  du  même  mécanisme  patholoqique.  Nous  avons 
pu  nous  convaincre  de  ce  fait  en  examinant  les  coupes  longitudinales 
de  la  moelle  dans  un  cas  de  névrite  interstitielle  hypertrophique  publié 
par  MM.  Pierre  Marie  et  J.  Bertrand. 

Il  est  certain  que  l’altération  des  cordons  postérieurs,  dans  cette 
maladie,  est  d’une  espèce  différente  de  celle  de  la  maladie  de  Friedreich- 
Nous  pensons  qu’il  sera  facile  un  jour  de  pouvoir  distinguer  de  par  l’hiS' 
tologie  fine  les  lésions  do  la  moelle  dans  les  maladies  familiales  de  celle® 
des  maladies  exogènes  et  même  reconnaître  les  caractères  de  telle  ou  tellê 
maladie  familiale, 
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Pour  le  moment,  nous  pouvons  affirmer  qu’il  est  très  facile  de  distinguer 
les  lésions  des  cordons  postérieurs  du  tabes  de  celles  de  la  sclérose  latérale 
amyotrophique,  de  la  maladie  de  Friedreich  et  de  la  névrite  interstitielle 
hypertrophique. 

Dans  le  tabes,  il  s’agit  d’une  maladie  inflammatoire  qui  a  pour  point 
de  départ  la  paroi  des  vaisseaux  qui  est  infiltrée  par  des  mononucléaires 
et  les  cellules  plasmatiques.  Dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique, 
cette  réaction  inflammatoire  manque,  mais  les  fibres  des  cordons  laté- 
l’aux  offrent  un  processus  pathologique  se  rapprochant  de  celui  de  la 
•dégénérescence  secondaire.  Dans  la  maladie  de  Friedreich,  nous  avons 
affaire  à  une  atrophie  simple,  progressive  des  collatérales,  qui  gagne  les 
fibres  des  racines  postérieures. 

Dans  la  digestion  des  produits  de  désintégration  de  la  myéline  et  du 
cylindraxe,  il  n’y  a  d’intervention  ni  de  phagocytes  de  nature  névro- 
glique,  ni  de  macrophages. 
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II 

APHASIE  DE  WERNICKE 

UNIQUE  SÉQUELLE  d’uNE  CONTUSION  CÉRÉBRALE 
PAR  CONTRE-COUP 

PAR 

F.  BREMER 
(de  Bruxelles). 

Les  lésions  du  cerveau  par  contusion  (directe  ou  par  contre-coup)  et 
par  commotion  présentent  un  intérêt  particulier  parce  que  ce  sont  en 
smt'éral  des  lésions  très  limitées  et  de  la  substance  qrise.  Ainsi  que  le  dit 
Pi('rre  Marie  (  '),  'i  la  pathologie  cérébrale,  telle  que  nous  la  connaissions, 
était  presque  exclusivement  une  patholoffie  de  substance  blanche.  Les 
blessures  de  guerre  nous  ont  montré  des  faits  tout  différents,  des  lésions 
de  la  corticalité,  à  l’exclusion  plus  ou  moins  complète  de  la  substance 
blanche.  Et,  ainsi,  cette  pathologie  nouvelle  se  trouve  infiniment  plus 
voisine  des  données  de  la  physiologie  expérimentale  que  ne  l’était  l’an¬ 
cienne  pathologie  cérébrale  ».  Nos  connaissances  sur  l’aphasie  devaient 
particulièrement  bénéficier  de  cette  pathologie  de  la  substance  grise,  ou 
poliopaihologie  cérébrale  nouvelle.  Et  l’étude  des  aphasies  de  guerre, 
combinée  avec  une  méthode  de  localisation  radiographique  très  précise 
des  lésions,  a  permis  à  Pierre  Marie  et  à  ses  élèves  de  vérifier  sa  doctrine 
de  l’aphasie  une,  l’aphasie  vraie,  celle  de  Wernicke,  l’aphasie  de  Broca 
n’étant  qu’une  combinaison  à  doses  variables  d’aphasie  et  d’anarthrie. 
D’autre  part,  ces  aphasies  de  guerre  ont  présenté  au  plus  haut  degré  les 
caractères  de  dissociation  et  de  curabilité  des  syndromes  de  la  poliopa- 
thologie. 

L’observ  tion  suivante  montre  la  production  d’une  aphasie  de  Wer¬ 
nicke  typique  par  une  contusion  du  cerveau  par  contre-coup.  Il  y  manque 
le  principal  intérêt  d’une  vérification  anatomique.  Mais  le  mécanisme’ 
même  de  la  production  de  la  lésion  et  l’absence  complète  de  tout  autre 
symptôme,  en  particulier  l’absence  d’anarthrie  et  d’hémianopsie,  nous 
autorisent  à  penser  que  cette  lésion  fut  limitée  et  superficielle.  D’autre 
part,  le  malade  passa  par  une  phase  de  commotion  cérébrale  fébrile, 
au  cours  de  laquelle  l’analyse  de  son  liquide  céphalo-rachidien  donna 
des  renseignements  intéressants  (2). 

(1)  Malade  du  service  de  M.  le  professeur  afçréffé  Hubtin. 

(2)  Pierre  Marijç.  Préface  du  livre  :  Blessures  du  crâne  et  du  cerveau,  de  Ch.  CHATELAUf; 
CoU.  Horizon,  1917. 
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J. -B.  D...,  maçon,  38  ans,  tombe,  le  5  août  1919,  d’un  échafaudage  d’une  hau¬ 
teur  de  sept  mètres,  la  tête  la  première  (1).  Il  est  amené  aussitôt  à  l’hôpital  Saint- 
Jean  où  l’interne  de  garde  note  son  état  d’agitation  motrice  et  verbale  extrême 
et  sa  complète  inconscience,  panse  une  petite  plaie  du  cuir  chevelu  et  vérifie 
l’absence  de  lésion  crânienne. 

Nous  voyons  le  blessé  le  lendemain.  11  présente  à  la  région  pariétale  droite, 
à  6  cm.  de  la  ligne  sagittale  et  à  22  cm.  de  la  racine  du  nez  sur  cette  même  ligne, 
Une  petite  plaie  contuse  du  cuir  chevelu  dont  les  lèvres  ont  été  réunies  par  des 
agrafes  de  Michel.  Le  blessé,  complètement  inconscient  et  insensible,  est  dans  un 
état  d’agitation  extrême  et  doit  être  gardé  à  vue.  Logorrhée  inintelligible  ;  res¬ 
piration  normale.  Pouls,  85.  Température,  38°,5.  Les  pupilles  sont  égales  et  réa¬ 
gissent  à  la  lumière.  Pas  de  symptôme  de  fracture  de  la  base,  de  paralysie,  de 
compression  cérébrale,  ni  de  méningite.  Glace  sur  le  crâne. 

Le  8  août  1919,  l’agitation  ne  diminue  pas.  Pouls,  80.  Température,  38°, 2.  Le 
malade  gémit  lorsqu’on  le  pince.  Incontinence  d’urine.  Constipation. 

Le  10  août,  l’agitation  a  un  peu  diminué.  La  sensibilité  est  redevenue  normale. 
Le  malade  regarde  la  personne  qui  lui  parle  et  répond  par  un  jargon  prolixe  et 
inintelligible.  Température,  38°,5. 

Le  12  août,  le  malade  est  toujours  alité.  11  sourit  et  tend  la  main  lorsqu’on 
s’approche  de  lui,  mais  il  est  impo-ssible  de  lui  faire  comprendre  quoi  que  ce  soit 
Verbalement.  Même  jargonaphasie  prolixe.  Il  réclame  l’urinal. 

Le  15  août,  même  état.  Une  ponction  lombaire  est  faite  :  écoulement  goutte 
é  goutte  d’un  liquide  limpide,  nettement  xanthochromique.  La  numération  faite 
avec  la  cellule  de  Nageotte  donne  50  leucocytes  par  millimètre  cube  et  de  nom¬ 
breuses  hérnaJos  altérées.  Le  culot  de  centrifugation,  étalé  et  coloré  au  G  msa 
‘ionne  la  formule  suivante  : 


Mononucléaires  et  lymphocytes .  20  “/o 

Polynucléaires  neutrophiles . .  60  “/o 

Macrophages,  à  noyau  réticulé .  20  “/o 


^  Tous  ces  éléments  sont  intacts.  .La  plupart  des  macrophages  sont  bourrés 
d’hématies  et  de  débris  de  leucocytes. 

Le  dosage  de  Taibumine,  fait  avec  l’albuminimètre  de  Sicard,  donne  0  gr.  40 
Par  litre. 

L  y  a  7  gr.  2  de  chlorures  par  litre  (évalués  en  NaCl.) 

Réaction  de  l’urobiline  négative. 

Le  chiffre  normal  des  chlorures  et  la  présence  des  macrophages  font  conclure 
®  Une  réaction  méningée  aseptique,  conséquence  de  l’hémorragie  intraméningée. 
Vraisemblablement  minime,  que  révèle  la  xanthochromie. 

Le  20  août,  le  malade  est  apyrétique  et  se  lève  depuis  deux  jours. 

Examen  neurologique  (2)  : 

Motricité.  —  Parésie  très  légère  du  membre  supérieur  droit  (le  malade  est  droi- 
Ler).  Pas  d’incoordination  ni  d’adiadococinésie. 

Sensibilité.  —  Normale.  En  particulier,  pas  d’astéréognosie. 

Eéflexes.  —  Le  réflexe  périosté  radial  est  nettement  plus  brusque  et  plus  ample 
®  droite:  Les  autres  réflexes,  tendineux  et  cutanés,  .sont  normaux. 

Ponctions  sensorielles.  —  L’ouïe  est  normale.  Le  champ  visuel  ne  peut  être 


(I)  L’onquéte  a  conclu  formellement  au  suicide.  D...  avait  des  chagrins  domestiques  et 
avait  fait  part  à  maintes  reprises  à  ses  camarades.  Le  5  août,  il  resta  seul  sur  l’échafau- 
^*86  après  le  travail.  A  un  ouvrier  qui,  d’en  bas,  lui  demanda  pourquoi  il  s’attardait,  il 
«pondit  ;  •  Je  vais  me  tuer.  »  De  nombreux  témoins  le  virent  s’agenouiller  à  l’endroit  le 
dangereux,  se  pencher,  puis  se  précipiter  dans  le  vide.  11  tomba  sur  les  marches  d’un 
®“°alier  en  béton. 

,,  (2)  Nous  réunissons  ici  les  résultats  de  plusieurs  examens  se  complétant  et  se  vériflant 
*  «n  l’autre. 
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exploré  à  cause  de  riiiipossibilité  de  se  faire  comprendre  du  malade.  Il  existe  une 
aphasie  do  Wuruicko  typique.  Nous  suivrons  l’ordre  de  la  méthode  d’examen 
de  Pierre  Mai'ie  :  disons  d’abord  que  le  malade  ne  parle  que  le  flamand. 

Compréhension  de  la  parole.  —  Les  ordres  les  plus  simples  ne  sont  pas  compris. 
Le  malade  i'éi)ète  l’ordre,  souvent  en  en  déformant  les  termes,  fait  visiblement 
effort  pour  le  coirqirendre,  et  finit  par  dire  d’un  ton  découragé  :  «  Je  ne  comprends 
pas.  »  Il  l'eproduit  parfaitement  les  actes  que  l’on  exécute  devant  lui. 

Parole  spontanée.  —  Elle  est  relativement  j)eu  troublée,  si  l’on  entend  par 
parole  spontanée  l’expression  verbale  d’associations  d’idées  spontanées  ;  le 
malade  raconte  de  longues  histoires.  Il  est  arrêté  souvent  par  l’impossibilité  de 
trouver  un  substantif.  On  note  d’ailleurs  la  pauvreté  des  termes  concrets,  la  fré¬ 
quence  des  périphrases  et  du  mot  «  chose  ».  Paraphasie  surtout  littérale.  Mais  le 
malade  est  à  peu  près  incapable  de  dénommer  les  objets  qu’on  lui  présente  :  il 
répond  :  «  c’est  une  chose,  un...  je  sais  ce  que  c’est  »  et  il  indique  par  une  péri¬ 
phrase  et  ])ar  gestes  l’usage  de  l’objet.  Ou  bien  ses  réponses  sont  paraphasiques 
ou  jargonajihasiques  :  venster  (fenêtre),  pour  mes  (couteau),  siajel  (combinaison 
probable  do  sioel  et  do  tajel),  pour  sloel  (chaise),  moetzel  qui  ne  veut  rien  dire,  pour 
knoop  (bouton),  etc. 

Parfois  il  trouve  le  mot,  par  hasard,  car  le  même  objet  montré  quelque  temps 
après  le  laisse  a  quia. 

Même  paraphasie  dans  la  parole  répétée.  Mais  il  n’existe  aucune  anarthrie. 
Chant.  —  Le  malade  ne  sait  plus  chanter  les  chansons  qui  lui  étaient  familières 
et  si  on  lui  fait  répéter  un  couplet,  il  s’en  acquitte  très  mal,  surtout  pour  les  paroles 
qui  sont  aussi  paraphasiques  chantées  que  dites. 

Lecture.  —  Le  malade  est  malheureusement  illettré.  Il  n’a  jamais  su  lire,  nous 
dit  son  entourage,  que  les  chiffres  d’un  nombre  :  il  le  fait  encore  correctement. 
Je  l’invite  à  lire  l’heure  à  ma  montre  qui  marque  3  h.  10.  Il  devine  ma  question 
et  après  hésitation  répond  :  «  Trois  heures.»  —  Combien  de  minutes?  Je  répète 
la  question.  Il  finit  par  comprendre,  désigne  la  grande  aiguille  et  dit  :  «  Deux 
heures.  » 

Il  compte  de  la  monnaie  sans  se  tromper. 

Ecriture.  —  Il  n’a  jamais  su  écrire  que  son  nom  et  sait  encore  le  faire. 

Sa  mimique  est  très  expressive  et  il  comprend  très  bien  celle  de  son  interlocuteur. 
Mémoire.  —  Il  existe  une  amnésie  lacunaire  jjortant  sur  l’accident  et  la  période 
de  commotion.  L’amnésie  rétrograde  i)araît  peu  étendue,  si  même  elle  existe.  Le 
malade  raconte  dos  événements  qui  se  sont  passés  quelques  jours  avant  l’accident. 
Pas  d’amnésie  de  fixation. 

Les  mémoires  visuelle  et  auditive  n’ont  pu  être  examinées  à  cause  de  la  surdité 
verbale.  Il  n’existe  pas  do  surdité  psychique. 

D’ailleurs,  tout  le  comportement  du  malade  montre  l’intégrité  do  son  intelli¬ 
gence  générale  :  il  se  rond  utile  dans  sa  salle,  raconte  exactement  à  sa  famille 
les  petits  événements  do  l’hôpital  et  se  rend  très  bien  compte  de  son  infirmité 
qu’il  cherche  vainement  à  s’expliquer  :  «  Je  ne  sais  pas  ce  qui  m’est  arrivé,  je  ne 
suis  plus  comme  autrefois,  je  ne  cornjirends  plus  ce  qu’on  me  dit  et  ne  trouve 
plus  mes  mots.  » 

Le  25  août,  même  état.  On  fait  une  ponction  lombaire  :  écoulement  goutte  à 
goutte  d’un  liipiide  limpide,  xanthochromiquo,  contenant  deux  éléments  (lym- 
phocylns)  par  millimètre  cube  et  de  nombreux  globules  rouges  provenant  de  la 
piqûre  d’un  vai.sscau.  Le  dosage  do  l’albumine  ne  put  être  fait,  mais  l’épreuve  de 
llavaut,  (pu  avait  été  fortement  positive  à  la  première  ponction,  fut  négative  ■ 
le  liquide  centrifugé  ne  présenta  ((u’un  très  léger  flou  après  chaufl'age.  Absence 
d’urobiline  ut  do  pigments  biliaires.  Le  spectroscope  no  montra  aucune  raie. 

Le  4  septembre,  le  malade  quitte  Thôpital  en  voie  d’amélioration. 

Le  24  septembre,  nous  revoyons  le  malade.  L’inégalité  dos  réflexes  radiaux  a 
disparu.  Les  troubles  de  la  parole  sont  à  peu  près  les  mêmes  qu'il  y  a  un  mois- 
Par  contre,  la  compréhension  de  la  parole  est  nettement  meilleure.  Nous  en  pro- 
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iilo  ns  pour  compléter  l’examen  de  sa  mémoire.  Il  n’existe  aucune  amnésie  rétro¬ 
grade  :  le  malade  se  souvient  parfaitement  de  ce  qu’il  a  fait  le  jour  de  son  accident. 
La  mémoire  générale  est  à  peu  près  intacte  :  par  exemple,  il  sait  que  la  guerre  a 
commencé  il  y  a  cinq  ans  et  a  Uni  il  y  a  presque  un  an.  Il  énumère  les  jours  de  la 
Semaine,  mais  est  incapable  de  dire  les  mois  de  l’année.  Ses  mémoires  auditive  et 
visuelle  sont  normales.  Il  s’oriente  bien. 

Le  cliamp  visuel  est  normal.  (11  fut  assez  difficile  de  faire  comprendre  au  malade 
ce  qu’on  voulait  de  lui  ;  mais  une  fois  qu’il  eut  compris,  il  répondit  très  intelli¬ 
gemment  au  point  que  l’emploi  des  index  colorés  fut  possible.) 

Le  malade  présente-  les  troubles  subjectifs  des  blessés  du  crâne,  excepté  la 
céphalée. 

Une  radiographie  (face  et  profil)  n’a  montré  aucune  lésion  du  crâne. 

En  résumé,  une  chute  de  sept  mètres  de  haut  sur  le  crâne  n’a  pas  déter¬ 
miné  de  symptômes  attribuables  à  une  contusion  ou  à  une  compression 
directe  du  cerveau  correspondant  à  une  plaie  non  pénétrante  de  la  région 
pariétale  droite,  mais  a  laissé  comme  unique  séquelle,  après  une  période 
d’agitation  délirante  fébrile  qui  a  débuté  immédiatement  sans  coma  préa¬ 
lable  et  a  duré  dix  jours,  une  aphasie  de  Wernicke  typique  qui  est  expli¬ 
cable  par  une  lésion  du  cerveau  par  contre-coup.  Cette  aphasie  est  en  voie 
d’amélioration.  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  présenté  au  neuvième  jour 
les  signes  d’une  réaction  méningée  aseptique  caractérisée  par  la  présence 
de  polynucléaires  intacts,  de  macrophages  et  un  chiffre  normal  des  chlo¬ 
rures,  réaction  dont  il  ne  restait  pas  de  trace  cytologique  au  dix-neuvième 
jour,  et  de  la  xanthochromie  qui  persistait  à  cette  même  date. 

Cette  observation  sans  nécropsie  d’une  aphasie  dont  les  symptômes 
û’ont  rien  que  de  classique  nous  paraît  tirer  un  intérêt  suffisant  de  la 
pathogénie  de  la  lésion  et  c’est  ce  qui  nous  a  engagé  à  la  rapporter  avec 
quelques  détails. 

Tout  d’abord,  pour  ce  qui  est  de  la  localisation  du  foyer  causal,  l’ab¬ 
sence  complète  de  symptômes  attribuables  à  une  atteinte  du  cerveau 
droit,  l’exagération  nette  au  début  du  réflexe  périosté  radial  à  droite,  la 
droiterie  de  notre  blessé,  nous  semblent  être  des  arguments  suffisants 
pour  situer  la  lésion  dans  l’hémisphère  gauche.  De  quelle  nature  fut-elle? 
Hématome  méningé,  comme  dans  l’intéressante  observation  d’aphasie 
que  vient  de  rapporter  Guillain  (1)?  La  xanthochromie  et  la  présence 
d’hématomacrophages  prouvent  indiscutablement  qu’il  y  eut  une  hémor¬ 
ragie  méningée  dans  notre  cas.  Par  elle  peuvent  s’expliquer  l’agitation  et 
l’hypprthormio  dos  premiers  jours.  Mais  à  aucun  moment  nous  n’avons 
pu  constater  d’autres  symptômes  d’irritation  méningée,  pas  plus  les 
signes  classiques  que  ceux  moins  connus  sur  lesquels  insiste  Guillain 
(en  particulier  les  réflexes  de  défense  vrais).  Il  n’y  eut  pas  de  subictère. 
Nous  sommes  donc  autorisés  à  penser  que  cette  hémorragie  méningée  fut 
bainime.  Dans  le  cas  do  Guillain,  au  contraire,  il  y  eut  céphalée,  vomisse- 
bnents,  bradycardie.  La  plaie  du  cuir  chevelu,  vaste,  siégeait  à  gauche.  Le 
liquide  céphalo-rachidien  fut  «  sanguinolent  ».  D’autre  part,  l’aphasie, 

(1)  Gicorokb  CfuiLi.AiN,  Lfis  hémorrasîies  mèninKées  consécutives  aux  plaies  non  péné¬ 
trantes  et  aux  contusions  du  crâne.  Observation  vu.  Arch.  médicales  belges,  mars  1919. 
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qui  avait  été  intense,  guérit  avec  une  extrême  rapidité,  puisque  vingt- 
sept  jours  après  la  blessure  il  n’en  restait  quelques  traces  que  dans 
l’écriture.  Une  pareille  curabilité  plaide  évidemment  en  faveur  de  l’inter¬ 
prétation  de  Guillain  d’une  compression  passagère  par  un  hématome 
méningé  qui  s’est  résorbé. 

L’aphasie  do  noti'e  malade  s’améliore  bien  plus  lentement,  puisque, 
revu  quarante-huit  jours  après  son  accident,  il  est  encore  incapable  de 
dénommer  les  objets.  Nous  croyons  pouvoir,  de  ce,  dernier  fait,  écarter 
l’hypothèse  d’un  hématome  méningé  et  admettre  celle  d’une  lésion  en 
foyer  (hémorragie  ou  ramollissement)  (1)  de  l’écorce  ou  de  la  substance 
blanche  dont  la  pathologie  de  guerre  nous  a  montré  la  fréquence  dans 
les  commotions  et  les  contusions  des  centres.  La  lésion  de  l’écorce  est  la 
plus  vraisemblable  à  cause  du  mécanisme  même  de  sa  production  par 
contre-coup  «  de  l’électivité  connue  des  altérations  pour  la  substance 
grise  »  (2)  et  de  la  pureté  du  syndrome  aphasique  observé  (3). 

Nous  prions  M.  le  professeur  A.  Dustin,  qui  a  bien  voulu  s’intéresser 
à  notre  cas  et  nous  aider  de  ses  précieux  conseils,  d’accepter  l’expression 
de  toute  notre  gratitude. 

(1)  Roussy  et  Lhermitte  insistent  sur  la  fréquence  des  foyers  de  nécrose  insulaire  dans 
les  commotions  de  la  moelle.  Blessures  de  la  moelle  et  de  la  queue  de  cheval.  Collection  Horizon. 

(2)  Ibid.,  p.  105. 

(3)  Le  22  octobre,  le  malade  est  revenu  nous  consulter.  L’amélioration  continue.  11  nous 
a  raconté  ses  chagrins,  mais  ne  se  souvient  pas  d’avoir  voulu  se  suicider. 

Tension  sanguine  à  l’avant-bras  au  Pachon  :  Mx,  14  ;  Mn,  9.  Ponction  lombaire  :  liquide 
limpide,  eau  de  roche,  de  tension  0,20  au  manomètre  de  Claude,  contenant  2,3  lymphocytes 
par  millimètre  cube  et  0,30  d’albumine.  Ravaut  négatif. 

Bordet-Wassormann  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  négatifs. 
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HYPERALBUMINOSE  ÉNORME 
DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 
DANS  UN  CAS  DE  COAGULATION  MASSIVE 

PAR 

A.  SOUQUES  et  P.  LANTUÉJOUL 

Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  8  janvier  1920.) 

Quoique  rare,  le  syndrome  de  Froin  est  actuellement  bien  connu. 
Dans  un  travail  publié  en  1913  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê- 
Ifière,  MM.  Marinesco  et  Radovici  déclarent  en  avoir  trouvé  vingt-six 
observations  et  en  apportent  quatre  nouveaux  cas  personnels.  Depuis  cette 
époque,  il  en  a  été  publié,  à  notre  connaissance,  au  moins  onze  cas  nou- 
''^eaux.  Si  l’observation  suivante  nous  a  paru  digne  de  retenir  l’attention, 
oe  n’est  pas  à  cause  du  syndrome  de  coagulation  massive,  mais  en  raison 
<^6  certaines  particularités  et  tout  spécialement  du  chiffre  vraiment  énorme 
l’albumine  constatée. 

R-..  René,  27  ans,  ne  présente  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents.  Le 
*5  avril  1913,  tout  à  fait  bien  portant,  il  contracte  un  engagement  de  trois  ans 
au  6®  hussards.  Au  début  d’octobre  de  la  même  année,  il  est  hospitalisé  pour 
•détention  d’urine  :  il  est  resté,  dit-il,  cinq  ou  six  jours  sans  uriner  et  a  dû  être 
®9ndé.  En  même  temps  s’installe  une  constipation  tenace.  Depuis  cette  époque, 
troubles  vésicorectaux  ont  persisté  sans  que  Jamais,  cependant,  le  malade 
dû  être  à  nouveau  sondé.  Le  25  novembre  1913,  il  est  réformé.  De  1913  à  1917, 
d  Va  relativement  bien,  fait  de  la  natation  et  de  la  bicyclette.  Cependant  il  conserve 
troubles  sphinctériens  et  remarque  qu’il  ne  peut  ni  courir  ni  sauter  sans  souf- 
de  la  région  lombaire.  En  juin  1917,  il  est  récupéré  et  est  envoyé  à  son  dépôt, 
décembre  de  la  même  année,  il  commence  à  présenter  des  douleurs  dans  le 
Membre  inférieur  gauche.  De  cycliste,  il  devient  téléphoniste.  Les  douleure  per- 
^^dent  malgré  cet  emploi  sédentaire  et  même  apparaissent  dans  le  membre  infé- 
deur  droit,  en  avril  1918.  Il  est  hospitalisé  le  20  juillet  1919  e1^  le  3  septembre,  est 
®')^acué  sur  la  Salpêtrière. 

h’examen  doit  être  fait  en  tenant  compte  d’une  fracture  de  la  jambe  gauche 
®nîontant  à  l’âge  de  11  ans.  Elle  n’a  laissé  aucun  cal  appréciable  mais  il  existe 
raccourcissement  de  la  jambe  d’un  centimètre  et  une  légère  déformation  du 
pied.  Néanmoins,  la  démarche  est  presque  normale.  Tous  les  mouvements  se  font 
^dément,  sauf  l’allongement  du  pied  gauche  dont  l’amplitude  est  diminuée.  La 
musculaire  est  moins  considérable  à  gauche  qu’à  droite,  surtout  pour  la  flexion 
jambe  sur  la  cuisse,  l’allongement  du  pied,  la  flexion  et  l’extension  des  orteils. 

Ues  douleurs  ressenties  par  le  malade  sont  de  deux  ordres.  Très  rarement,  le 
^'slade  éprouve  dans  le  membre  inférieur  gauche  une  douleur  très  vive  et  très 
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courte  qu’il  compare  à  une  profonde  piqûre  d’aiguille.  Mais,  par  contre,  il  ressent 
de  façon  presque  constante  une  douleur  sourde,  comparable  à  une  sensation  de 
fatigue,  do  lassitude,  siégeant  dans  la  région  lombaire  et  les  doux  membres  infé¬ 
rieurs,  surtout  à  gaucho.  Ces  douleurs  .sont  exagérées  par  la  fatigue.  Il  existe, 
par  ailleur.s,  dos  troubles  pi'ofonds  de  la  sensibilité  objective  à  tous  les  modes.  La 
sensibilité  .superficielle  et  profonde  est,  à  gaucho,  affaiblie  dans  le  domaine  de  L*, 
abolie  daiis  le  domaine  de  L*  et  des  racines  sacrées  ;  à  droite,  elle  est  abolie  dans 
le  domaine  de  S*  et  S*,  affaiblie  dans  S“  (voir  schéma). 


Los  organes  des  sens  paraissent  normaux  :  ouïe  bonne  ;  pupilles  égales,  régU" 
hères,  réagissant  à  la  lumière  ;  examen  du  fond  d’œil,  fait  par  M.  Monthus,  normal- 

Le  réflexe  rotulien  est  très  affaibli  à  gauche,  fort  et  vif  à  droite  ;  les  deux  achil' 
léens  sont  abolis  ;  je  cutanéplantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés  mais  est 
presque  nul  à  gauche  ;  les  deux  crémastériens  sont  abolis,  les  réflexes  abdominau* 
normaux.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  paraissent  normaux- 
Il  n’existe  ni  clonus  du  pied,  ni  réflexe  dit  de  défense. 

Les  troubles  trophiques  et  vasomoteurs  sont  peu  importants  ;  amyotrophie  légèr® 
du  membre  inférieur  gaucho  (un  centimètre  de  différence  au  mollet  et  deux  centi' 
mètres  à  la  cuisse)  ;  sensation  subjective  de  froid  au  niveau  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  la  jambe  gauche. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Duhem,  a  montré  une  très  légère  diminu¬ 
tion  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  sur  les  nerfs  et  les  muscles  du  membre 
inférieur  gauche,  sans  U.  D. 
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Les  troubles  sphinctériens  se  Iraduiseut  par  une  constipation  intermittente  et 
surtout  par  des  troubles  vésicaux.  Le  malade  sent  l’envie  d’uriner,  mais  il  est  long 
à  se  «  mettre  en  train  »;il  doit  «  pousser  »  énergiquement  sous  peine  de  voir  la  mic¬ 
tion  s’arrêter  brusquement.  Il  ne  sent  pas  le  passage  de  l’urine  dans  le  canal. 

Exceptionnellement,  surtout  la  nuit,  il  lui  arrive  d’émettre  quelques  gouttes 
d’urine  sans  s’en  apercevoir.  11  a  été  sondé  pour  complément  d’examen  :  le  pas¬ 
sage  do  la  sonde  n’a  pas  été  perçu  ;  alors  que  le  malade  venant  d’uriner  croyait 
sa  ve.ssie  vide,  on  a  constaté  la  présence  d’un  reliquat  de  550  grammes  d’urine. 

Les  fonctions  génitales  sont  altérées  :  le  malade,  marié  depuis  un  an,  dit  avoir 
des  rapports  fréquents  et  des  érections  normales,  mais  il  ne  sent  pas  l’introduc¬ 
tion  de  la  verge  et  le  spasme  voluptueux  n’existe  pas,  l’écoulement  du  liquide 
séminal  sur  la  cuisse  l’avertissant  seulement  de  la  fin  du  coït. 

La  colonne  vertébrale  ne  présente  pas  do  déformations,  mais  elle  est  rigide  dans 
toute  sa  portion  lombaire.  Los  mouvements  de  flexion  ou  d’extension  du  tronc 
Sont  très  limités,  de  même  que  les  mouvements  de  latéralité.  Il  existe  une  zone 
douloureuse  au  niveau  des  trois  premières  lombaires  et  un  point  plus  spécialement 
Sensible  dans  la  région  paravertébrale  droite  au  niveau  de  la  deuxième  lombaire. 
La  radiographie  de  la  colonne  vertébrale  n’a  rien  montré  d’anormal. 

Vétat  général  est  médiocre.  Le  malade  pèse  52  kilogr.  pour  une  taille  de  1  in.  59. 
a  de  petits  ganglions  cervicaux  et  axillaires,  mais  on  ne  trouve  rien  par  ailleurs, 
fien  en  particulier  au  niveau  du  poumon. 

La  réaction  de  B ordet- Wassermann  faite  dans  le  sang,  au  laboratoire  de  M.  Ra- 
'’aut,  a  été  très  positive  (H"). 

Cinq  ponctions  lombaires  ont  été  faites  au  lieu  d’élection,  entre  L*  et  L\  le 
^5  Septembre  1919,  le  9  et  le  21  octobre,  le  10  novembre,  le  4  janvier  1920.  Le 
dquide  s’écoule  en  gouttes  pressées,  une  seule  fois  en  jet,  à  la  quatrième  ponc- 
'■•an.  Il  est  limpide,  jaune  clair,  couleur  d’urine. 

Quatre  à  cinq  centimètres  cubes  s’écoulent  normalement.  En  faisant  tousser 
®  malade,  on  peut  encore  obtenir  quelques  gouttes  de  liquide.  Enfin,  avec  une 
Seringue,  il  est  possible  d’en  retirer  un  centimètre  cube,  mais  cette  manœuvre  est 
pénible  pour  le  malade.  En  quinze  minutes  environ,  tout  le  liquide  est  coagulé' 
de  façon  si  complète  que  le  tube  peut  être  retourné.  Progressivement,  le  caillot 
rétracte  et  laisse  exsuder  un  sérum  xanthochromique.  L’examen  immédiat  du 
druide  avant  coagulation  a  pu  être  fait  quatre  fois  et  a  donné  les  résultats  sui- 
^ants  :  pas  do  globules  rouges  ;  13,9-20,5-11,2-15  leucocytes  par  millimètre  cube 
'Comptés  à  la  cellule  de  Nageotte.  Une  certaine  quantité  de  liquide,  mise  dans  une 
Quantité  égale  de  solution  anticoagulante  d’oxalate  de  potasse,  a  été  centri- 
digée  :  le  culot  était  constitué  surtout  par  des  lymphocytes  ;  il  y  avait  quelques 
•'ares  moyens  mononucléaires  mais  pas  de  polynucléaires  ni  de  microbes  à  l’exa- 
d'en  direct. 

E’examen  chimique  du  liquide  a  été  fait  par  M.  Louis  Legrand,  interne  en  phar- 
•dacie  du  service.  Dans  le  liquide  do  la  deuxième  ponction,  la  recherche  du  sang 
Par  le  réactif  de  Meyer  et  le  pyramidou-pyridine  a  été  négative  ;  après  précipita- 
'on  des  albumines  par  l’acide  trichloracétique,  le  filtrat  ne  donne  pas  la  réaction 
a  biuret,  donc  absence  d’albumoses  et  de  peptones.  Dans  les  liquides  des  troi- 
*érne  et  quatrième  ponctions,  la  fibrine  et  l’albumine  ont  été  dosées.  Le  dosage 
a  la  fibrine  a  été  fait  par  le  procédé  habituel  ;  décantation  du  caillot,  lavage  de 
alui-ci  à  l’eau  distillée  jusqu’à  élimination  complète  des  chlorures,  dessiccation, 
a  dosage  do  l’albumine  a  été  fait  pour  chaque  liquide  par  deux  procédés  :  1°  pré- 
‘Pitation  par  le  réactif  de  Tanrot  à  chaud  et  dilutions  successives  (méthode 
adiquée  par  Denigès,  Traité  de  chimie  analytique,  p.  1011);  2*  par  pesée.  Les 
ailTres  obtenus  ont  été  les  suivants  :  pour  le  troisième  liquide,  fibrine  2  gr.  75 
albumine  42  gr.  85  ;  pour  le  quatrième  liquide,  fibrine  1  gr.  551  et  albumine 
^  gr.  05  pour  1  000  cc. 

La  cinquième  ponction,  faite  entre  L*  et  L‘,  a  été  suivie  immédiatement  d’une 
ponction  haute  faite  entre  D“  et  D‘“.  Le  liquide  de  cette  ponction  haute  est  sorti 
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en  gouttes  pressées  ;  il  était  d’aspect  absolument  normal,  eau  de  roche.  Il  conte¬ 
nait  1,7  lymphocytes  au  millimètre  cube  et  0  gr.  45  d’albumine  mesurée  à  l’albu- 
minimètre  de  MM.  Sicard  et  Cantaloube. 

R...  a  été  mis  à  un  traitement  mixte  mercuriel  et  arsenical.  Il  a  reçu,  du  11  oc¬ 
tobre  au  20  décembre,  21  piqûres  d’un  centigramme  de  benzoate  de  mercure  et 
2  gr.  25  d’arsénobenzol  en  six  piqûres.  Son  état  est  resté  stationnaire. 

En  résumé  :  syndrome  de  coagulation  massive  tout  à  fait  typique  et 
remarquable  par  certains  caractères  sur  lesquels  nous  allons  revenir. 
Ce  syndrome  relève  d’une  lésion  de  la  queue  de  cheval,  évoluant  lente¬ 
ment  depuis  plus  de  six  ans,  avec  troubles  moteurs  peu  marqués,  troubles 
de  la  sensibilité  subjective  et  de  la  trophicité  relativement  peu  accusés, 
mais  avec  gros  troubles  de  la  sensibilité  objective,  des  réflexes,  des 
sphincters  et  des  fonctions  génitales.  Le  rachis  est  rigide  et  douloureux 
au  niveau  des  lombes.  Le  Bordet-Wassermann  est  très  positif  dans  le  sang. 

Le  diagnostic  étiologique  reste  douteux.  Il  est  vraisemblable  que  le 
malade  est  syphilitique  puisque  le  Bordet-Wassermann  est  très  p^-sitif. 
Mais  le  traitement  semble  bien  n’avoir  eu  aucune  action  ;  de  plus,  la  lym¬ 
phocytose  est  faible  dans  le  liquide  inférieur  et  nulle  dans  le  liquide  supé¬ 
rieur.  11  est  très  possible  qu’il  s’agisse  d’un  mal  de  Pott,  étant  données  la 
raideur  et  la  sensibilité  de  la  colonne  lombaire.  Dans  cette  dernière  hypo¬ 
thèse,  il  serait  intéressant  de  faire  remarquer  que  le  syndrome  décrit 
par  MM.  Sicard  et  'Foix  dans  le  liquide  des  pachyméningites  rachidiennes, 
pottiques  en  particulier,  est  considéré  par  M.  Mestrezat  et  nombre  d’au¬ 
teurs  comme  un  cas  particulier  du  syndrome  général  de  coagulation 
massive  et  de  xanthochromie. 

Plusieurs  points  particuliers  doivent  être  relevés  dans  notre  obser¬ 
vation  : 

1°  La  différence  considérable  qui  existe  entre  le  liquide  retiré  par 
ponction  haute  et  celui  recueilli  par  ponction  basse  ; 

2°  La  quantité  énorme  de  fibrine  et  d’albumine  constatée. 

La  différence  physico-chimique  et  cytologique,  existant  dans  certains 
cas  entre  les  deux  liquides  sus  et  sous-lésionnels,  est  un  fait  connu. 
MM.  Pierre  Marie,  Foix  et  Bouttier  en  ont  même  rapporté  un  cas  très 
remarquable  avec  coagulation  massive  dans  le  liquide  inférieur  seule¬ 
ment.  Notre  observation  n’est  intéressante  que  par  le  haut  degré  de  cette 
différence.  Notons  que  cette  dernière  peut  permettre  la  localisation 
étroite  de  la  lésion  et  constituer,  en  outre,  une  preuve  clinique  de  la  trans¬ 
formation  du  cul-de-sac  méningé  en  cavité  close. 

Les  plus  importantes  quantités  de  fibrine  constatées  jusqu’ici  l’ont  été 
par  MM.  Blanchetière  et  Lejonne  ;  1  gr.  70,  1  gr.  61,  1  gr.  63.  Pour  l’albu¬ 
mine,  le  chiffre  le  plus  élevé  a  été  trouvé  par  M.  Mestrezat  :  40  grammes 
environ,  noté  d’ailleurs  une  seule  fois  au  cours  d’une  observation  suivie* 
Les  taux  trouvés  dans  le  cas  que  nous  avons  observé  (2  gr.  75  de  fibrine, 
42  gr.  85  d’albumine)  sont  véritablement  énormes  et  nous  ont  par** 
dignes  d’être  soulignés. 
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PAR 

G.  L.  REGARD 

La  paralysie  du  nerf  spinal  par  fracture  de  la  base  du  crâne  est  vérita- 
l>lement  un  phénomène  exceptionmd.  Nous  n’en  connaissons,  malgré 
toutes  nos  recherches,  qu’un  seul  exemple,  publié  par  Schlodtmann  (1) 
6t  cité  d’après  lui  par  Vornet  (2).  L’observation  que  nous  communiquons 
'Aujourd’hui  décrit,  ce  semble,  le  premier  cas  diagnostiqué  et  publié  en 
France.  La  voici  tout  entière,  quoique,  prise  sur  le  front,  elle  n’ait  pu 
®tre  faite  avec  le  concours  des  spécialistes. 

Hanv...  Léopold,  soldat  de  2®  classe  au  28®  régiment  d’artillerie  ;  conducteur 
a®  chevaux,  38  ans. 

Le  blessé,  qui  logeait  tout  seul  dans  un  grenier,  est  tombé  de  ce  grenier  ou  de 
'échelle  y  conduisant,  le  4  septembre,  entre  minuit  et  trois  heures  du  matin.  Des 
Soldats  qui  passaient  le  trouvent  étendu  sur  le  sol,  sans  connaissance,  et  le  trans¬ 
portent  à  notre  ambulance. 

L’homme  est  dans  un  état  de  coma  complet.  Mobilité  et  sensibilité  sont  abolies. 
°6uls  les  réflexes  patellaires  persistent  encore  faiblement.  Les  pupilles  restent  en 
AOyosis.  La  face  est  pâle,  les  extrémités  sont  froides  ;  le  pouls  est  ralenti  (60  pul- 
J^tions).  L’examen  du  crâne  ne  révèle  ni  blessure  ni  ■  dépression.  On  constate 
outefois  du  sang  en  abondance  dans  l’oreille  gauche,  en  petite  quantité  dans 
Oreille  droite  et  dans  le  nez.  Une  légère  ecchymose  est  cachée  dans  les  cheveux 
®0-dessus  de  l’oreille  gauche.  Du  côté  gauche,  il  existe  une  paralysie  faciale.  Au 
Pouce,  on  remarque  une  petite  plaie  ou  plus  exactement  une  écorchure. 

huit  heures  du  matin,  le  malade  sort  de  son  état  comateux,  fait  quelques 


Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  matin  à  neuf  heures  a  ramené  un  liquide 
rès  coloré  par  le  sang,  sans  forte  hyperteasion.  On  a  retiré  30  c.  c.  de  ce  liquide. 
o>nq  heures  du  .soir,  une  deuxième  ponction  évacue  la  même  quantité  de  liquide. 
.  O  septembre.  —  Pendant  la  nuit,  le  malade  s’est  montré  agité  ;  il  a  eu  des  paroles 
^Cohérentes  et  même  du  délire. 

cours  de  la  matinée,  l’état  général  s’améliore.  Le  malade  parle  un  peu, 
®0ge  ses  membres  ;  mais  il  ne  se  souvient  nullement  de  l’accident,  ni  même  de 

jL  W.  Schlodtmann,  Zeilsch.  f.  Nervcnheilk.,  1894,  V,  p.  474. 

1*)  Maubicb  Vbrnbt,  TWse  de  ij/on,  19J6,  ..  .  ... 
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CO  qui  a  précédé.  Il  se  plaint  de  céphalée  très  violente.  La  flexion  de  la  tête  est 
douloureuse.  L’oreille  gauche  continue  à  saigner  abondamment.  Le  blessé  enlend 
dilTicilemenl  ce  qu’on  hii  dit.  I;es  réflexes  sont  normaux  ;  il  n’y  a  pas  de  Babinski. 
La  paralysie  faciale  n’est  pas  complète.  Myosis. 

Une  troisième  i)onction  lombaire  rend  un  liquide  moins  coloré  que  la  veille, 
mais  encore  sans  tension  ;  on  en  retire  40  c.  c. 

8  septembre.  —  La  céphalée  a  disparu.  La  nuque  est  redevenue  souple.  L’oreille 
no  saigne  presque  plus.  La  dernière  ponction  a  donné  un  liquide  jaune  clair.  Au 
total,  on  a  retiré  140  c.  c.  de  liqtiide. 

12  septembre.  —  Le  malade  est  mieux  ;  son  état  n’est  plus  comparable  à  celui 
dos  jours  précédents.  Il  peut  être  examiné  d’une  manière  précise  et  détaillée. 

Le  facial  gaucho  est  paralysé,  mais  le  nerf  n’est  atteint  qu’en  do.ssous  du  gan¬ 
glion  géniculé  ;  l’orbiculaire  d(^s  ]>aupières  est  respecté. 

l/oreille  gauche  ne  i)erçoit  aiiciin  son  ;  que  la  montre  soit  placée  devant  l’oreille, 
contre  la  inastoïdo  ou  .s\ir  le  sommet  de  la  tête,  son  tic  tac  n’est  pas  entendu. 

Tous  les  autres  nerfs  crâniens  paraissent  ittdemnes,  sauf  le  spinal  gauche,  qui 
présente  même  une  iraralysie  totale.  On  note,  en  effet,  que  la  voix  est  rauque, 
bitonale  et  nasonnéo  ;  bien  ((u’ello  soit  faible,  le  malade  est  vite  essoufflé  quand 
il  parle.  En  examinant  le  voile  du  palais,  on  constate  que  l’arc  palatin  est  moins 
accusé  à  gauche  qu’à  droite.  La  luette  est  déjetée  sur  le  côté  droit.  Pondant  les 
mouvements  de  phonation,  de  déglulitinn  ou  de  défense,  le  côté  gauche  du  voile 
s’élève  moins  haut  que  le  côté  opposé  et  le  raphé  médian  se  porte  à  droite.  La 
déglutition  des  liquides  apparaît  malaisée  et  lente.  Le  pouls  bat  70  fois  par  minute. 

La  branche  externe  du  nerf  spinal  est  examinée  à  son  tour  ;  cet  examen  amène 
à  découvrir  une  asymétrie  de  ré|)aule,  (|ui  est  abaissée  et  b.asculée  autour  de  son 
angle  interne.  Le  bord  interne  de  l’omoplate  fait  sai'lie  en  arrière  et  en  dehors 
comme  s’il  allait  se  détacher  du  corps.  La  concavité  do  la  ligne  cervico-scapulaire 
est  très  accentuée.  Les  mouvements  de  rotation  de  la  tête  sont  exécutés  avec 
facilité,  mais,  dèi  qu’on  oppose  une  résistance  à  cos  mouvements,  on  constate 
qu’ils  se  font  sans  force  et  que  le  muscle  steruo-c'éi'Io-rnastoïdien  gauche  demeure 
flasque  au  lieu  de  se  tondre  comme  u?ie  corde.  Les  mouvements  qui  dépendent 
du  trapèze  sont  plus  limités  que  la  rotation  de  la  tête.  L’élévation  du  bras 
n’atteint  pas  l’angle  droit.  Les  mouvements  d(!  force  sont  également  compromis 
et  démontrent  que  tout  le  trapèze  est  parésié.  .Sterno-c'éido-mastoïdien  et  tra¬ 
pèze,  saisis  entre  les  doigts,  apparaissent  atones  et  déjà  très  atrophiés.  Ils  ne 
donnent  plus  aucun  réflexe. 

La  petite  plaie  du  pouce,  malgié  des  pansements  humides,  a  pris  un  vilain 
aspect.  Elle  aurait  mérité  d’être  excisée,  si  le  blessé  n’avait  pas  été  dans  un  état 
aussi  grave.  Maintenant  tout  le  doigt  est  gros  et  rouge.  Une  arthrite  interphalan- 
gienne  semble  déclarée.  Sou'i  anesthésie  tronculaire  du  radial  et  du  médian, 
on  pratique  une  arthrotomie  bilatérale,  que  l’on  complète  immédiatement  pai" 
une  résection  de  l’articulation  malade,  afin  d’oblenir  d’emblée  un  large  drainage- 
Une  seconde  injection  de  10  c.  c.  de  sérum  antitétanique  est  pratiquée. 

17  septembre.  —  Hier,  au  cours  de  la  soirée,  le  malade  a  été  pris  d’une  contrac¬ 
ture  passagère  de  la  mâchoire.  Ce  malin,  le  malade  ouvre  la  bouche  et  tourne 
tête.  Il  se  trouve  dans  le  même  état  cpie  le  12.  Les  réflexes  tendineux  sont  cepen¬ 
dant  plus  accusés. 

Dans  la  journée,  le  blessé  continue  à  pouvoir  tourner  la  tête,  mais  la  contrac¬ 
ture  du  masséter  droit  réapparaît  et  la  bouche  iiermet  à  peine  l’introduction 
d’un  doigt.  Devant  ce  tableau,  nous  recherchons  le  bacille  do  Nicolaïer  dams  1® 
pus  de  la  plaie  du  pouce.  Le  résultat  est  jiosilif.  Nous  pratiquons  .alors,  sans  pli‘® 
tarder,  une  désarticulation  du  pouce  avec  son  ])remier  niétacarpi'  ii  et  l’on  injc®*® 
au  blessé  60  c.  c.  do  sérum  antitétanique. 

18  septembre.  —  Le  trismus  et  la  raideut  de  la  nuque  sont  beaucoup  plus  accusés 
que  la  veille.  Le  malade  se  tient  la  tête  renversée  en  arrièri'  et  inclinée  à  droil®- 
La  tête  et  le  tronc  ne  forment  plus  qu’un  seul  bloc. 
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La  face,  paralysée  d’un  côté  et  contractée  de  l’autre,  présente  une  déviation 
considérable  des  traits.  Au  moment  des  crises,  la  déviation  s’exagère  encore  et 
rend  le  visage  horrible.  De  même,  la  tête,  au  moment  des  crises,  s’incline  encore 
plus  sur  le  côté  droit  et  le  cou  se  tord  complètement.  Cette  position,  associée  à 
l’hémi-contracture  pharyngo-laryngée,  rend  la  respiration  difficile.  Le  malade 
avale  mal  sa  salive.  Par  moments,  il  s’étouffe  et  se  cyanose. 

A  peine  avions-nous  fini  d’examiner  notre  blessé,  qu’une  crise  d’asphyxie  le 
Saisit  ;  elle  est  si  forte  que  nous  sommes  obligés  de  faire,  séance  tenante,  une 
trachéotomie. 

19  septembre.  —  L’opération  a  beaucoup  facilité  la  respiration.  Les  crises  sont 
plus  espacées  et  moin.s  violentes.  Elles  sont  plus  étendues  ;  il  y  a  des  secousses 
dans  les  bras  et  les  jambes.  Nous  essayons  de  supprimer  la  canule,  mais  nous 
Sommes  obligés  de  la  remettre  après  quelques  heures  d’essai. 

En  dépit  du  traitement  intensif  par  le  sérum  (60  à  80  c.  c.  par  jour)  et  des 
traitements  adjuvants,  le  malade  succombe  le  22  septembre. 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  l’inoculation  du  tétanos  par  une  plaie 
minime  et  sur  rinefïïcàcité  du  sérum.  Ces  accidents,  exceptionnels,  sont, 
hélas  1  connus  ;  ils  dépasseraient  d’ailleurs  les  limites  de  notre  sujet. 

Malgré  l’absence  de  l’examen  laryngoscopique  et  celle  de  l’examen 
électrique,  le  diagnostic  de  paralysie  totale  du  nerf  spinal  ne  saurait  être 
mis  en  doute.  Tous  les  signes  de  paralysie  du  nerf  spinal  ont  été  pleine¬ 
ment  caractéristiques  ;  la  paralysie  de  ce  nerf  peut  se  diagnostiquer, 
6ussi  bien  qu’une  paralysie  faciale  ou  radiale,  par  le  seul  examen  clinique. 
Il  est  évident  que  ce  seul  examen  ne  nous  apprend  pas,  lorsque  nous  nous 
trouvons  en  présence  d’une  paralysie  totale,  si  cette  paralysie  est  bénigne 

de  très  courte  durée,  si  elle  doit  se  prolonger  quelques  mois,  ou  si  elle 
'’isque  de  demeurer  définitive.  Nous  ne  sommes  donc  pas  à  môme  d’aborder 
<îette  question  pour  notre  cas. 

Mais,  si  nous  n’avons  pas  le  moyen  d’étudier  longuement  les  détails 
'le  diagnostic  du  syndrome  de  Schmidt,  nous  pouvons  cependant  chercher 
Pm  quel  mécanisme  une  fracture  du  crâne  vient  à  produire  ce  syndrome, 
l^-’est  ce  qui  présente  le  plus  d’intérêt,  puisque  le  diagnostic  du  syndrome 
'le  Schmidt  est  bien  connu.  Vingt  et  un  cas  en  ont  donné  une  idée  très 
précise.  La  pathogénie  de  la  paralysie  du  nerf  spinal,  consécutive  à  une 
Iracture  de  la  base  du  crâne,  est,  en  revanche,  complètement  ignorée. 
Comme ‘Schlodtmann  n’en  parle  pas  du  tout,  notre  cas  est  le  seul  qui 
Permet  d’éclaircir  ce  point. 

L’impossibilité  de  faire  un  examen  nécropsique  nous  empêche  de  donner 
h  cette  étude  la  précision  rigoureuse  d’une  constatation  visuelle.  Mais  plu¬ 
sieurs  dos  problèmes  qui  se  posent  peuvent  être  résolus  d’une  manière 
indirecte. 

Tout  d’abord,  il  importe  de  se  demander  si  la  paralysie  du  spinal  est 
bien  due  à  la  fracture  de  la  base  du  crâne.  On  peut  répondre  à  cette 
Ihcstion  par  une  affirmation  absolue.  La  paralysie  du  spinal  chez  notre 
*'ièlade  est  une  paralysie  tronculaire.  Or,  une  lésion  traumatique  radi- 
'^iilairc  aurait  présenté  une  disposition  toute  différente  et  très  caracté- 
'’istique.  Le  spinal  prend  naissance  à  la  fois  sur  le  bulbe  et  sur  la  moelle  ; 
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ses  racines  sont  réparties  sur  une  très  longue  étendue.  Grâce  à  cette  dispo¬ 
sition,  le  spinal  est,  de  tous  les  nerfs,  celui  qui  se  prête  le  moins  à  l’arra¬ 
chement  de  toutes  ses  racines.  D’autre  part,  si  les  quatre  ou  cinq  racines 
bulbaires  avaient  été  contusionnées  par  un  mécanisme  indirect  ou  com¬ 
primées  par  un  hématome,  les  racines  du  pneumogastrique,  qui  sont 
juste  en  dessus,  auraient  été  lésées  elles  aussi  ;  les  racines  médullaires 
seraient,  au  contraire,  demeurées  indemnes.  De  même,  une  lésion  extra- 
cranienne  n’aurait  atteint  qu’une  des  branches  du  spinal,  puisque  la 
branche  interne  et  la  branche  externe  se  séparent  aussitôt  après  leur 
sortie  du  crâne.  Le  tronc  du  spinal,  très  court,  ne  peut  avoir  été  touché 
qu’à  l’endroit  où  il  passe  à  travers  le  trou  déchiré  postérieur. 

Le  mécanisme  par  lequel  le  nerf  a  été  frappé  de  paralysie  reste  difficile 
à  pénétrer.  Après  avoir  rencontré  le  pneumo-gastrique  et  le  glosso-pha- 
ryngien,  le  spinal  sort  du  crâne  en  décrivant  une  courbe  concave  en  bas 
et  en  arrière.  Le  glosso-pharyngien  est  séparé  du  spinal  par  une  travée 
ostéo-fibreuso,  qui  divise  le  trou  déchiré  au  niveau  de  l’union  de  sa  partie 
large  et  do  sa  partie  rétrécie  ;  son  intégrité  s’explique  très  bien  si  le  trait 
de  fracture  passe  en  arrière,  dans  la  partie  élargie  du  trou  déchiré.  Le 
spinal  et  le  pneumogastrique,  avec  son  ganglion  jugulaire,  se  trouvent  là 
dans  une  atmosphère  de  tissu  fibreux,  entre  le  squelette  et  le  golfe  de  la 
jugulaire,  auxquels  ils  adhèrent  très  fortement,  surtout  le  spinal.  La 
lésion  du  spinal  est-elle  provoquée  par  un  arrachement  de  la  gaine  pré- 
névritique,  par  une  infiltration  sanguine  ou  par  une  contusion  due  à 
quoique  pointe  osseuse?  Nous  ne  sommes -pas  en  mesure  de  le  dire.  Bien 
que  le  spinal  soit  le  nerf  le  plus  superficiel  et  par  conséquent  le  premier 
atteint,  l’intégrité  du  pneumogastrique  permet  de  supposer  que  la  lésion 
est  minime  et  que  sa  production  n’est  pas  étrangère  à  la  manière  dont  le 
nerf  adhère  à  ses  parties  voisines.  On  peut  aussi  supposer  que  le  pneumo¬ 
gastrique  est  resté  indemne,  parce  que  le  ganplion  jugulaire,  qui  est  plus 
résistant  que  le  nerf,  a  reçu  le  traumatisme  lui-même. 

L’étude  de  la  lésion  crânienne  est  plus  instructive;  elle  conduit  à  des 
conclusions  précises  et  certaines.  Nous  avions  pensé,  tout  d’abord,  que 
la  fracture  de  la  base  da  crâne,  qui  passe  par  le  trou  déchiré  postérieur, 
ne  pouvait  être  qu’une  «  fracture  par  dépression  »  de  l’occ'pital,  propagée 
plus  ou  moins  loin,  jusque  sur  le  corps  du  sphénoïde.  Félizet,  Chauvel, 
Mcsserer  ont  décrit  ce  genre  de  fracture.  Mais  une  telle  supposition  est 
inacceptable.  Un  trait  de  fracture,  qui  part  du  trou  occipital,  atteint  le 
trou  déchiré,  coupe  le  rocher  d’arrière  en  avant  et  divise  transversale¬ 
ment  la  pièce  sphéno-basilaire,  ne  pourrait  ni  produire  une  paralysie 
faciale  basse,  ni  donner  une  otorragie  aussi  abondante  que  celle  de  notre 
malade. 

Une  hémorragie  si  abondante  et  si  persistante  nous  force  à  admettre 
que  le  trait  de^ fracture  lésait  le  conduit  auditif  externe.  En  acceptant 
cette  hypothèse,  c’est-à-dire  en  admettant  un  type  postérieur  de  fracture 
longitudinale,  toutes  les  lésions  s’expliquent  parfaitement.  Le  trait  de 
fracture,  à  son  départ,  passe  par  le  conduit  auditif  externe  et  provoqu® 


PARALYSIE  DU  NERF  SPINAL 


145 


la  violente  otorragie  ;  en  traversant  le  tiers  externe  du  rocher,  divise 
l’oreille  interne  et  le  conduit  auditif  interne  :  il  détruit  l’ouïe  de  ce  côté  et 
engendre  une  lésion  du  facial  en  dessous  du  rameau  orbiculaire  ;  le  trait 
s’écarte  ensuite  en  arrière,  pour  gagner  le  trou  déchiré  postérieur  où  il 
produit  une  paralysie  du  spinal  ;  il  continue,  toujours  dans  la  même  direc¬ 
tion,  coupe  l’apophyse  basilaire  de  l’occipital,  ou  sa  jonction  avec  le 
sphénoïde,  et  se  prolonge  sur  le  rocher  du  côté  opposé,  donnant  ainsi 
l’explication  du  saignement  de  nez  et  de  l’otorragie  droite. 

L’hypothèse  d’une  fracture  longitudinale  postérieure  du  rocher  n’est 
pas  seulement  légitime  dans  le  cas  de  notre  malade.  Elle  l’est  aussi  pour 
l’observation  do  Schlodtmann  et  pour  d’autres  cas  où  une  lésion  du  pneu¬ 
mogastrique  ou  du  glosso-pharyngien  a  été  constatée.  Elle  est  encore 
légitime,  après  un  coup  porté  sur  la  région  temporo-pariétale,  chaque 
fois  que  l’otorragie  et  les  paralysies  donnent  à  penser  qu’il  s’agit  d’une 
fissure  allant  du  conduit  auditif  externe  au  trou  déchiré.  On  peut  même 
supposer  que  cette  variété  de  fracture  se  produit  dans  d’autres  cas  encore, 
pour  lesquels  aucun  symptôme  ne  permet  le  diagnostic. 

La  fracture  longitudinale  postérieure  du  rocher  est,  on  le  voit,  tout  à 
fuit  distincte  de  la  fracture  longitudinale  courante  ou  antérieure,  dans 
laquelle  la  fissure  passe  en  avant  ou  au  niveau  du  conduit  auditif  externe 
et  aboutit  au  niveau  du  trou  déchiré  antérieur. 

Dans  la  variété  antérieure,  le  rocher  se  trouve  divisé  en  deux  parties 
inégales  :  l’une,  antérieure,  ne  contient  qu’une  portion  du  conduit  auditif 
externe  et  de  l’oreille  moyenne;  l’autre,  postérieure,  renferme  le  canal 
allope,  le  conduit  auditif  interne,  l’oreille  interne  en  entier  et  une 
Partie  do  l’oreille  moyenne. 

Dans  la  variété  postérieure,  le  rocher  est  divisé  en  deux  parties  à  peu 
près  égales  ;  ou,  tout  au  moins,  aucune  de  ces  deux  parties  n’est  assez 
'mportantc  poïir  conserver  intacts  les  organes  importants. 

Dans  la  variété  antérieure,  l’hémorragie  auriculaire  se  montre  abon- 
fiante  et  prolongée  ;  l’ouïe  est  néanmoins  conservée  ;  la  paralysie  faciale 
®Pparait  rarement  ;  le  moteur  oculaire  externe  est  parfois  paralysé. 

Dans  la  variété  postérieure,  l’otorragie  est  également  abondante  et 
prolongée,  mais  l’ouïe  est  détruite,  la  paralysie  faciale  existe  complète 

incomplète,  le  moteur  oculaire  externe  est  indemne  ;  les  nerfs  du  trou 
*f'5chiré  postérieur  peuvent  être  lésés. 

Il  faut  aussi  distinguer  de  la  fracture  longitudinale  do  variété  posté- 
*''oure,  la  fracture  oblique  du  rocher,  qui  passe  par  la  base  de  ce  dernier, 
^fvise  les  cellules  mastoïdiennes,  l’oreille  moyenne,  l’oreille  interne, 
Aqueduc  de  Fallope  et  aboutit  au  trou  déchiré  antérieur.  Les  symp- 


fômes  de  la  seconde  sont  assez  semblables  à  ceux  de  la  première  ;  il  y  a 
^fttis  les  deux  cas  perte  do  l’ouïe  et  fréquence  de  la  paralysie  faciale,  mais 
pour  la  fracture  oblique,  l’hémorragie  auriculaire  est  peu  importante; 
hématome  de  la  région  mastoïdienne  la  remplace. 

Des  fractures  longitudinales  du  rocher,  qu’elles  soient  de  variété  anté- 
•’^eure  ou  de  variété  postérieure,  résultent  d’une  cause  analogue  :  un 

ftaVUE  NBtraOIÆOIQÜE.  —  T.  XXXVI,  tO 


146 


G.-L.  REGARD 


coup  porté  sur  les  parties  latérales  du  crâne.  Ce  sont,  en  réalité,  des  frac¬ 
tures  par  irradiation,  dont  le  trait  court  parallèlement  à  la  pression.  Le 
choc  porte  sur  la  région  temporo-pariétale,  comme  les  noms  l’indiquent, 
plus  en  avant  pour  la  variété  antérieure,  plus  en  arrière  pour  la  variété 
postérieure.  C’est  du  moins  ce  que  nous  laissent  supposer  notre  cas  et 
l’observation  de  Schlodtmann.  Une  différence  existe,  cependant,  entre 
la  variété  antérieure  et  la  variété  postérieure.  Dans  la  première,  le  coup 
porte  en  avant  du  pilier  de  renforcement  du  crâne,  dans  une  zone  où 
l’élasticité  du  crâne  joue  un  rôle  important.  Dans  la  variété  postérieure, 
le  choc  s’applique  précisément  sur  la  partie  la  moins  élastique  du  crâne. 
Le  rocher  se  fend,  parallèlement  à  la  pression,  comme  une  pierre  sous  le 
choc  d’un  marteau. 

Le  traitement  de  ces  fractures  ne  comporte  rien  de  spécial.  Le  malade 
est  mis  au  repos.  L’oreille  et  le  nez  sont  soigneusement  nettoyés  et  désin¬ 
fectés.  Par  des  ponctions  lombaires,  répétées  autant  que  le  demandent 
les  lésions,  on  évacue  le  sang  épanché  et  le  liquide  céphalo-rachidien  qui 
se  trouve  en  excès  dans  l’espace  sous-arachnoïdien.  Lorsqu’il  y  a  une 
paralysie  avec  réaction  de  dégénérescence  complète  ou  incomplète,  des 
séances  d’électrisation  parachèvent  le  traitement  pendant  la  convales¬ 
cence. 

Tels  sont  les  enseignements  que  comporte  l’observation  du  soldat 
Hanv...,  que  nous  avons  été  appelé  à  opérer  et  que  nous  serions  sans  doute 
parvenu  à  sauver  si  une  maladie  étrangère  à  son  accident,  le  tétanos 
inéluctable,  ne  l’avait  emporté  au  moment  même  do  sa  convalescence 
et  de  sa  guérison. 

L’extrême  rareté  de  la  paralysie  du  nerf  spinal  par  fracture  de  la  base 
du  crâne  et  la  nouvelle  variété  de  fracture  qui  a  produit  cette  para¬ 
lysie  chez  notre  blessé  donnent  à  son  cas  un  intérêt  certain. 


V 

hémi-hypertrophie  congénitale  des  membres 

ET  DU  PAVILLON  DE  L'OREILLE  CORRESPONDANT 

PAR 

Ch.  ROUBIER 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 

Dans  Je  vaste  groupe  des  Jiypertropliies  congénitales,  il  faut  réserver  une 
place  à  part  à  l’hémi-liyportrophie,  laquelle  peut  être  définie  le  développe¬ 
ment  congénital  plus  grand  de  toute  une  moitié  du  corps,  sans  altérations 
apparentes  de  forme  et  de  structure. 

C’est  là  une  malformation  d’observation  peu  commune,  à  laquelle 
Is.  Geoffroy  Saint-Hilaire  (1)  a  consacré  le  premier  une  description  assez 
brève  : 

«  Une  autre  anomalie,  digne  de  quelque  intérêt,  consiste  dans  le  dévelop¬ 
pement  inégal  des  deux  moitiés  du  corps,  soit  dans  une,  soit  dans  plusieurs 
•■egions,  soit  môme  dans  toutes.  On  voit  on  effet,  chez  quelques  individus, 
'm  côté  tout  entier  du  corps  (c’est  ordinairement  le  droit)  plus  développé 
*1*10  l’autre.  Mais  la  différence  est  presque  toujours  très  faible  et  telle¬ 
ment  même  qu’un  examen  attentif  peut  seul  révéler  cette  légère  variété 
'le  l’organisation.  Plus  souvent,  il  y  a  seulement  inégalité  entre  les  membres 
•l’un  côté  et  ceux  de  l’autre,  ou  bien  entre  les  doux  moitiés  soit  de  l’abdo- 
'’^en,  soit  de  la  poitrine,  soit  surtout  de  la  tête.  Toutes  ces  anomalies  ne 
®'^et,  au  reste,  véritablement  remarquables  que  lorsque  la  disproportion 
portée  à  un  haut  degré,  ce  qui  n’a  lieu  que  très  rarement.  Dans  le  cas 
'Contraire,  elles  constituent  seulement  de  légères  variétés,  apparentes  seule- 
ment  pour  l’œil  exercé  du  peintre,  du  sculpteur  ou  de  l’anatomiste,  et 
'l'Jnt  l’inlluence  physiologique  est  entièrement  nulle.  » 

C’est  qu’en  effet,  chez  un  individu  quelconque,  les  deux  moitiés  du  corps 
bien  rarement  une  symétrie  parfaite  ;  il  est  exceptionnel  que  les  deux 
les  deux  oreilles,  les  deux  moitiés  de  la  figure,  les  deux  bras  soient 
absolument  égaux.  Le  bras  droit  est  en  général  un  peu  plus  long 'et  plus- 
®Pai8  que  le  gauche  (Tuckermann)  (15)  ;  il  en  serait  de  même  pour  la  jambe 

'’mte.  Toutefois,  quelques  statistiques  (Guldberg)  (27)  tendraient  à  prouver 
'l'm  le  membie  inférieur  gaucbe  serait  un  peu  plus  volumineux  que  le  droit, 
Cette  asymétrie  croisée  (bras  droit  plus  volumineux  que  le  gauche,  jambe 
Souche  plus  volumineuse  que  la  droite)  s’observerait,  suivant  Guldberg, 
40  %  des  individus. 
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1/ hémi-hypertrophie  diffère  de  cette  asymétrie  physiologique  en  ce  que 
l’inégalité  est  beaucoup  plus  évidente  et  porte  sur  toutes  les  régions  d’une 
moitié  du  corps  qui  sont  atteintes  dpns  leurs  diverses  parties  constituantes 
et  sont  proportionnellement  hypertrophiées.  «  Demandez  à  un  individu 
quelconque,  dit  Ballantyne  (50),  s’il  est  bien  porteur  d’une  symétrie  par¬ 
faite  de  son  propre  corps,  il  vous  répondra  très  probablement  que  non,  ses 
gants,  ses  chaussures,  sa  photographie  lui  en  fournissant  la  preuve  ;  mais  il 
conviendra  qu’il  est  irrégulièrement  asymétrique.  Au  contraire,  un  sujet 
atteint  d’hémi-hypertrophie  peut  être  considéré  comme  régulièrement  asy¬ 
métrique,  et  c’est  précisément  la  régularité  de  l’asymétrie  de  son  corps  qui 
fait  de  lui  un  individu  anormal.  « 


Depuis  le  mémoire  fondamental  de  Trélat  et  Monod  (7),  de  nombreuses 
observations  d’hypertrophie  congénitale  ont  été  publiées,  mais  tous  les 
états  englobés  sous  cette  dénomination  ne  sont  pas  identiques.  I;a  classi¬ 
fication  topographique  donnée  par  Masmejean  (17)  est  la  plus  commode  ; 
aussi  se  trouve-t-elle  reproduite  dans  les  travaux  ultérieurs.  Cet  auteur 
distingue,  dans  le  vaste  groupe  des  hypertrophies  unilatérales  : 

1°  Des  hypertrophies  totales,  étendues  à  toute  une  moitié  du  corps, 
ou  atteignant  au  moins  les  deux  membres  sans  respecter  la  portion  d’ab¬ 
domen  et  de  thorax  intermédiaire  ;  c’est  pour  désigner  de  semblables  cas 
que  Trélat  et  Monod  ont  créé  le  terme  d’ «  hémihypertrophie  »  -, 

2°  Des  hypertrophies  partielles,  portant  soit  sur  un  membre,  soit  sur  un 
segment  de  membre,  soit  sur  une  extrémité  ; 

30  Des  hémi-hypertrophies  faciales,  exclusivement  limitées  à  une  moitié 
de  la  figure. 

Un  peu  plus  tard,  Kuss  et  Jouon  (37)  font  intervenir,  à  la  suite  de  Kir- 
misson  (33),  une  notion  nouvelle  comme  base  de  classification,  celle  de  la 
forme  et  du  volume  de  l’hypertrophie,  ce  qui  leur  permet  de  distinguer  : 

1°  Des  hypertrophies  régulières,  dans  lesquelles  les  régions  atteintes  -ont 
subi  un  développement  plus  considérable  sans  altération  de  forme  ni  do 
structure  -,  les  membres  sont  plus  gros  que  leurs  congénères,  mais  ont  gardé 
dans  leurs  diverses  parties  les  proportions  d’un  membre  normal  ;  tous 
leuYs  plans  constituants  sont  proportionnellement  développés  ; 

2°  Des  hypertrophies  irrégulières,  qui  constituent  de  véritables  diffor¬ 
mités,  soit  par  suite  du  développement  monstrueux  d’un  segment  de 
membre,  soit  par  addition  de  tumeurs  congénitales. 

•  Cette  classification  suivant  la  forme  et  le  volume  s’allie  d’ailleurs  étroite¬ 
ment  à  la  classification  topographique  ;  l’hémi-hypertrophie  totale  est  en 
général  régulière,  les  hypertrophies  partielles  des  segments  de  membre  sont 
ordinairement  irrégulières. 

N’ayant  nullement  l’intention  de  faire  une  revue  générale,  nous  serons 
bref  sür  l’historique  et  nous  nous  bornerons  à  renvoyer  le  lecteur  aux  thèses 
très  documeqtéçs  de  Leblanc  (31),  Keskinoff  (40),  Grimand  (43),  Qqillon  (45), 
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Cusson  (53),  au  mémoire  de  Cagiati  (51),  et  au  chapitre  que  consacre  à  1  hémi¬ 
hypertrophie  le  professeur  Ballantyne  (50)  dans  son  Traité  de  pathologie 
congénitale. 


Sur  les  165  observations  d’hypertrophies  congénitales  rapportées  par 
Cusson  (53)  dans  sa  thèse,  on  n’en  trouve  que  26  dans  lesquelles  l’hémi- 
bypertrophie  était  totale  ou  intéressait  au  moins  les  deux  membres.  Si  on 
ajoute  à  ce  chiffre  quelques  cas,  de  publication  plus  récente,  et  quelques 
autres  qui  ont  échappé  à  cet  auteur  et  sont  indiqués  par  Ballantyne  (50), 
on  arrive  à  un  total  d’une  quarantaine  de  cas  d’hémi-hypertrophie  totale. 

La  rareté  relative  de  semblables  observations  nous  a  engagé  à  rapporter 
le  fait  suivant  ; 

Obseevation.  —  G...  Maurice,  soldat  de  2®  classe,  classe  1909,  est  envoyé  à 
l’hôpital  avec  le  diagnostic  de  rhumatismes. 

Antécédents.  —  Père,  mère  et  deux  frères,  décédés  d’affections  inconnues  ;  un 
frère  mort  de  la  grippe. 

Depuis  sa  naissance,  ses  parents  ont  remarqué  que  ses  membres  dù  côté  droit 
étaient  plus  volumineux  que  ceux  du  côté  gauche.  Pas  de  maladies  dans  l’enfance 
ni  dans  l’adolescence.  Incorporé  service  armé  en  1909,  il  fut  peu  après  versé  dans 
le  service  auxiliaire  pour  «  hémi-hypertrophie  ».  Mobilisé  en  1914,  il  passa  sur  sa 
demande  dans  le  service  armé  et  dans  l’aviation.  Depuis  septembre  1916,  il  se 
plaint  de  douleurs  dans  les  genoux  et  les  chevilles,  surtout  à  droite,  et  a  été 
évacué  plusieurs'  fois  pour  ce  motif. 

Le  malade  est  célibataire  et  nie  tout  antécédent  spécifique,  éthylique  et  taba¬ 
gique. 

Examen  actuel.  —  A  l’inspection,  on  est  de  suite  frappé  par  le  développement 
plus  grand  des  membres  à  droite  ;  le  bras,  l’avant-bras  et  la  main,  la  cuisse,  la 
jambe  et  le  pied  sont  visiblement  plus  volumineux  à  droite  qu’à  gauche.  A  droite, 
l’omoplate  est  nettement  plus  saillante.  Examiné  debout,  le  malade  se  tient  le 
tronc  légèrement  incliné  du  côté  gauche  ;  le  sillon  interfessier  présente  un  léger 
degré  d’obliquité  de  haut  en  bas  et  de  gauche  à  droite.  Taille  :1m.  70  ;  poids  : 
68  kilogrammes  (planche  I). 

La  face  ne  participe  pas  à  l’hypertrophie  ;  les  joues  ne  sont  pas  hypertrophiées  ; 
l’examen  des  yeux,  de  la  bouche,  de  la  langue,  des  maxillaires  ne  donne  lieu  à 
aucune  remarque. 

Le  pavillon  de  l’oreille  est  nettement  plus  développé  à  droite  qu’à  gauche. 

Le  thorax  et  l’abdomen  sont  normalement  développés. 

Rien  à  signaler  au  niveau  du  cou. 

Sur  tout  le  corps,  la  peau  est  normale  comme  coloration,  épaisseur  et  mobilité. 
Il  n’existe  pas  de  surcharge  adipeuse  dans  les  régions  hypertrophiées. 

Les  téguments  sont  parcourus  par  des  veines  assez  volumineuses,  surtout  à 
droite.  On  constate  un. léger  œdème  avec  godet  au  niveau  de  la  jambe  et  de  la 
région  malléolaire  droites,  et  une  légère  teinte  cyanique  des  extrémités  plus  pro¬ 
noncée  à  droite  qu’à  gauche  et  exagérée  par  les  mouvements.  Nulle  part,  on 
n’aperçoit  de  nævi. 

.  Peut-être  existe-t-il  une  légère  augmentation  de  la  température  locale  au 
niveau  du  membre  inférieur  droit. 

■La  démarche  est  un  peu  gênée  en  raison  des  douleurs  rhumatismales,  sans 
qu’il  existe  de  claudication  véritable.  On  constate  l’existence  de  nombreux  cra¬ 
quements  dans  les  deux  genoux. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  La  sensibilité 
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objective  est  normale  partout.  Les  pupilles  sont  égales.  La  force  musculaire 
semble  un  peu  plus  faible  à  droite  qu’à  gauche.  L’examen  des  organes  des  sens 
et  des  vLcère.s  est  complètement  négatif.  L’intelligence  paraît  normale. 

Mensurations  comparées  des  deux  moitiés  du  corps. 

A  droite.  A  gauche. 

1.  Membres  inférieurs  :  —  — 

Longueur  de  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  à  l’in¬ 
terligne  articulaire  du  genou .  52  cm.  50  cm. 

Longueur  de  l’interligne  articulaire  du  genou  à  la 

rnadéole  externe .  41  39 

Longueur  totale  do  l’épine  iliaque  antéro-supérieure  à 

la  ina'léole  externe .  93  89 

Longueur  du  pied  suivant  son  bord  externe .  27  25 

Circonférence  de  la  cuisse  à  20  centimètres  au-dessus 

du  bord  supérieur  de  la  rotule .  51  48 

Circonférence  du  genou  au  niveau  de  l’interligne  arti¬ 
culaire  .  38  36 

Circonférence  de  la  jambe  au  niveau  du  mollet .  37  33 

Circonférence  de  la  jambe  immédiatement  au-dessus 

des  malléoles .  27,5  25 

Circonférence  du  pied  au  niveau  de  l’articulation 

médio-tarsionne .  27,5  25 

IL  Cage  thoracique  : 

Périmètre  de  chaque  hémithorax  au  niveau  du  ma¬ 
melon  .  46,5  43,5 

III.  Membres  supérieurs  : 

Longueur  de  l’acromion  à  l’olécrâne .  36  34,5 

Longueur  do  l’olécràne  à  la  styloide  cubitale .  24,5  23,5 

Longueur  du  pouce .  12  11 

Longueur  du  médius. .  12  11 

Circonférence  du  bras  à  15  centimètres  au-dessus  de 

l’olécrâno .  28  25  ' 

Circonférence  de  l’avant-bras  à  10  centimètres  au- 

dessous  de  l’olécràne .  28  25,5 

Circonférence  du  poignet .  17  16 

Circonférence  de  la  main  à  sa  partie  moyenne .  28  25 

Circonférence  du  pouce .  7,5  6,5 

Circonférence  de  l’index .  7,5  6,5 

Demi-diamètre  bisacromial .  23  21 

IV.  Pavillon  de  V oreille  ; 

Longueur  dans  le  sens  vertical .  7  6 

Examens  radioscopique  et  radiographique.  —  L’examen  radioscopique  des 
viscères  thoraciques  et  abdominaux  n’a  rien  révélé  d’anormal. 

Sur  les  radiographies  du  coude  et  du  genou,  faites  comparativement  à  droite 
et  à  gaucho,  on  n’aperçoit  pas  de  différences  bien  sensibles  dans  l’épaisseur  des 
os  ;  mais,  au  niveau  des  mains,  on  constate  une  augmentation  nette  du  voluW® 
des  métacarpiens  et  des  phalanges  du  côté  droit  'planche  II). 

Examens  électriques.  —  Aux  membres  supérieurs,  les  réactions  électriques  sont 
sensiblement  les  mômes  à  droite  qu’à' gauche.  Au  niveau  du  membre  inférieur 
droit,  il  existe  une  hyperexcitabilité  très  nette  du  quadriceps  crural  et  des  muscles 
de  la  jambe,  sans  modifications  qualitatives  ;  pas  de  D.  R. 
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La  discussion  du  diagnostic  ne  nous  retiendra  pas.  Il  ne  saurait  s’agir 
d’acromégalie  puisque  l’hypertrophie  intéresse  autant  la  racine  du  membre 
que  son  exlrémhé,  ni  de  maladie  osseuse  de  Paget  puisqu’elle  porte  au 
moins  autant  sur  l’appareil  musculaire  que  sur  le  squelette.  L’absence  de 
symptômes  d’affection  nerveuse  organique,  de  paralysie,  d’amyotrophie, 
de  tremblements  fibrillaires,  de  réaction  myotonique,  permet  d’éliminer 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  la  maladie  de  Thomsen  ;  ces  affec¬ 
tions,  do  plus,  ne  s’accompagneraient  pas  d’une  augmentation  de  longueur 
des  os. 

Notre  sujet  présente  en  somme  une  inégalité  de  développement  des  deux 
moitiés  du  corps  au  profit  du  côté  droît,  et  intéressant  non  seulement  le 
système  musculaire,  mais  également  le  système  osseux,  puisque  la  lon¬ 
gueur  des  os  est  accrue  à  droite  ;  quant  à  leur  augmentation  en  épaisseur, 
elle  est  moins  évidente  et  n’apparaît  avec  netteté  sur  les  clichés  radiogra¬ 
phiques  qu’au  niveau  des  métacarpiens  et  des  phalanges.  L’excès  de  déve¬ 
loppement  porte  également  sur  la  moitié  droite  de  la  cage  thoracique.  Il 
s’agit  donc  bien  de  l’hémi-hypertrophie  total»,  telle  que  l’ont  décrite  Trélat 
et  Monod  (7). 

On  pourrait  toutefois  nous  faire  une  critique  et  nous  demander  pour¬ 
quoi  nous  disons  «  hémi-hypertrophie  droite  »  plutôt  que  «  hémi-atrophie 
gauche  ».  C’est  une  question  de  pure  convention.  Il  n’y  a  pas  plus  de  raisons 
de  considérer  comme  anormal  le  côté  qui  est  le  plus  développé  que  celui 
qui  l’est  le  moins,  puisque  d’un  côté  comme  de  l’autre,  chez  notre  malade, 
Ifis  proportions  sont  gardées  et  qu’il  n’existe  pas  de  difformités.  C’est  pour 
obéir  à  l’usage  que  nous  adoptons  le  terme  d’hémi-hypertropbie  ;  il  serait 
plus  logique  do  dire  tout  simplement  ;  «  inégalité  de  développement  des 
deux  moitiés  du  corps  en  faveur  du  côté  droit.  » 

Cette  malformation  ne  nous  semble  pas  progressive  et  doit  être  consi¬ 
dérée  comme  congénitale  en  raison  des  anamnestiques  ;  c’est  d’ail’eurs 
*iuiquement  d’après  ces  derniers  qu’on  peut  établir  la  distinction  avec 
Certaines  hémi-hypertrophies  acquises,  apparues  sans  raison  à  un  moment 
de  la  croissance,  et  qui  se  rapprochent  beaucoup,  au  point  de  vue  descriptif, 
des  cas  congénitaux. 

L’excès  de  développement  du  pavillon  de  l’oreille  droite  sur  celui  de 
l’oreille  gauche  montre  que  les  membres  ne  sont  pas  seuls  hypertrophiés, 
mais  que  la  tête  participe  également  à  l’hémi-hypertrophie.  Le  reste  de  la 
figure  semble  indemne.  Il  est  d’ailleurs  à  signaler  que  dans  beaucoup 
d’observations  d’hémi-hypertropbie  des  membres,  la  face  est  respectée  ou 
peu  atteinte,  et  que,  d’autre  part,  dans  un  grand  nombre  de  cas  d’bémi- 
fiypertrophie  faciale  [Sabrazès  et  Cabannes  (36)],  les  membres  sont  indemnes 
au  participent  peu  à  l’hypertrophie.  Dans  les  cas  où  celle-ci  intéresse  à  la 
lois  les  membres  et  la  figure,  elle  peut  atteindre  :  a)  soit  la  face  et  les  membres 
du  même  côté  (ce  qui  est  le  cas  habituel)  ;  b)  soit  la  face  et  le  membre  supé- 
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rieur  d’un  côté,  et  le  membre  inférieur  opposé  (hémi-hypertrophie  croisée) 
[Lewin  (12),  Bundell-Bankart  (65)];  c)  soit,  plus  rarement,  la  face  d’un 
côté  et  les  deux  membres  de  l’autre  (hémi-hypertrophie  alterne)  [André- 
Thomas  (44)].  / 

Sans  insister  sur  quelques  particularités  synq)tomatiques  relatées  dans 
l’observation,  nous  attirerons  l’attention  sur  l’exagération  de  l’excitabi¬ 
lité  électrique  constatée  chez  notre  malade  au  niveau  du  membre  inférieur 
droit  hypertrophié,  et  cela  parce  que  plusieurs  observations  analogues 
mentionnent  au  contraire  une  diminution  de  l’excitabilité  galvanique  au 
niveau  des  régions  atteintes;  cette  diminution  s’expliquerait  soit  par  un 
épaississement  de  la  peau  augmentant  sa  résistance  au  passage  du  courant 
[Crouzon  et  Villaret  (54)],  soit  par  une  constitution  spéciale  du  tissu  mus¬ 
culaire  dans  les  régions  hypertrophiées  [André-Thomas  (44)]. 


L’examen  de  notre  malade  ne  nous  a  suggéré  aucune  idée  nouvelle  sur 
la  pathogénie  do  cette  malformation  congénitale.  De  nombreuses  théories 
ont  été  données,  dont  on  trouvera  la  description  dans  les  thèses  ou  mémoires 
cités  plus  haut  ;  mais  aucune  explication  sulTisante  n’a  été  encore  fournie 
pour  expliquer  le  caractère  unilatéral  de  l’hypertrophie. 

Les  autopsies  de  semblables  cas  ont  été  rares  et  n’ont  pas  fourni  de  ren¬ 
seignements  bien  importants.  Dans  celui  d’Arnheim  (30),  les  organes  internes 
(poumon  et  rein  droits)  participaient  à  l’hémi-hypertrophie,  et  les  valvules 
du  cœur  droit  étaient  plus  développées  que  celles  du  cœur  gauche.  Chez 
une  petite  fille  atteinte  d’hémi-hypertrophie  des  membres  et  de  la  langue, 
et  qui  fut  autopsiée  par  Demme  (18),  les  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle  et  du  noyau  de  l’hypoglosse  étaient  plus  nombreuses  et  plus 
volumineuses  du  côté  hypertrophié  que  do  l’autre. 

Beaucoup  d’auteurs  ont  invoqué,  pour  expliquer  l’hypertrophie  unila¬ 
térale,  dos  troubles  de  la  circulation  sanguine,  paralysie  vaso-motrice 
[Trélat  et  Monod  (7)],  obstacle  à  la  circulation  veineuse  dans  une  moitié 
du  corps,  occasionné  par  une  position  vicieuse  du  fœtus  dans  la  cavité 
utérine  [Fischer)  (9)]. 

Chez  notre  malade,  il  est  facile  de  constater,  comme  dans  quelques  cas 
analogues  (Ballet)  (46),  que  les  veines  sous-cutanées  sont  plus  saillantes,  ‘ 
l’acrocyanose  plus  accusée,  la  température  locale  un  pou  plus  élevée  du 
côté  hypertrophié  que  de  l’autre.  Mais  tout  cela  est-il  suffisant  pour  mettre 
le  système  circulatoire  en  cause  dans  le  développement  de  l’hypertrophie 
unilatérale? 

La  coexist(!nco  d(;  nœvi  est  notée  dans  quelques  cas,  mais  d’une  façon 
inconstante  [Grimaud)  (43)].  On  sait  que  Klippel  et  Trénaunay  (.38),  à  la 
suite  d’Ollier  (6),  de  Duzéa  (16),  leur  font  jouer  un  grand  rôle  dans  la  genèse 
de  certaines  hypertrophies  partielles  (namis  variqueux  ostéo-hypertro- 
phique).  Dans  les  observations  d’hémi-hypertrophio  totale,  ils  sont  sou¬ 
vent  absents,  et  lorsqu’ils  existent,  ils  ne  sont  pas  toujours  strictement 
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limités  au  côté  hypcrtropliié  ;  parfois,  ils  sont  disséminés  sur  tout  le  corps 
[Danlos,  Apert  et  Flandin  (59),  Allaire  (64)],  ou  même  prédominent  du 
côté  opposé.  Pour  toutes  ces  raisons,  il  est  impossible  de  leur  faire  jouer  un 
côlo  dans  le  développement  de  l’hypertrophie. 

La  théorie  nerveuse  a  rallié  plus  de  partisans,  mais  mérite-t-elle  plus  de 

crédit? 

Il  serait  très  important,  pour  pouvoir  préciser  nos  connaissances  sur  la 
pathogénie  de  l’hémi-hypertrophie  congénitale,  de  savoir  si  cette  malfor¬ 
mation  se  développe  à  la  période  fœtale  ou  si  elle  existe  déjà  chez  l’em- 
beyon.  Si  on  arrivait  à  montrer  qu’elle  peut  être  constituée  dès  la  vie 
embryonnaire,  alors  la  théorie  de  Leblanc  (31)  sur  le  rôle  des  metamères 
pourrait  être  acceptée  comme  séduisante  ;  mais  il  reste  entendu  que  la 
métamérie  n’est  qu’une  théorie,  non  un  fait  bien  établi  en  ontogenèse 
[Ballantyne  (50)]. 

Le  même,  dans  cette  hypothèse,  la  théorie  de  Cagiati  (55)  serait  soute- 
■îftble  :  pour  cet  auteur,  l’hémi-hypertrophie  est  un  trouble  de  développement 

la  période  embryonnaire  frappant  les  cellules  mésodermiques  d’un  côté 
^lors  qu’elles  ne  sont  pas  encore  différenciées  en  cellules  conjonctives, 
musculaires  et  osseuses.  Mais  cette  théorie,  il  est  vrai,  ne  peut  s’appliquer 
ftux  cas  où  l’hypertrophie  atteint  également  la  peau  et  ses  glandes,  cas  dans 
lesquels  les  formations  ectodermiques  participent  aussi  bien  que  h'S  méso- 
flermiques  au  développement  anormal. 

En  présence  de  théories  si  disparates,  il  est  préférable  de  conclure,  avec 
Ballantyne  (50),  que  nous  ne  connaissons  rien  sur  les  causes  de  l’hémi-hyper- 
t^’ophie,  ou  de  dire,  comme  le  font  Sabrazes  et  Cabannes  (36)  pour  l’hémi- 
^yptrtroph  ie  faciale,  qu’il  s’agit  en  pareil  cas  d’une  anomalie  par  excès  dans 
le  développement,  sans  rien  préjuger  des  causes  intimes  de  cette  anomalie. 
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VI 

LES  PRINCIPES  DE  LA  SYPHILIMÉTRIE 


Arthur  VERNES 
Directeur  de  l’Institut  prophylactique. 

La  syphilis  provoque  une  altération  particulière  du  sérum  sanguin, 
altération  qu’il  est  toujours  possible  de  retrouver  chez  tout  malade  atteint 
de  syphilis  et  qui  obéit  au  traitement  d’une  manière  tellement  évidente 
qu’il  est  possible  de  faire  de  cette  altération  fondamentale  le  signe  le 
plus  constant,  le  plus  persistant  et  le  plus  absolu  de  toute  syphilis  en 
activité  ;  sans  la  disparition  définitive  duquel  aucune  syphilis  ne  peut  être 
considérée  comme  sufiisamment  traitée,  même  si  elle  semble  éteinte,  même 
si  cette  extinction  apparente  remonte  A  un  grand  nombre  d’années  ;  sans 
l’observation  duquel,  par  conséquent,  aucun  traitement  ne  saurait  être 
institué  qu’un  traitement  de  hasard,  parfois  suffisant,  souvent  illusoire, 
et  qui  laisse  inévitablement  le  syphilitique  courir  sa  chance. 


Pour  mesurer  cette  altération,  on  emploie  un  réactif  d’un  type  particu¬ 
lier,  fait  d’une  infinité  de  granules  ultra-microscopiques  en  suspension  dans 
un  liquide  approprié.  Une  technique  précise  pour  la  préparation  de  ce 
liquide  porte-granules  ou  granulifère  permet  de  régler  la  dimension  des 
granules  et  d’assurer  leur  stabilité  jusqu’au  degré  voulu.  Le  granuli¬ 
fère  employé  résulte  du  mélange  d’eau  salée  à  9  pour  1  000  (39  par¬ 
ties)  et  d’un  produit  appelé  péréthynol  (une  partie).  Celui-ci  est  obtenu 
par  épuisements  successifs  dans  le  vide  d’une  poudre  de  cœur  de  cheval 
par  perchlorure  d’éthylène  et  alcool  [péréthynol  :  Per  (chlorure  d’),  éthy  (lè), 
n  (e  alco)  ol].  Il  se  présente  comme  une  solution  alcoolique  dont  l’extrait  sec 
est  de  15  grammes  pour  1  000  (à  60°  centigrades).  Le  choix  de  ce  produit  est 
le  résultat  d’innombrables  essais  menés  pendant  des  années  avec  toutes 
sortes  de  tissus  et  d’extractifs  différents,  essais  qui  ont  montré  d’ailleurs 
qu’on  pouvait  obtemir  des  granulifères  utiles  aussi  bien  avec  des  substances 
minérales  qu’avec  des  substances  organiques.  Pratiquement,  toute  la  ques¬ 
tion  se  résume  en  ce  fait  que,  pour  être  constant  en  ses  propriétés,  le  grU' 
nulifère  doit  contenir,  dans  un  volume  donné,  un  nombre  constant  de 
granules  (finesse  moyenne  de  grain,  constante).  Et  le  péréthynol  est  une 
solution  alcoolique  constante  dont  la  dilution  aqueuse  donne  un  granulifère 
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dans  lequel  la  finesse  moyenne  des  grains  dépend  de  la  vitesse  d’introduc¬ 
tion  du  péréthynol  dans  l’eau  salée.  11  suffit  donc  de  fixer  cette  vitesse  pour 
obtenir  un  granulifère  de  péréthynol  constant  ;  sa  constance  est  contrôlée 
par  les  propriétés  optiques  du  granulifère  (absorption  de  la  lumière  en  fonc¬ 
tion  de  la  grosseur  du  grain),  au  moyen  d’un  appareil  spécial. 

Quand  on  met  dans  le  granulifère  du  sérum  sanguin  d’homme  en  pro¬ 
portion  convenable,  il  y  a  floculation.  Ceci  veut  dire  que  dos  granules  pri¬ 
mitivement  épars  dans  la  masse  fluide  se  réunissent  en  îlots  microscopiques 
d’abord,  puis  de  plus  en  plus  visibles.  Mais,  si  le  sang  a  touché  des  tissus 
syphilitiques  richement  infectés,  la  floculation  est  beaucoup  plus  intense. 
Cette  augmentation  du  pouvoir  floculant  d’un  sérum  syphilitique  est  pro¬ 
portionnelle  à  l’intensité  de  l’infection  ;  elle  peut  donc,  suivant  l’époque 
de  l’examen,  être  petite  ou  grande.  Quand  elle  est  grande,  elle  est  tellement 
visible  qu’il  n’y  a  aucune  difficulté  ;  mais  quand  elle  est  petite,  elle  peut 
l’être  assez  pour  ne  pas  dépasser  les  petites  augmentations  du  pouvoir 
floculant  que  peuvent  présenter  les  sérums  normaux.  11  y  a  donc  une 
limite  inférieure  d’appréciation  au-dessous  de  laquelle  les  moins  floculants 
des  sérums  syphilitiques  et  les  plus  floculants  des  sérums  normaux  empiètent 
les  uns  sur  les  autres  dans  une  zone  commune  et,  par  conséquent,  litigieuse. 
N’y  a-t-il  pas  du  tout  syphilis?  Ou  bien  s’agit-il  d’un  syphilitique  à  ce 
moment  très  peu  infecté?  Un  seul  et  unique  examen  ne  suffit  pas  et  il  faut 
plusieurs  examens  pour  le  dire.  Le  caractère  pathognomonique  de  toute 
floculation  syphilitique  est  de  pouvoir  présenter,  au  cours  de  l’évolution 
de  la  syphilis,  des  hauts  et  des  bas  très  marqués.  Si  donc  il  s’agit  d’un  sérum 
dont  le  pouvoir  floculant  est  très  bas,  c’est  la  succession  d’examens  pro¬ 
venant  do  prises  faites  à  diverses  époques,  et  pendant  une  période  d’obser¬ 
vation  suffisante,  qui  permettra  d’apprécier  s’il  s’agit  de  l’absence  réelle 
ou  seulement  momentanée  de  l’altération  syphilitique. 

Ainsi  donc,  lorsque  l’état  du  sérum  permet  d’emblée  le  diagnostic  de 
Syphilis,  la  succession  des  examens  ne  vise  que  le  traitement  ;  mais  quand 
le  diagnostic  d’emblée  est  impossible,  la  succession  des  examens  vise 
d’abord  le  diagnostic  et  ensuite  le  traitement. 

Comment  pourrait-on  étudier  une  évolution  quelconque  sans  observa- 
^'ions  répétées?  On  n’établit  pas  le  climat  d’une  localité  en  y  faisant,  à  un 
oaoment  quelconque,  une  observation  météorologique  isolée,  pas  plus  que 
le  type  d’une  lièvre  avec  une  seule  indication  de  température.  Il  en  va  de 
®iême  en  syphilimétrie  pour  l’étude  du  pouvoir  floculant  et  «  il  n’y  a  que 
1®  forme  de  la  courbe  obtenue  dans  une  série  d’examens  successifs  qui 
puisse  permettre  de  se  prononcer  catégoriquement  »  (1). 


Le  nombre  des  examens  ne  dispense  pas  d’un  bon  instrument,  bien  réglé, 
constant,  assez  fin  pour  rendre  sensibles  les  plus  petites  augmentations  de 

(1)  A.  Vernbs,  Lo  graphique  du  syphilitique.  Comptai  rendus  de  V  Académie  des  Sciences, 
GLiXVlII,  p.  247,  .séance  du  27  janvier  1919, 
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la  floculation  juste  au-dessus  de  la  limite  à  partir  de  laquelle  le  plus  léger 
accroissement  de  floculation  peut  être  attribué  à  la  syphilis. 

Et  la  première  condition  de  l’instrument  est  d’assurer  une  observation 
objective  telle  que  les  résultats  soient  protégés  contre  toute  influence 
personnelle  de  l’opérateur. 

Le  but  de  ce  court  exposé  n’est  pas  de  donner  la  description  du  maté¬ 
riel  de  laboratoire  employé  et  le  compte  rendu  technique  des  opérations 
nécessaires  (1).  Mais  voici,  dans  sa  simplicité,  l’explication  des  phénomènes 
utilisés  dans  la  réaction  au  péréthynol  et  au  sérum  de  porc  et  qui  permettent, 
lorsqu’on  dispose  de  l’installation  nécessaire,  de  régler  avec  sécurité  ce 
procédé  colorimétrique  (2)  : 

a)  Le  sérum  do  porc  a  la  propriété  do  s’opposer  à  la  floculation  et, 
lorsqu’on  introduit  du  sérum  de  porc  dans  le  granulifère  en  voie  de  flo¬ 
culation,  les  ilôts  de  floculation  se  dissocient  et  la  floculation  est  entravée  ; 

h)  Le  sérum  de  porc  a,  d’autre  part,  la  propriété  de  dissocier  les  glo¬ 
bules  rouges  de  mouton,  ce  qui  met  leur  matière  colorante  en  liberté  et 
teint  le  liquide  (hématolyso)  ; 

c)  Mais,  lorsqu’on  met  on  jeu  la  première  de  ces  deux  propriétés,  le 
sérum  do  porc  perd  la  seconde  ;  de  sorte  que,  si  le  sérum  de  porc  a  épuisé 
contre  la  floculation  toute  son  énergie,  il  ne  peut  plus  produire  d’hémato- 
lyse  ;  mais  s’il  n’a  dépensé  contre  la  floculation  qu’une  partie  de  son  énergie, 
il  peut  produite  encore  un  certain  degré  d’hématolyse  qu’on  apprécie  après 
centrifugation  et  dépôt  des  globules  rouges  non  détruits  au  moyen  d’une 
échelle  colorimétrique  établie  expérimentalement  et  dont  les  teintes 
décroissent  graduellement  do  8  ù  0. 

En  effet,  si  l’on  mot  en  proportions  voulues  dans  un  tube  le  granulifère, 
puis  le  sérum  humain  à  examiner,  puis  enfin  le  .sérum  de  porc,  il  suffit  d’in¬ 
troduire,  au  bout  d’un  certain  temps,  une  dose  fixe  de  globules  de  mouton 
pour  traduire,  d’une  façon  très  ostensible,  la  moindre  floculation  provo¬ 
quée  par  le  sérum  humain  syphilitique,  mais  empêchée  par  le  sérum  de 
porc.  A  partir  d’un  certain  degré  de  floculation,  il  y  a  perte  de  la  totalité 
du  pouvoir  hémalolylique,  ce  qui  correspond  à  la  teinte  0  de  l’échelle 
colorimétrique  ;  mais,  au-dessous  do  ce  degré,  les  pertes  partielles  corres¬ 
pondent  aux  teintes  croissantes  1,  2,  3,  4  de  l’échelle  et  jusqu’à  la  teinte  8 
(hématolyse  totale),  lorsqu’il  n’y  a  pas  du  tout  de  floculation. 

Lorsqu’on  a  fixé  les  proportions,  la  durée  des  temps  de  contact  et  les 
conditions  de  température,  on  avance  ou  on  retarde  d’une  ou  plusieurs 
teintes  le  résultat  fourni  par  un  sérum,  en  modifiant  le  grain  du  granuli¬ 
fère. 

Tel  est  le  mécanisme  des  phénomènes  qui  permettent  d’une  manière 

(1)  On  trouvera  ces  renseignements  techniques  dans  les  deux  articles  ci-après,  R.  Doubis 
et  R.  Biucq,  Séro-diagnostic  de  la  syphilis.  La  méthode  de  Vernes  et  la  syphilimétrie.  Bul¬ 
letin  des  sciences  pharmacologiques,  t.  XXV,  novembre-décembre  1918,  p,  321. 

A.  Vbbnbs  et  R.  Bricq,  Syphilimétrie,  note  technique  sur  la  réaction  au  péréthynol  et 
au  sérum  de  porc.  Idem,  t.  XXVI,  novembre  1919,  p.  419. 

(2)  Voir  pour  détails  complémentaires  :  A.  Vernes.  Qu’est  la  séro-réaction  de  la  syphilis* 
La  Presse  médicale,  t.  XXV,  13  décembre  1917,  p.  704,  et  t.  XXVIl,  19  juin  1919, 
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très  simple,  avec  une  granulifère-étalon,  l’observation  rigoureuse  des 
moindres  oscillations,  du  pouvoir  floculant  du  sérum  syphilitique. 

On  pointe  la  nuance  obtenue  à  chaque  examen  sur  un  graphique  où  les 
échelons  horizontaux  correspondent  aux  numéros  de  teintes  de  l’échelle 
colorimétrique,  —  l’échelon  inférieur  pour  la  teinte  8,  l’échelon  supérieur 
pour  la  teinte  0,  —  et  où  les  traits  verticaux  correspondent  aux  dates 
d’examen.  On  trace  ainsi  un  graphique,  comme  on  le  ferait  sur  une  feuille 
de  température. 

En  résumé,  c’est  la  stricte  observation  d’un  phénomène  physique  qui 
permet  de  soigner  les  syphilitiques  d’après  l’état  de  leur  sang  et  de  leur 
liquide  cérébro-spinal,  et  c’est  l’observation  sulTisammont  prolongée  de 
oe  phénomène  «  qui  permet  de  démasquer  systématiquement  toute  syphilis 
'gnorée  et  d’être  prévenu  avec  sécurité,  à  la  suite  de  n’importe  quel 
traitement,  si  le  malade  reste  infecté  »  (1). 


n  est  peut-être  utile  de  relater  l’évolution  des  recherches  qui,  partant 
de  la  réaction  de  Wassermann,  ont  abouti  à  cette  méthode  de  syphili- 
métrie. 

La  réaction  de  Wassoîrmann  consiste  à  établir  la  nature  syphilitique  d’un 
®érmn  par  le  retard  que  ce  sérum  est  susceptible  d’apporter  à  l’hématolyse 
dans  la  réaction  dite  de  la  déviation  du  complément  découverte  par  Bordet 

Gengou. 

En  réalité  :  l®  Il  y  a  des  sérums  qui,  quelles  que  soient  les  conditions  de 
1  expérience,  ne  donnent  jamais  un  retard  d’hématolyse  :  résultat  négatif; 

11  y  a  des  sérums  qui  donnent  au  contraire  toujours  un  retard  d’héma- 
tolyse  :  résultat  positif  ;  3°  il  y  a  enfin  des  sérums  qui  donnent  un  résultat 
Variable,  négatif,  positif  ou  douteux,  suivant  les  conditions  de  l’expérience, 
c  est-à-dire  suivant  le  laboratoire  et  l’opérateur  ;  ces  sérums  intermédiaires 
®ent  normaux  ou  syphilitiques. 

Première  phase  des  recherches.  —  On  a  constaté  que  les  sérums  syphilitiques 
®ont  caractérisés  par  une  oscillation  particulière  des  résultats,  rendue  bien 
Apparente  par  la  colorimétrie,  ascendante  avec  le  progrès  de  l’infection, 
'lascendante  sous  l’influence  du  traitement. 

Une  sélection  des  résultats  ainsi  observés  a  permis  de  régler  les  expériences 
Pour  n’avoir  de  retard  d’hématolyse  qu’avec  les  sérums  ayant  ce  caractère 
Syphilitique. 

Dans  ces  conditions,  on  pouvait  donc  serrer  d’assez  près  l’expérimenta- 
Won  du  Wassermann  pour  être  autorisé  à  en  tirer  des  conclusions  légitimes, 
^ais  cela  au  prix  du  labeur  le  plus  ingrat,  et  plus  semblable  à  un  casse-tête 
chinois  qu’à  un  travail  scientifique  ;  l’explication  des  phénomènes  restant 


,  (t)  A.  Vernks,  Indice  syphilimétrique.  détermination  colorimétrique  des  écarts  de  sta- 
*  lté.  Comptes  rendus  de  V Académie  des  Sciences^  t.  CLXVII,  p.  500.  séance  du  30  sep- 
^mbre  1918, 
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parfaitement  iiicomiue,  la  réaction  de  Wassermann  laissait  une  part 
absolument  prépondérante  à  la  personnalité  de  l’opérateur. 

Le  problème  était  donc  entier  :  passer  de  ce  domaine  de  l’empirisme  à 
celui  du  déterminisme  scientifique. 

Deuxième  phase  des  recherches.  — Le  déterminisme  clierclié  résidait  en  ce 
fait  que  les  prétendus  «  antigènes  »  étaient  des  suspensions  granulifères, 
capables  ou  incapables,  suivant  la  finesse  de  leurs  grains,  de  floculer  en 
présence  d’un  sérum  à  examiner. 

Los  expérimentateurs  du  Wassermann  ignoraient  cette  propriété,  d’où 
leurs  tâtonnements  au  milieu  des  substances  complexes,  délicates  et  mul¬ 
tiples  qu’ils  manipulaient  à  l’aveugle. 

Aujourd’hui,  au  contraire,  la  mise  en  évidence  par  un  procédé  phy¬ 
sique  d’une  altération  révélatrice  du  sérum  syphilitique  a  transformé 
l’obscure  séro-réaction  en  une  méthode  claire,  exacte  et  précise  dans  tous 
ses  détails. 
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Dufour,  président,  donne  lecture  des  lettres  de  remerciements 
®*lre3sées  par  les  membres  de  la  Société  nouvellement  élus. 


Allocution  de  M.  Dufour,  président,  à  l’occasion  du  décès 
du  professeur  R.  Lépine  (de  Lyon). 

Mes  chers  Collègues, 

En  la  personne  du  professeur  Raphaël  Lépine,  de  Lyon,  la  science  vient 
®  perdre  un  de  ses  plus  fidèles  serviteurs  et  la  médecine  française  un  de 
qui  l’ont  le  plus  honorée. 

^  E.  Lépine,  mort  tout  récemment  à  Menton  à  l’âge  de  79  ans,  appartenait 
Rotre  Société  comme  membre  correspondant  national. 

^  E  faisait  partie  de  cette  phalange  de  grands  médecins  qui  ont  illustré 
^  fois  les  écoles  de  Paris  et  de  Lyon  et  ont  toujours  gardé  la  même  place 
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dans  leur  cœur  à  ces  deux  foyers  de  lumière  scientifique,  berceaux  des  belles 
années  de  leur  jeunesse  médicale. 

Par  un  singulier  concours  de  circonstances,  ou  peut-être  seulement  par 
la  force  naturelle  des  choses,  il  semble  que  les  maîtres,  disparus  dans  ceS 
derniers  temps,  n’aient  pu  s’élever  au  faîte  do  leur  profession  sans  payer 
leur  rançon  de  travail  à  la  neurologie. 

Que  celle-ci  les  ait  accaparés  tout  entier,  après  do  nombreuses  années 
consacrées  à  la  médecine  générale,  ou  qu’ils  aient  débuté  dans  cette  branche 
de  la  médecine  pour  étendre  ensuite  leur  champ  d’action  à  dos  recherches 
d’un  autre  ordre  ;  tous  ont  été  attirés,  tôt  ou  tard,  par  l’intérêt  puissant 
et  le  charme  présentés  par  l’étude  du  système  nerveux. 

R.  Lépine  n’a  pas  manqué  de  répondre  à  l’appel  de  la  neurologie. 

Son  labeur  scientifique  s’est  d’abord  porté  sur  elle,  puis  abordant  les 
sujets  les  plus  variés  de  la  pathologie,  il  s’est  enfin  attaché  à  l’étude  presque 
exclusive  du  diabète  et  en  a  fait  l’objet  de  scs  préoccupations  constantes 
jusqu’à  sa  mort. 

Son  œuvre  neurologique,  comme  tous  ses  travaux,  a  été  des  plus  origi¬ 
nales.  Lépine  n’a  jamais  su  s’attarder  dans  les  chemins  battus.  Il  a  été  un 
novateur. 

En  18G7,  il  décrit  les  espaces  lymphatiques  périvasculaires  cérébraux  et 
leur  connexion  avec  le  liquide  céphalo-rachidien.  En  1869,  il  découvre  Us 
nerfs  vaso-dilatateurs  de  la  langue. 

Il  consacre  sa  thèse  de  doctorat,  soutenue  en  1879,  à  V Hémiplégie  pneu¬ 
monique. 

Soit  dans  sa  thèse  d’agrégation  (1875),  soit  dans  des  publications  ulté¬ 
rieures,  il  étudie  les  localisations  cérébrales. 

Il  publie  avec  Cornil,  en  1873,  la  première  observation  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  sous  le  titre  de  paralysie  spinale  antérieure  subaigu'é. 

En  1877,  paraît  dans  la  Revue  de  médecine  et  de  chirurgie  son  mémoire  sur 
la  paralysie  glosso-labiée  cérébrale  à  forme  pseudo-bulbaire.  R.  Lépine,  dans 
deux  observations  de  ce  mémoire  qui  fait  époque,  montrait  que  le  syn¬ 
drome  glosso-labié  pouvait  dépendre  d’une  lésion  intéressant  les  deuX 
noyaux  lenticulaires  et  concluait  que  la  paralysie  labio-laryngée  psul 
reconnaître  comme  cause  une  lésion  cérébrale,  dont  le  siège  est  voisin  de  celui 
qui  donne  li  u  à  l'aphasie. 

Le  temps  n’a  fait  que  confirmer  cette  opinion  devenue  classique. 

Sa  curiosité  de  chercheur,  son  désir  de  savoir  et  de  trouver  la  cause  de® 
phénomènes  pathologiques  le  conduisirent  à  étudier  également  l’épilepsie* 
le  somnambulisme  et  l’hystérie,  dans  laquelle  il  invoquait,  comme  cauS®' 
efficiente  des  paralysies,  la  plasticité  des  neurones. 

Ses  recherches  sur  le  diabète  le  ramenèrent  forcément  au  système  nei” 
veux  et  il  s’occupa  à  maintes  reprises  de  l’influence  de  celui-ci  sur  la  gly' 
cémie. 

L’étude  qu’il  entreprit  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne  fut  pour  lui 
complément  indispensable  de  ses  travaux  sur  le  diabète,  et  de  ce  cot 
encore,  il  enrichit  nos  connaissances  neurologiques. 
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Par  CO  trop  court  exposé,  vous  voyez  de  quelle  activité  fut  la  vie  scienti¬ 
fique  de  R.  Lépine. 

Parti  de  la  méthode  anatomo-clinique  sous  l’impulsion  de  Charcot,  il 
évolua  vers  la  physiologie,  ayant  -commo  guides  Brown-Séquard  dont  il 
fut  le  préparateur,  et  Vulpian  dont  il  fut  l’élève;  puis  ses  travaux  sur  la 
glycémie  le  conduisirent  naturellement  à  s’occuper  de  chimie  biologique, 
et  c’est  dans  cette  voie  qu’il  persévéra  pendant  plus  de  trente  ans,  publiant 
sans  trêve  le  résultat  de  ses  recherches  et  de  ses  réflexions. 

S’il  fut  un  savant,  il  fut  également  un  excellent  éducateur  pour  les 
élèves  qui  l’approchèrent,  comme  pour  ceux  qu’il  fit  réfléchir  à  la  lecture 
de  ses  travaux. 

11  enseigna  par  son  exemple.  Dans  les  plateaux  de  cette  balance  scienti¬ 
fique,  où  tous  nous  jetons  quelque  chose  de  nous-même,  il  apporta  sans 
cesse  une  parcelle  de  vérité,  qui  pèsera  toujours  plus  lourd  que  les  concep¬ 
tions  magistrales,  étayées  trop  souvent  sur  des  doctrines  trompeuses. 

Son  but  fut  la  guérison  des  malades  ;  son  moyen,  voir  ce  qui  est  et  rien 
que  ce  qui  est.  Il  a  résumé  la  méthode  de  sa  vie  médicale  dans  ces  trois 
mots  : 

Connaître,  soulager,  guérir. 

11  a  eu  la  joie  patriotique  de  vivre  assez  longtemps  pour  voir  le  triomphe 
fie  nos  armes,  après  avoir  vécu  dans  les  ambulances  de  1870  les  heures 
cmères  de  la  défaite. 

Il  a  eu  aussi  h.  joie  paternelle  de  voir  son  fils  Jean  Lépine,  également 
membre  correspondant  national  de  notre  Société,  devenir  professeur  à  la 
F'aculté  de  médecine  de  Lyon. 

Que  notre  collègue  veuille  bien  trouver  ici  l’expression  des  sentiments 
fia  profonde  émotion  et  d’affectueuse  sympathie  que  je  lui  exprime  au 
hom  de  la  Société  de  Neurologie. 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  8  janvier  1920. 
tuberculome  ou  Syphilome  Cérébral,  par  MM.  A.  Souquks  eti.  Bertrand, 

Nous  apportons  un  complément  à  la  communication  faite  par  l’un  de 
lions  dans  la  dernière  séance.  Il  s’agissait  d’une  tumeur  cérébrale,  consé¬ 
cutive  à  un  traumatisme  crânien,  et  que  l’examen  histologique  nous  avait 
fmt  rattacher  à  la  tuberculose.  M.  Lhermitte  avait  fait  des  réserves,  au 
®iijot  de  ce  diagnostic.  Nous  avons  remis  à  M.  Roussy  et  à  M.  Lhermitte 
fragment  de  la  tumeur,  en  les  priant  de  vouloir  bien  le  couper  et  l’exa- 
*’®mer,  de  leur  côté.  Or,  leur  examen  les  a  amenés  à  croire  à  l’existence  d’un 
®yphilome.  De  notre  côté,  nous  avons  demandé  à  deux  histologistes  émi¬ 
nents  de  regarder  nos  coupes  et  do  nous  donner  leur  avis.  Cet  avis  n’a  pas 
catégorique  :  certains  points  des  préparations  faisaient  penser  à  la 
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syphilis,  d’autres  à  la  tuberculose,  mais,  somme  toute,  il  y  avait  plus  de 
présomptions  en  faveur  de  la  syphilis  qu’en  faveur  de  la  tuberculose. 

Sur  ces  entrefaites,  nous  avons  procédé  à  la  recherche  du  bacille  de 
Koch  et  cette  recherche  a  été  positive.  Nous  devons  dire  que,  la  méthode 
ordinaire  de  Ziehl  ne  nous  ayant  donné  aucun  résultat,  nous  avons  eu 
recours  à  la  fuchsine  anilinée,  proposée  par  Ehrlich  et  préconisée  par 
Friedmann.  Cette  méthode  très  sûre  ne  donne  malheureusement  que  des 
préparations  instables  qu’il  faut  examiner  dans  la  demi-heure  qui  suit  la 
coloration  et  que,  pour  cette  raison,  nous  n’avons  pu  apporter  ici.  Dans 
certaines  préparations,  les  bacilles  étaient  rares  ;  dans  d’autres,  nous  avons 
pu  en  voir  quatre  à  cinq  par  champ  et  être  assez  heureux  pour  les  montrer 
à  M.  Lhermitte. 

Ce  résultat  bactériologique  lève  une  difficulté  que  l’examen  histologique 
seul  n’aVait  pas  été  en  mesure  de  résoudre.  On  sait  qu’il  est  toujours  très 
difficile  et  parfois  impossible  d’établir,  surtout  dans  les  cas  anciens,  une 
distinction  histologique  entre  la  tuberculose  et  la  syphilis. 

M.  Babonnkix.  —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Souques,  faite 
à  la  dernière  séance  et  intitulée  Traumatisme  crânien  et  tubercule  cérébral  (1), 
nous  voudrions  rappeler  ici  quelques  cas  de  même  ordre,  et  qui  méritent, 
par  suite,  de  lui  être  comparés. 

Dans  l’article  qu’en  1909,  nous  avons,  avec  M.  Hutinel,  consacré  aux 
tubercules  cérébraux  chez  l’enfant,  nous  signalions  déjà  ce  fait  que,  par¬ 
fois,  ils  succèdent  à  un  traumatisme  crânien  (2).  En  faveur  de  cette 
assertion,  plaident  les  cas  récents  que  voici,  très  sommairement  résumés  : 

Durante.  —  Traumatisme  occipital  violent  ;  signes  consécutifs  de  tumeur 
cérébrale;  à  l’autopsie,  tubercule  du  lobe  occipital  gauche  (3); 

Jaboulay.  —  Fillette  de  8  ans;  six  mois  auparavant,  chute  sur  le  front: 
ultérieurement,  tubercule  localisé  à  la  face  interne  de  l’hémisphère  droit  (4)i 

Parby.  —  Garçon  de  5  ans  et  demi,  de  souche  bacillaire.  11  y  a  huit  semaines, 
chute  sur  la  tête  ;  aussitôt  après,  développement  d’un  tubercule  du  cervelet  (5)  J 

Holzhauer  (obs.  III).  —  Garçon  de  près  de  3  ans  ;  le  1"  janvier  1898,  chute 
sur  un  banc,  au  cours  de  laquelle  le  côté  droit  de  la  tête  a  porté.  Développement 
consécutif  d’une  tumeur  cérébrale.  À  l’autopsie,  tubercule  du  lobe  occipital 
droit. 

Certains  de  nos  collègues  s’étant  demandé,'  en  raison  des  caractère» 
macroscopiques  de  la  tumeur,  s’il  ne  s’agissait  pas  de  gliome,  nous  avons 
également  cherché  à  rassembler  quelques  cas  de  gliome  cérébral  apparu 
à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien.  Ici,  les  exemples  abondent.  A  ceuX 

(1)  Souques,  Traumatisme  crânien  et  tubercule  cérébral.  Société  de  Neurologie,  séanc» 
du  7  janvier  1920. 

(2)  Hutinbu  et  Babonneix,  in  Hutinel,  les  Maladies  des  enfants,  t.  V,  Asselin 
Houzeau,  Paris,  édit.,  1909. 

(3)  Durante,  in  Chipault  et  Ronali,  Etat  actuel  de  la  chirurgie  nerveuse,  Chipault,  Paris> 
J.  RuelT,  édit.,  1903. 

(4)  Jaboulay,  in  Auvray,  Tumeurs  cérébrales.  Th.  Paris,  1895-96,  n”  166. 

(5)  Ibid.,  Holzhauer,  Th.  Berlin,  1903. 
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que  nous  avons  cités  dans  un  travail  antérieur  (1),  ajoutons-en  quelques 
autres  : 

MM.  Chipault  et  Ronali  rapportent  trois  observations  de  gliosarcomes  consé¬ 
cutifs  à  un  traumatisme,  et  dus  respectivement  à  MM.  Postempski,  Mignet  et 
Paoli  (2).  M.  Merzbacher  a  pu  suivre  un  jeune  homme  chez  lequel,  un  an  après 
Une  fracture  du  crâne,  se  manifestèrent  des  signes  de  néoplasie  cérébrale.  A  l’au¬ 
topsie,  tumeur  occupant  tout  l’hémisphère  droit,  et  constituée,  à  la  fois,  par  un 
sarcome  globo-cellulaire,  à  point  de  départ  pie-mérien,  et  par  un  gliome  pur. 
L’auteur  signale,  en  plus,  une  prolifération  névroglique  «  d’aspect  néoplasique  » 
autour  de  sept  petits  ramollissements  traumatiques  anciens  (3).  MM.  Roussy  et 
Gornil  ont  constaté  également  l’existence  d’un  gliome  pur  à  l’autopsie  d’un  sujet 
uiobilisé,  ayant  été  victime,  quelques  semaines  auparavant,  d’un  violent  trau- 
inatisme  crânien  (4).  M.  Lhermitte  a  vu  un  gliome  infiltrant  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  et  dont  les  premières  manifestations  avaient  apparu  à  la  suite  d’une 
fracture  de  la  voûte  crânienne  (5).  Il  rappelle,  à  ce  sujet,  les  observations  de 
Mendel,  Liefmann,  Uhlemann  et  Nonne,  signalées  par  P.  Schuster  dans  son  article  : 
*  Trauma  und  Nervenkrankheiten  »,  in  Handbuch  der  Neurologie  de  Levandowski, 
L  V,  p.  1004,  et  fait  observer,  non  sans  raison,  que  les  gliomes  post-traumatiques 
siègent  presque  toujours  au  voisinage  du  IV”  ventricule  ou  même  de  l’aqueduc 
sylvien,  fait  peut-être  en  rapport  avec  l’ébranlement  commotionnel  que  subissent 
ces  régions  (Duret).  Enfin,  avec  MM.  de  Martel  et  Peuret,  il  nous  a  été  donné 
d’examiner  un  adulte  chez  lequel  une  tumeur  rolandique,  d’apparence  glioma- 
teuse,  affectait,  avec  une  blessure  antérieure  du  crâne,  d’incontestables  relations 
topographiques. 

Depuis  longtemps  déjà,  la  plupart  des  classiques  insistent  sur  ces  faits. 
Mm.  Brissaud  et  Souques,  dans  leur  article  du  Traité  Charcot-Bouchard, 
écrivent  :  «  L’origine  fœtale  des  gliomes  n’est  peut-être  pas  aussi  cons¬ 
tante  que  celle  des  cérébromes  et  des  cérébro-gliomes.  Il  semble,  en  effet, 
que  la  névroglie  ait  une  activité  proliférative  plus  étendue  dans  le  temps, 
qu’elle  puisse  se  multiplier  après  la  naissance  et  engendrer  des  tumeurs,  à’ 
ûne  période  tardive  de  la  vie,  sous  l’influence  de  causes  occasionnelles. 
•4  ce  sujet,  le  rôle  du  traumatisme  crânien  est  démontré  (6).  »  M.  Chipault  fait 
observer  que,  sur  les  30  cas  de  tumeurs  cérébrales  qu’il  a  pu  réunir,  avec 
M.  Ronali,  huit  fois  la  tumeur  s’est  développée  au  point  où,  antérieurement, 
uvait  porté  le  traumatisme,  et  que,  presque  toujours,  il  s’agissait  de  tuber¬ 
cules  ou  de  «  sarcomes  »  (7).  Pour  M.  Bruns,  «  presque  tous  les  auteurs 
Reconnaissent  que  les  tumeurs  cérébrales  peuvent  survenir  à  la  suite  d’un 
'■rauma  »,  fait  déjà  connu  de  Virchow,  de  Masse  et  de  Wunderlich  (8). 

(1)  L.  Babonnbiz,  Oliomes  et  traumatismes  cérébraux.  Gazette  des  hôpitaux,  S  sep¬ 
tembre  1911,  n»  100. 

(2)  Loco  citato. 

(3)  Merzbachbk,  Gliome  réactionnel.  Münch.  med.  Woch.,  5  octobre  1909. 

(4)  Roussy  et  Coknil,  Gliome  cérébral  et  traumatisme.  Revue  neurologique,  mai-juin  1918, 

5-6.  p.  491. 

(5)  Lhbrmittb,  Le  syndrome  néoplasique  quadrigéminal.  Gazette  des  hôpitaux,  n®  10, 

et  29  janvier  1920. 

(6)  Brissaud  et  Souques,  Tumeurs  cérébrales.  Traité  de  médecine  Charcot-Bouchard, 
■'‘  édition,  t.  IX.  Paris.  1904,  p.  316. 

v)  Chipault,  Etat  actuel  de  la  chirurgie  nerveuse,  Paris,  Ruell,  1993,  t.  III,  p.  266  et  suiv. 
^  (3)  Bruns,  Die  Geschwülslen  des  Nervenssystems,  2*  édit.,  J.  Karger,  édit.,  Berlin,  1908, 
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D’après  M.  Durot,  «  on  ne  saurfiiL  nier  certaines  relations  entre  le  trauma¬ 
tisme  et  les  néoplasies  cérébrales,  surtout  ([uand  il  a  été  violent,  suivi  de 
perte  de  connaissance,  accompagné  de  fracture  et  d’enfoncement,  que  les 
accidents  nerveux  ont  débuté  aussitôt  après,  suivant  une  progression 
continue  »  (1). 

Quoi  qu’il  en  soit  des  hypothèses  (2),  il  n’en  reste  pas  moins  établi  que, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  traumatisme  crânien  parait  déclancher 
l'apparition  d'un  néoplasme  cérébral  :  habituellement  gliome  (Brüning)  (3), 
quelquefois  tubercule,  plus  rarement  sarcome  (Souques),  kystes  simple  ou 
hydatique  (4).  Notion  capitale  en  matière  de  législation  ouvrière  (Berg- 
mann)  ou  de  pensions  militaires  (Roussy  et  Cornil)  !  En  présence  d’un  néo¬ 
plasme  cérébral  survenu  peu  après  un  violent  traumatisme  crânien,  com¬ 
ment,  désormais,  conclure  qu’en  aucun  cas  celui-ci  ne  saurait  être  la  cause 
de  celui-là?  Quel  médecin  d’assurances  ouvrières  se  refuserait  à  admettre 
qu’il  peut  s’agir  là  d’un  accident  du  travail?  Quel  expert,  nanti  d’un  bon 
certificat  d’oiigine,  oserait,  sans  plus  ample  informé,  déclarer  qu’il  n’a  pas 
affaire  à  une  affection  contractée  en  service,  ou  aggravée  par  lui? 

Je  voudrais  rappeler  d’autre  part  que,  parfois,  les  premiers  symptômes 
de  la  syphilis  nerveuse  apparaissent  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien, 
comme  dans  le  cas  de  M.  Chauffard  et  dans  ceux  que  nous  avons  publiés 
avec  M.  H.  David. 

M.  G.  Roussy.  —  Je  ne  crois  pas  que  le  rôle  du  traumatisme  dans  le 
développement  des  néoformations  inflammatoires  ou  tumorales  puisse  être 
à  l’heure  actuelle  considéré  comme  démontré.  Aux  quelques  observations 
publiées,  que  viennent  de  rappeler  MM.  Souques  et  Babonneix,  et  dans 
lesquelles  il  y  avait  coïncidence  apparente  entre  le  début  d’un  tubercule, 
d’une  tumeur  et  un  traumatisme,  je  crois  qu’il  faut  opposer  les  faits  innom¬ 
brables  de  traumatisme  et  surtout  de  traumatisme  de  guerre  non  suivis 
de  tumeur.  Je  crains  pour  ma  part  qu’en  attachant  plus  d’importance  qu’il 
n’y  a  lieu  à  des  faits  de  ce  genre,  on  ne  fasse  que  retarder  ou  embrouiller 
la  question  encore  si  confuse  de  la  pathogénie  des  tumeurs. 

Nous  avons,  il  y  a  quelques  mois,  avec  M.  Cornil,  présenté  ici  môme  un 


(1)  Durkt,  Les  Tumeurs  de  l’encéphale,  Paris,  F.  Alcan,  édit.,  1905,  p.  818. 

(2)  En  ce  qui  concerne  cette  question,  v.  Bruns,  Roussy  et  Cornil,  IIutinel  et  BA' 
BONNEix  (pour  les  tubercules),  Babonneix  (pour  les  gliomes),  Lhbrmittb,  loco  citato. 

(3)  Brunino,  Zur  Kasuistik  des  Tumoren  der  Rautengrube,  Jahrbuch  fur  Kinderkrank' 

heiten,  Bd  LV,  p.  647,  1902.  . 

(4)  Dans  un  cas  ancien  do  Wepfer,  le  kyste  apparut  à  la  suite  d’une  chute  sur  la  tête. 
«  Puer  perceps  in  caput  ceciderat,  ac  postremo  apoplexia  enecatur.  Detracta  defuncti  e* 
capite,  plurima  elluxit  aqua;  circa  temporales  arterias  hydatida  reperta  plurima.  »  Nou® 
avons  publié,  avec  M.  Bertheaux,  un  cas  de  tumeur  cérébrale  probable  survenue  dans  de® 
conditions  analogues  [Bulletins  de  la  Société  de  pédiatrie,  \anviet  1907).  D’autre  part,  dan® 
un  cas  rapporté  par  le  Monalschrift  fur  Psychiatrie  und  Neurologie,  Bd  34,  1913,  Ilett  4, 
il  est  question  d’une  tumeur  infundibulaire  d’origine  ectodermique,  avec  prolifération® 
cystiques  dans  les  deux  lobes  frontaux,  dont  les  premières  manifestations  apparurent  à  I* 
suite  d’une  chute  sur  le  siège.  L’auteur  se  demande  si  l’évolution  de  la  tumeur  n’a  pas 
précipitée  par  le  traumatisme  qu’a  subi,  par  contre-coup,  la  base  du  crâne. 
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cas  de  gliome  du  cerveau  qui,  sans  doute,  eût  pu  être  considéré,  par  les  par¬ 
tisans  de  la  théorie  traumatique  de  ces  tumeurs  comme  lié  directement  à 
un  choc  sur  la  tête.  Or  l’enquête  minutieuse  à  laquelle  nous  nous  sommes 
livrés  et  surtout  la  comparaison  entre  le  volume  de  la  tumeur  (atteignant 
une  noix)  et  la  date  du  traumatisme  (trois  mois)  nous  ont  permis  de  conclure 
à  une  simple  coïncidence.  Ne  sommes-nous  pas  en  effet,  au  point  de  vue  de 
la  pathogénie  des  tumeurs,  au  même  point  où  l’on  en  était  autrefois  pour 
la  tuberculose,  avant  la  découverte  du  bacille  de  Koch?  Personne  n’osait 
alors  mettre  en  doute  le  rôle  déterminant  du  traumatisme  dans  l’éclosion 
d’une  tumeur  blanche  du  genou  ou  de  la  hanche  ! 

D’ailleurs,  les  phtisiologues  qui,  en  France  notamment,  ont  étudié  les 
rapports  des  traumatismes  pulmonaires  de  guerre  avec  la  tuberculose,  sont 
tombés  d’accord  pour  admettre  que  les  blessures  ou  les  contusions  thora¬ 
ciques  n’avaient  en  rien  favorisé  l’apparition  ou  le  développement  de  la 
tuberculose  chez  nos  soldats. 

M.  Souques.  —  Je  répondrai  que,  quand  une  tumeur  cérébrale  sur¬ 
vient  à  la  suite  d’un  traumatisme  crânien,  on  peut  toujours  invoquer 
une  coïncidence.  Il  y  a  pourtant  des  cas  où  la  coïncidence  est  difficile  à 
admettre.  Dans  le  cas  de  tuberculome  que  j’ai  rapporté,  le  traumatisme  a 
porté  sur  une  région  limitée  du  crâne  et  laissé  une  cicatrice  persistance  du 
cuir  chevelu.  Une  douleur  localisée  au  point  frappé  a  suivi  immédiatement 
le  choc  et  a  persisté  depuis.  Or,  c’est  exactement  au  niveau  de  la  cicatrice 
qu’on  a  trouvé  la  tumeur  cérébrale.  J’ai  publié  autrefois  dans  Vlconogra- 
phie  un  cas  analogue,  —  il  s’agissait  d’un  sarcome,  —  la  tumeur  s’était 
egalement  développée  au  niveau  de  la  région  sur  laquelle  avait  porté  le 
traumatisme. 

Des  laits  de  ce  genre  sont  très  impressionnants.  Pour  en  revenir  au  cas 
en  discussion,  on  peut  admettre  que  le  traumatisme  crânien  a  produit  dans 
la  région  sous-jacente  du  cerveau  ou  des  méninges  des  troubles  vasculaires 
(hémorragies,  congestion)  plus  ou  moins  persistants  qui  ont  favorisé  la 
localisation  do  bacilles  tuberculeux  en  circulation  dans  le  sang.  Je  sais  bien 
que  les  phtisiologues  n’ont  pas  vu,  au  cours  de  la  dernière  guerre,  la  tuber¬ 
culose  locale  survenir  à  la  suite  des  plaies  de  poitrine.  Mais  je  crois  savoir 
qu’ils  font  une  distinction  entre  les  plaies  pénétrantes  de  poitrine  et  les 
contusions  simples  du  thorax,  et  qu’ils  accordent  à  celles-ci  une  influence 
localisatrice  qu’ils  refusent  à  celles-là. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Myopathie  (?)  Myotonique  diffuse  (à  début  aigu,  avec  Ptosis, 

Dystrophie  Linguale  et  Faiblesse  des  Muscles  ptérygoïdiens),  par 

MM.  Crouzon  el  Bouttieh. 

Roug...  Albert,  43  ans. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  d’une  dystrophie  musculaire  com¬ 
plexe.  Son  histoire  clinique  est  la  suivante  : 

Pendant  les  premiers  mois  de  la  guerre,  le  malade  a  été  mobilisé.  En  décembre 
1914,  il  a  été  mis  en  réforme  temporaire  pour  une  entorse  tibio-tarsienne  droite, 
consécutive  à  une  chute  dans  un  escalier.  Cette  chute  aurait  été  accidentelle 
et,  à  cette  époque,  le  malade  n’avait  aucune  faiblesse  musculaire  ni  aucune  mala¬ 
dresse  dans  les  mouvements  usuels.  Il  fut  classé  en  juin  1915,  à  la  suite  d’une  nou¬ 
velle  visite,  dans  le  service  auxiliaire. 

Il  fit  un  service  de  convoyeur  d’une  façon  régulière  et  sans  aucune  interrup¬ 
tion  jusqu’en  avril  1917. 

C’est  à  cette  date  qu’il  fait  remonter  le  début  de  sa  maladie  actuelle.  Au  cours 
d’un  voyage,  il  ressentit  une  violente  courbature  lombaire  ;  il  aurait  eu  alors  de 
la  fièvre  ;  en  arrivant  à  Castres,  il  se  fit  porter  malade  immédiatement  et  entra 
à  l’infirmerie  pour  courbature  générale,  avec  frissons  et  peut-être  fièvre.  Il  séjourna 
six  jours  à  l’infirmerie.  Lorsqu’il  revint  aux  environs  de  Versailles,  il  éprouvait 
encore  une  grande  lassitude  et  il  fut  admis  à  l’hôpital  militaire. 

A  ce  moment,  il  se  plaignait  de  douleurs  lombaires  et  d’une  sensation  de  fai¬ 
blesse  dans  les  membres  inférieurs.  Il  commençait  à  éprouver  une  notable  gêne 
de  la  marche  et  avait  une  sensation  de  raideur  toute  particulière  dans  la  jambe 
gauche.  Par  contre,  il  n’avait  aucune  faiblesse  des  membres  supérieurs  :  il  pouvait 
porter  des  poids  et  n’était  gêné  dans  aucun  des  actes  de  la  vie  quotidienne. 

Vers  juin-juillet  1917,  a  débuté  un  amaigrissement  progressif  et  assez  rapide, 
puisque  le  malade  dit  avoir  maigri  de  25  kilogrammes  en  un  an  environ.  Cet 
amaigrissement,  lié,  comme  on  le  verra,  à  un  processus  évolutif  d’amyotrophie, 
a  été  d’emblée  symétrique  et  diffus,  intéressant  même  les  muscles  de  la  face  doht 
l’expression  s’est  beaucoup  modifiée.  Il  fut  placé  eh  réforme  temporaire  n"  2 
le  28  juin  1917. 

A  partir  de  ce  moment,  il  a  essayé  de  travailler  ;  mais  il  dut  vite  interrompre 
son  travail  de  manœuvre  en  raison  de  la  sensation  de  fatigue  générale  qu’il  éprou¬ 
vait. 

Il  fit  alors  un  séjour  de  quatorze  mois  dans  une  maison  de  repos. 

En  mars  1919,  il  essaya  de  travailler  dans  les  régions  libérées  ;  il  eut  une  aug¬ 
mentation  de  la  faiblesse  générale  et  de  la  courbature  et  dut  s’arrêter. 

Actuellement,  il  se  fatigue  au  moindre  effort  ;  pour  gravir  les  marches  d’un  esca¬ 
lier,  il  se  cramponne  fortement  à  la  rampe  et  monte,  courbé  en  deux,  parce  que 
ses  muscles  lombaires  sont  insuITisants. 

Cette  sensation  de  faiblesse  est  prédominante  aa  niveau  des  membres  inférieurs 
et  du  tronc,  mais  elle  existe  aussi  au  niveau  des  membres  supérieurs. 

Le  malade  signale  spontanéirient  un  fait  extrêmement  important  pour  le  dia¬ 
gnostic  :  lorsqu’il  tient  les  doigts  fermés  dans  la  main  et  qu’il  veut  ensuite  les 
étendre  pour  ouvrir  la  main,  il  ne  peut  pas  le  faire  vite  :  le  mouvement  est  exécuté 
lentement. 

Ce  phénomène  existe  au  niveau  des  deux  mains,  mais  il  prédomine  à  gauche  : 
il  s’agit  évidemment  là  d’un  symptôme  d’ordre  thomsénien. 

Le  malade  signale  encore  qu’il  ne  peut  plus,  depuis  quelques  mois,  relever  ■ 
complètement  les  paupières.  Il  s’est  présenté  spontanément  pour  cette  raison  à 
la  consultation  ophtalmologique  de  l’hôpital  Beaujon,  il  y  a  quelques  mois. 

A  l’examen  physique,  ce  qui  frappe  d’abord  chez  le  malade,  c’est  l’émaciation 
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généralisée  qu’il  présente.  Il  ne  s’agit  pas  seulement,  en  effet,  d’une  amyotrophie 
diffuse,  évidente  :  le  trouble  trophique  semble  porter  sur  tous  les  plans  et  en  par¬ 
ticulier  il  existe  une  véritable  fonte  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  une  .séche¬ 
resse  notable  de  la  peau.  Cette  première  constatation  coïncide  avec  les  renseigne¬ 
ments  cliniques,  puisque  le  malade  dit  avoir  maigri  de  25  kilogrammes  en  une 
année. 

Au  niveau  de  la  face,  les  paupières  sont  demi-tombantes,  un  peu  plus  à  gauche 
qu’à  droite.  La  lèvre  inférieure  est  un  peu  éversée  ;  le  menton  est  amaigri  et  en 
retrait.  Les  pommettes  sont  saillantes.  Dans  l’ensemble,  le  faciès  est  émacié  et, 
triste,  très  comparable  à  celui  qu’on  observe  dans  la  polio-encéphalite  chronique.’ 

La  langue  est  parfaitement  mobile,  un  peu  amincie  et  irrégulière  sur  les  bords, 
festonnée,  avec  deux  fissures  au  niveau  de  la  face  dorsale  ;  pas  de  contractions 
flbrillaires. 

Les  mouvements  d’élévation  des  paupières  sont  limités  ;  par  contre,  l’élévation 
des  globes  oculaires  se  fait  normalement. 


Fia.  l. 

L’ouverture  et  la  fermeture  de  la  bouche  sont  correctes.  Les  mouvements  de 
latéralité  de  la  mâchoire  sont  possibles,  mais  la  résistance  aux  mouvements 
Pasàifs  est  faible. 

Peaucier  normal. 

.  Le  malade  ne  peut  plus  siffler,  mais  il  faut  tenir  compte  de  l’absence  d’un  nombre 
Important  de  dents.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition  ni  de  la  phonation. 

L’extension  de  la  tête  sur  la  colonne  vertébrale  est  assez  bonne,  la  flexion  est 
mauvaise.  De  même,  l’inclination  latérale  et  la  rotation  de  la  tête  à  droite  et  à 
Kauche  sont  très  faibles. 

Telles  sont  les  principales  constatations  d’ordre  morphologique  et  dynamique 
•lue  met  en  évidence  l’examen  de  la  face  et  du  cou. 

.  L’attitude  générale  du  malade,  debout,  est  la  suivante  :  dos  plat,  ensellure 
Pmbaire,  ventre  proéminant  :  l’ensellure  lombaire  s’exagère  beaucoup  lorsqu’on 
*^6rnande  au  malade  de  faire  avec  les  deux  bras  le  geste  du  serment. 

La  marche  exagère  aussi  l’ensellure  ;  le  malade  va  «  en  se  dandinant  »  un  peu 
*1  steppe  légèrement  à  gauche  ;  il  se  présente  donc  avec  une  attitude  qui  rappelle 
Celle  des  myopathiques. 

^orce  musculaire  segmentaire  au  niveau  des  membres  : 

La  flexion  des  doigts  dans  la  main  est  diminuée  des  deux  côtés,  un  peu  plus  à 
souche  qu’à  droite.  L’opposition  du  pouce  est  très  diminuée  des  deux  côtés, 
adduction  est  plus  faible  à  gauche  qu’à  droite  ;  la  force  des  interosseux  est  dimi- 
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nuée  ;  l’extension  des  doigts,  faible  des  deux  côtés,  est  un  peu  plus  atteinte  que 
la  flexion. 

La  flexion  et  l’extension  du  poignet  sont  également  touchées  à  droite  et  à  gauche. 

La  flexion  et  l’extension  de  l’avant-bi'as  sont  également  diminuées  à  gauche. 

A  droite,  la  flexion  est  diminuée  comme  à  gauche,  l’extension  est  meilleure  que 
la  flexion. 

A  gaucho,  l’abduction  et  l’adduction  du  bras  sont  médiocres.  A  droite,  ces  mou¬ 
vements  sont  meilleurs. 

Les  mouvements  du  grand  dorsal,  du  grand  dentelé  et  du  trapèze  sont  relati¬ 
vement  bons.  L’attitude  du  serment  fait  apparaître  un  certain  degré  de  scapulss 
alaUe,  prédominant  à  droite,  en  même  temps  qu’elle  exagère,  ainsi  qu’on  l’a  vu 
plus  haut,  l’ensellure  lombaire. 

La  flexion  et  l’extension  du  tronc  sont  bons. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  on  observe  une  amyotrophie  prédominant 
sur  les  muscles  de  la  jambe  et  en  paniculier  sur  les  mu.scles  jumeaux  des  deux 
côtés. 

La  flexion  et  l’extension  des  orteils  sont  très  diminuées  à  droite  et  à  gauche. 

A  droite  et  à  gauche,  l’extension  du  pied  sur  la  jambe  est  faiblement  diminuée, 
tandis  que  la  flexion  dorsale  du  pied  est  très  médiocre. 

Des  deux  côtés,  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  très  diminuée,  l’extension 
est  bonne. 

La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  assez  bonne  des  deux  côtés,  tandis  que 
l’extension  paraît  un  peu  diminuée. 

Le  malade  a  signalé  spontanément  la  gêne  qu’il  éprouve  à  ouvrir  les  doigts,  après 
qu'ils  ont  été  fléchis  dans  la  main.  En  effet,  quand  le  malade  est  resté  au  repos 
pendant  quelque  temps  et  qu’on  lui  demande  d’étendre  le  doigt,  on  note  une  len¬ 
teur  remarquable  de  la  décontraction,  de  type  thomsénien.  Lorsqu’on  fait  répéter 
le  mouvement  plusieurs  fois  de  suite,  ou  môme  seulement  lorsque  la  température 
ambiante  est  plus  élevée,  le  mouvement  est  mieux  et  plus  vite  exécuté. 

La  recherche  de  la  contractilité  idio-rnusculaire  met  en  évidence  les  faits  sui¬ 
vants  : 

Au  niveau  du  membre  supérieur  gauche,  la  percu.ssion  directe  des  muscles  du 
bras  et  de  l’avant-bras  provoque  une  contraction  idio-musculaire  supérieure  à 
la  normale,  car  elle  détermine  pour  le  biceps  une  flexion  lente  de  l’avant-bras  sur 
le  bras  et  pour  les  fléchisseurs  des  doigts  une  flexion  lente  des  doigts  dans  la  main. 

Le  phénomène  clinique  de  la  contraction  lente  apparaît  au  niveau  du  triceps, 
mais  sa  durée  ne  peut  être  appréciée. 

Au  niveau  du  trapèze,  la  persistance  de  la  contraction  est  très  nette  pendant 
quatre  secondes. 

Au  niveau  de  l’éminence  thénar  droite,  la  contraclion  musculaire,  après  per¬ 
cussion  directe,  dure  pendant  un  temps  variant  de  huit  à  onze  secondes. 

Au  niveau  des  éminences  thénar  et  hypothénar  gauches,  elle  dure  pendant 
un  temps  variant  de  douze  à  dix-huit  secondes. 

Enfin,  au  niveau  des  muscles  jumeaux,  la  contraction  persiste  pendant  onze 
à  treize  secondes. 

Nous  avons  pratiqué,  à  la  suite  des  récents  travaux  de  M.  Sicard,  l’épreuve  de 
la  bande  d’Esmarch  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  chez  notre  malade. 

Il  ne  put  pas  supporter  la  striction  au  delà  de  douze  minutes.  Au  bout  de  ce 
temps,  la  contraction  lente  idio-musculaire  subsistait,  particulièrement  nette  aU 
niveau  de  l’éminence  thénar. 

Examen  des  réflexes.  —  Réflexes  tendineux  :  rotulien  extrêmement  faible  à 
gauche  ;  faible  mais  net  à  droite  ;  achilléen  ;  médio-plantaire  aboli  ;  radiaux  : 
cubito-pronateurs  et  tricipitaux,  nuis  à  gauche;  radial  :  nul  à  droite;  tricipils^^' 
existe;  massétérin.  —  Réflexes  cutanés  :  plantaire,  pas  de  réponse  par  l’excita¬ 
tion  de  la  plante  ;  crémastérien,  nul  ;  abdominaux,  existent. 

Sensibilité.  —  Normale  aux  différents  modes. 
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Aucun  symplômccérébelleux. 

Aucun  troul)le  auriculaire. 

L'examen  des  yeux,  pratique  (ians  le  service  de  M.  MonÜms,  a  donné  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

«  Pupilles  très  paresseuses  ;  très  peu  de  réaction.  Releveur  et  oj  biculaire  très 
faibles.  L’examen  de  la  musculature  externe  de  l’œil  ne  révèle  aucune  diplégie. 
Cependant,  l’excursion  des  muscles  droits  est  assez  limitée,  diminution  de  près  de 
20  degrés  ;  droits  externes  :  40  degrés  ;  droits  internes  :  30  degrés.  Pas  de  lésions 
du  fond  de  l’œil.  » 

Pas  d’anesthésie  cornéenne. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Albumine  :  0  gr.  35. 

Examen  cytologique  :  deux  lymphocytes  par  piillimètre  cube. 

Réaction  de  Wassermann  négative  (Tg  à  l’échelle  de  Verne). 

Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines. 

Les  résultats  de  l’examen  électrique,  pratiqué  par  M.  le  docteur  Bourguignon, 
sont  les  suivants  : 

Aux  membres  supérieurs  comme  aux  membres  inférieurs,  ce  malade  présente 
soit  la  réaction  myo tonique,  soit  le  galvanotonus. 

D’une  façon  générale,  ces  réactions  sont  plus  marquées  à  gauche  qu’à  droite. 
Ainsi,  aux  membres  supérieurs,  le  galvanotonus  est  plus  marqué  dans  le  triceps 
gauche  que  dans  le  triceps  droit  ;  la  réaction  myotonique  existe  dans  le  long 
supinateur  gauche,  tandis  que  le  long  supinateur  droit  ne  présente  que  du  gal¬ 
vanotonus. 

Aux  membres  supérieurs,  on  peut  dire  que  les  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la 
uiain  ont  surtout  la  myotonie  ;  ceux  des  bras  et  des  épaules,  ainsi  que  ceux  de  la 
face,  ont  surtout  le  galvanotonus. 

Aux  membres  inférieurs,  de  même,  les  muscles  de  la  cuisse  ont  surtout  le  gal¬ 
vanotonus  ;  ceux  de  la  jambe  ont  surtout  la  myotonie. 

Ces  réactions  permettent  de  penser  que  l’évolution  est  plus  avancée  aux  seg- 
aients  proximaux  qu’aux  segments  distaux  des  membres. 

Les  réactions  électriques  de  ce  malade,  qui  confirment  les  travaux  de  M.  Bour¬ 
guignon  sur  la  myopathie,  seront  d’ailleurs  reprises  en  détail  par  cet  auteur  et 
étudiées  par  lui  dans  un  travail  spécial. 


Telle  est  l’histoire  résumée  de  notre  malade. 

Deux  hypothèses  se  présentent  immédiatement  à  l’esprit. 

L’atrophie  musculaire,  l’aspect  un  peu  éversé  de  la  lèvre  inférieure,  la 
tendance  à  l’ensellure  lombaire,  le  dandinement  dans  la  démarche  font 
penser  tout  de  suite  à  la  myopathie. 

D’autre  part,  la  topographie  diffuse  de  l’atrophie  musculaire  et  l’aboli- 
Lon  de  presque  tous  les  réflexes  tendineux,  l’aspect  de  la  langue  amincie, 
festonnée,  irrégulière,  la  participation  de  la  face  avec  tendance  au  ptosis 
double,  l’expression  «  triste  ».  de  la  mimique  peuvent  éveiller  l’idée  d’une 
f'^calisation  bulbaire  :  il  ne  s’agit  évidemment  pas  d’une  sclérose  latérale 
Amyotrophique  ;  il  faut  éliminer  aussi  la  méningo-encéphalo-myélite  qui 
Ae  répond  pas  aux  signes  cliniques  ni  biologiques,  puisque  le  liquide  céphalo- 
•■Achidien  est  normal  et  que  la  réaction  de  Wassermann  est  négative  :  on 
Atftit  ainsi  amené  à  penser  à  un  processus  de  polio-encéphalo-myélite  chro¬ 
nique,  que  l’aspect  du  visage  en  particulier  rendrait  assez  vraisemblable. 

En  résumé,  dystrophie  musculaire  atypique  ou  polio-encéphalite  chro¬ 
nique,  tels  étaient  les  deux  diagnostics  les  plus  vraisemblables. 
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L-’examen  plus  complet  du  malade  a  mis  en  évidence  un  signe  de  la  plus 
haute  importance  pour  le  diagnostic.  Cliniquement,  il  existe  une  myo¬ 
tonie  très  nette  des  muscles  fléchissears  des  doigts,  surtout  à  gauche.  Le 
malade,  lorsque  ses  doigts  sont  fléchis  dans  la  main,  ne  peut  les  étendre 
que  lentement  ;  c’est  la  réaction  thomsénienne  typique.  Lorsqu’il  a  fait 
quelques  mouvements  successifs,  il  les  exécute  plus  vite  et  plus  correcte¬ 
ment  ;  de  même  l’élévation  de  la  température  ambiante  atténue,  ainsi  qu’il 
est  classique,  la  lenteur  clinique  de  la  décontraction  musculaire. 

La  percussion  mécanique  des  muscles  donne  également  la  réaction 
myotonique  des  mains  et  de  quelques  muscles  des  avant-bras,  du  bras, 
de  l’épaule,  des  membres  inférieurs. 

L’examen  électrique  confirme  les  faits  cliniques  et  met  en  évidence  un 
galvanotonus  du  triceps  et  une  réaction  myotonique  des  muscles  fléchis¬ 
seurs  de  l’avant-bras. 

Ces  réactions  s’observent,  ainsi  que  l’ont  montré  MM.  Huet  et  Bour¬ 
guignon,  au  cours  des  myopathies,  et  la  réaction  myotonique  prouve  que 
la  lenteur  de  la  décontraction  des  fléchisseurs  des  doigts  est  bien  authen¬ 
tique  et  rentre  dans  le  groupe  des  phénomènes  thomséniens. 

Il  semble  donc  qu’on  soit  en  présence  non  pas  d’une  polio-encéphalo- 
myélite  chronique  mais  d’une  dystrophie  musculaire  progressive,  non 
familiale,  de  type  myopathique,  coexistant  avec  des  troubles  myotoniques. 
Plusieurs  particularités  intéressantes  méritent  alors  d’être  soulignées. 

Laissons  de  côté  la  question  des  rapports  de  la  myopathie  avec  la  myo¬ 
tonie  et  ne  retenons  pour  l’instant  que  les  caractères  anormaux  de  cette 
myopathie. 

Le  mode  de  début  semble  bien  avoir  été  infectieux  :  jusqu’en  avril  1917, 
le  malade  n’avait  éprouvé  aucun  malaise,  il  n’avait  pas  maigri  et  c’est 
seulement  à  la  suite  d’un  épisode  infectieux  qu’est  apparue  progressivement 
une  atrophie  musculaire  diffuse.  M.  Mirallie  a  rapporté  aussi  un  cas  où  une 
myopathie  s’était  développée  à  la  suite  d’une  pneumonie  et  M.  Guillain 
(Semaine  médicale,  1907)  a  montré  que  la  myopathie  primitive  progressive 
pouvait  débuter  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  et  être  une 
séquelle  de  cette  maladie. 

Dans  l’ordre  morphologique,  la  répartition  diffuse  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire,  l’absence  de  prédominance  au  niveau  de  la  racine  des  membres 
méritent  d’être  retenues  :  ce  n’est  pas  la  règle  dans  la  myopatliie.  Toute¬ 
fois  l’examen  électrique  m-  ntre  une  atteinte  myotonique  plus  marquée  au 
niveau  des  segments  proximaux  des  membres. 

Enfin,  la  localisation  et  l’atrophie  au  niveau  de  la  face  engendrent  un  typa 
morphologique  bien  différent  de  celui  qu’on  observe  dans  la  myopathie 
facio-scapulo-humérale  de  Landouzy-Dejerinc. 

Parmi  les  faits  susceptibles  d’être  rapprochés  du  nôtre  à  ce  point  de  vue» 
il  conviendrait  de  citer  une  observation  publiée  par  M.  Pierre  Marie  en  190L 

M.  Pierre  Marie  insistait  alors  sur  les  c<aractères  dilTérentiels  entre 
l’aspect  du  visage  de  son  malade  et  le  faciès  des  myopathiques’  du  typ® 
Landouzy-Dejerine. 
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L’occlusion  des  paupières  était  possible  ;  il  existait  même  un  ptous 
double  très  accentué  ;  pas  de  «  rire  en  travers  »,  pas  de  «  lèvre  de  tapir  »  ; 
en  revanche,  on  observait  une  disparition  des  mouvements  de  la  mas¬ 
tication  qui  n’appartient  nullement  à  la  variété  facio-scapulo-humé- 
rale. 

Avant  la  description  donnée  par  M.  Pierre  Marie,  aucun  cas  n’avait  été 
publié  qui  fût  exactement  superposable  au  sien  :  les  observations  de  Rey- 
nold  et  Hoffmann  mentionnaient  bien  les  troubles  masticateurs  dans  la 
myopathie.  Mais  aucun  travail  n’indiquait  la  coexistence  du  ptosis  et  du 
déficit  des  muscles  masticateurs. 

M.  Pierre  Marie  concluait  donc  qu’il  s’agissait  vraisemblablement  d’une 
forme  différente  de  la  variété  facio-scapulo-humérale. 

Dans  notre  cas,  l’aspect  du  visage  est  assez  comparable  à  celui  du  malade 
de  M.  Pierre  Marie,  il  existe  aussi  une  tendance  au  ptosis,  enfin  une  par¬ 
ticipation  très  légère  des  muscles  ptérygoïdiens  et  un  vallonnement  de 
la  langue  donnant  l’impression,  suivant  l’expression  de  Bouveret,  d’une 
enveloppe  fibro-muqueuse  devenue  trop  grande  pour  une  masse  musculaire 
atrophiée.  Il  s’agit  donc  d’un  fait  comparable,  mais  l’intensité  des  phé¬ 
nomènes  est,  pour  l’instant,  moins  marquée  chez  notre  malade  que  dans 
le  cas  princops  do  M.  Pierre  Marie. 

Dans  une  observation  récente  de  myopathie  avec  myotonie^MM,^André- 
Thomas  et  Ceillicr  relatent  l’existénco  d’une  atrophie  Tinguale  d’ailleurs 
marquée  ;  l’aspect  de  la  face  est  bien,  dans  l’ensemble,  celai  de  la  myopathie 
Landouzy-Dojerine.  Il  ne  semble  donc  pas  que  cette  association  du  ptosis 
double  avec  la  myopathie  ait  été  fréquemment  signalée. 

Il  est  intéressant  aussi  de  constater  une  fois  de  plus  l’association  de  la 
dystrophie  musculaire  et  de  la  myotonie  chez  un  même  malade. 

Les  travaux  de  Hoffmann,  Dana,  Rorsehold,  Bernard,  Noguès  et  Sirol, 
l^ossolimo  sont  déjà  mentionnés  dans  le  rapport  de  Lannois,  au  Congrès 
de  Pau  en  1904.  Depuis  lors,  un  certain  nombre  d’observations  ont  été 
publiées  tant  à  l’étranger  qu’en  France,  bien  que  cette  association  de  myo¬ 
pathie  atrophique  et  de  myotonie  soit  rare,  sans  être  exceptionnelle,  ainsi 
fiue  le  font  remarquer  MM.  André-Thomas  et  Ceillier.  Rappelons,  en  parti¬ 
culier,  les  observations  de  Lortat- Jacob  et  Thaon,  de  Mirallié,  de  Raymond, 
‘touques,  Huet  et  Mme  Long-Landry,  d’André-Thomas  et  Ceillier,  de 
^abonneix,  tout  récemment  enfin  de  M.  Sicard.  A  l’étranger,  ce  sont  sur¬ 
font  les  travaux  de  Rossolimo,  de  Ramsay-Hunt,  de  Batten  et  Gibb,  de 
f'orster- Kennedy  et  Oberndorf,  d’Edwin  Bramwell  et  W.  B.  Addis  qu, 
out  précisé  les  rapports  de  la  myopathie  avec  la  myotonie.  Parmi  ces  faitsi 
l’observation  d’Oberndorf  serait  assez  voisine  de  la  nôtre. 

Cette  relation  entre  la  myopathie  et  la  myotonie  se  trouve  ainsi  une  fois 
*10  plus  vérifiée  ;  à  cette  constatation  clinique  s’ajoute  ici  les  résultats 
fournis  par  l’examen  électrique  :  ils  confirment  d’une  manière  évidente 
les  conclusions  des  travaux  de  MM.  Bourguignon  et  Huet  sur  le  galvano- 
lonus  et  la  réaction  myotonique. 

Eu  dehors  de  ces  considérations  générales  sur  les  rapports  entre  l’amyo- 
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trophio  et  la  maladie  de  Thomsen,  notre  observation  appelle  encore  une 
remarque. 

Le  caractère  localisé  des  troubles  myotoniques  mérite  d’être  mis  en  évi¬ 
dence.  Cliniquement,  la  myotonie  n’est  apparente  qu’au  niveau  des 
muscles  fléchisseurs  des  doigts  ;  elle  est  encore  discrète,  puisqu’elle  s’atténue 
après  une  courte  répétition  de  l’effort  musculaire.  Elle  est  cependant  indu¬ 
bitable.  Cette  myotonie  clinique  discrète  coexiste  avec  une  atrophie 
musculaire  évidente.  11  semble  qu’il  y  ait  une  transition  entre  l’atrophie 
musculaire  et  la  myotonie  au  cours  de  l’évolution  d’une  dystrophie  mus¬ 
culaire  généralisée. 

Il  nous  suffit  de  retenir  personnellement  cette  constatation  clinique  qui 
appelle  des  remarques  du  même  ordre  dans  l’ordre  des  réactions  élec¬ 
triques  à  type  de  galvanotonus  ou  de  myotonie,  suivant  la  prédominance 
atrophique  ou  thomsénienne  de  la  dystrophie  musculaire. 

Les  observations  que  nous  avons  rappelées  et  qui  peuvent,  —  au  moins 
par  quelques  symptômes,  —  être  rapprochées  de  la  nôtre,  ont  été 
décrites  par  les  auteurs  français  ou  étrangers  sous  des  dénominations 
dilïérentes. 

Certaines  sont  cataloguées  sous  le  vocable  de  myopathie  atrophique  et 
hypertonie,  d’autres  sont  dénommées  myotonies  atrophiques,  d’autres 
enfin  sous  celui  de  myopathie  avec  réactions  myotoniques,  ou  de  myo¬ 
pathie  atrophique  myotonique. 

Il  est  vraisemblable  que  ces  dénominations  répondent  aux  aspects  cli¬ 
niques  divers  présenlés  par  les  malades.  Peut-être  une  classification  ration¬ 
nelle  interviendra-t-ello  un  jour?  11  semble  que,  dès  à  présent,  on  puisse 
envisager  ainsi  les  observations  publiées  :  dans  certains  cas,  on  décrit  en 
effet  des  myopathies  classiques  auxquelles  s’associent  des  signes  de  myo¬ 
tonie  ;  ce  n’est  pas  notre  cas,  puisque  notre  malade  est  très  différent  d’un 
myopathique  classique. 

On  décrit,  d’autre  part,  des  affections  de  type  myotonique  auxquelles 
s’associent  des  atrophies  musculaires  localisées  :  ce  n’est  pas  non  plus  le  cas 
de  notre  malade,  chez  qui  les  troubles  trophiques  sont  diffus. 

Chez  lui,  on  observe  une  véritable  «  fonte  »  dos  tissus,  prédominant  sur  le 
système  musculaire,  mais  intéressant  aussi  les  plans  sous-cutanés.  La  topo¬ 
graphie  diffuse  des  troubles  trophiques,  leur  localisation  sur  tous  les  plan» 
cutanéo-musculaires  rendent  difficile  l’emploi  du  terme  «  amyotrophie  >’ 
qui  ne  rend  pas  compte  do  toutes  les  altérations  trophiques  :  si  même  on 
se  croit  autorisé,  —  faute  d’une  expression  meilleure,  —  à  employer  la  déno¬ 
mination  d’amyotrophie  diffuse,  il  reste  évident  que  cette  amyotrophie 
répond  à  un  aspect  clinique  bien  différent  du  type  myopathique. 

Notre  observation  ne  parait  donc  pas  se  rapporter  exactement  aux 
observations  du  type  myopathique  prédominant,  ni  à  colles  du  type  myO" 
tonique  prédominant. 

Mais  devant  la  difficulté  de  clas.ser  notre  cas  et  en  présence  de  cette  asso¬ 
ciation  très  nette  d’une  dystrophie  mu.sculaire  diffuse,  d’aspect  tout  à  fah 
exceptionnel,  avec  des  signes  de  myotonie  clinique  et  électrique,  nous  pen* 


Mt4Nvt(  nu  ,)  riU'iith'H  mo  «5 

ttoiiH  devoir  la  ruiigor,  du  luoiiiB  pruvisoireiuont,  à  côté  dos  cas  do  myopathie 
myolonique. 

Elle  apporte  ainsi  une  contribution  notable  à  l’étude  des  rapports  entre 
les  dystrophies  musculaires  et  la  myotonie. 

M.  G.  Bourguignon.  —  Je  crois  être  le  premier  à  avoir  montré  que, 
dans  la  myopathie,  on  trouve  lu  réaction  myotonique  et  !u  contraction  j;al- 
vaiioloniipie.  G’est  à  la  Soeii'ié  de  Neurologie  que  j’ai  l'ail  ma  première 
communication,  en  ItH'J  (avec  Iluot,  qui  avait  bien  voulu  contrôler  mea 
recherches),  sur  deux  cas  de  myopathie. 

Ensuite,  par  l’étude  d’une  vingtaine  de  cas,  j'ai  montré,  avec  Huet  et  . 
Laugier,  que  ce  fait  est  général  et  qu’on  trouve  toujours,  chez  tous  les 
myopathiques,  un  ou  plusieurs  muscles  présentant  les  réactions  myoto- 
niques  ét  les  contractions  galvanotoniqucs  :  ce  sont  dans  les  muscles  sains 
ou  récemment  malades  que  l’on  trouve  ces  réactions. 

Ces  faits  ont  fuit  l’objet  d’un  mémoire  au  Congrès  internalionol  de  méde¬ 
cine  de  Imndres  (août  191.3). 

J’ai  vu  depuis  que,  dans  les  maladies  de  Thomson  les  plus  caractérisées, 
on  trouve  toujours  des  muscles  présentant  seulement  la  contraction  galva- 
notonique,  de  sorte  qu’entre  les  myopathiques  les  plus  purs  et  les  thornsé- 
niens  les  plus  purs,  on  trouve  tous  les  intermédiaires,  répondant  aux  typcT" 
décrits  cliniquement  sous  les  noms  de  Thomsen  atrophique  et  d’association 
de  Thomsen  et  myopathie.  En  réalité,  il  s’agit  de  réactions  propres  aux 
fibres  musculaires  altérées  dans  leur  structure. 

Je  me  propose  d’ailleurs  de  revenir  sur  tous  ces  faits,  en  reprenant  plus 
en  détail  l’étude  des  réactions  électriques  du  malade  que  présentent  aujour¬ 
d’hui  MM.  Crouzon  et  Bouttier,  malade  qui  apporte  une  conlirination 
remarquable  de  tout  ce  iiue  j’ai  publié  sur  ce  sujet. 

II.  Synesthésies  sus-lésionnelles  d’ordre  Sympathique  chez  un  Para¬ 
plégique  présentant  un  Syndrome  d’interruption  Physiologique 

subtotale  de  la  Moelle  lombaire,  pur  Mme  Ukjkhink  et  M.  M.  Ukunahd. 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société,  à  l’occasion  d’un  cas  de  section 
totale  de  la  moelle  conlirmée  anatomiquement,  M.  Lhermitte  signalait, 
sans  chercher  à  l’expliquer,  un  phénomène  d’apparence  paradoxale  :  chez 
ce  blessé,  l’excitation  d’un  territoire  cutané,  situé  au-dessus  de  la  lésion 
médullaire,  délerminait  des  irradiations  douloureuses  dans  le  territoire 
complètement  paraplégié  et  anesthésié. 

C’est  un  cas  analogue  que  nous  voulons  présenter  aujourd’hui  ;  nous 
tenterons  ensuite  de  donner  une  explication  des  phénomènes  constatés. 

M...  Louis,  âgé  de  26  ans,  soldat  au  175®  régiment  d’infanterie,  a  été  blessé  le 
5  novembre  1915  en  Serbie,  par  une  balle  qui,  pénétrant  au  niveau  du  bord 
externe  de  l’omoplate  droite  à  .son  tiers  inférieur  est  ressortie  par  le  flanc  ■ 
entre  la  X®  et  la  XI®  côte.  Aussitôt,  après  la  blessure,  M...  a  eu  la  sensa* 
coupé  en  deux,  il  a  présenté  de  suite  une  paraplégie  complète  avec  réli 
Urines  et  a  été  évacué  sur  Saloniquo  et  de  lâ  sur  Toulon  où  il  est  resté 
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plus  d'un  uii  ul  uù  un  U  pi'ulii|ué,  un  uvril  lui  B,  un»  luuuiiuuluunu  ilt^c.uinpi'uissivu 
(ablation  des  apophyses  épineuses  D'*,  L',  L*).  De  là.  le  blessé  a  été  dirigé  sur  le 
_  centre  neurologique  du  Mans,  et,  enliii,  à  l’Institution  nationale  des  Invalides  où 
il  SC  trouve  à  l’heure  actuelle. 

M...  présente  une  paralysie  encore  complète  de  tous  les  mouvements  volontaires 
des  pieds  et  des  genoux.  A  la  hanche  gauche,  le  seul  mouvement  possible  est  une 
abduction  très  légère  par  contraction  des  fibres  antérieures  du  moyen  fessier.  A 
la  hanche  droite,  il  existe  de  légers  mouvements  d’abduction  et  d’adduction  par 
contraction  du  moyen  fessier  et  des  adducteurs.  D’une  façon  générale,  la  sangle 
abdominale  est  bonne,  le  droit  antérieur  su  contracte  vigoureusement  jcopendani, 
du  côté  gauche,  les  muscles  larges  de  la  paroi  abdominale  inférieure  sont  paralysés: 
la  paroi  est  soulevée  dans  les  elTorts  de  toux  et  se  laisse  facilement  déprimer  par 


'  Fiu.  1.  —  Topographie  des  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée  et  profonde 
ainsi  que  des  troubles  de  sensibilité  du  mode  protopathique. 

Dn  gris  :  anesthésie  complète  ;  en  hachures  horizontales  ;  dissociation  syringomyélique  ; 
en  hachures  obliquas  ;  hypoestbésie  ;  ep  croix  :  hyperesthésie.  Les  petites  hachures  verti* 
^  cales  indiquent  lu  zone  d'hyperesthésie  spéciale  à  caractère  protopathique  et  les  petites 
flèches  la  zone  produisant  les  irradiations  vers  le  membre  inférieur.  La  grande  (lèche  indique 
trajet-  de  la  balle.  La  paralysie  motrice  est  schématisée  par  les  deux  grands  traits  verti- 
cspjx  sur  les  membres  inférieurs. 

Sur  le  schéma  osseux,  en  noir  :  anesthésie  ;  en  hachures  serrées  ;  hypoestbésie  ;  en  hachures 
larges  :  hypoesthésie  moins  marquée.  La  sensibilité  articulaire  est  abolie  à  l’articulation 
tibio-tarsienoe  et  aux  genoux. 


la  main.  La  percussion  des  digitations  du  muscle  grand  oblique  sur  les  dernières 
côtes  produit  une  contraction  à  droite  et  n’en  produit  pas  à  gauche. 

Notre  blessé  présente  une  attitude  vicieuse  des  deux  pieds  :  à  gauche,  pied 
vnrus  dont  le  redressement  est  possible;  à  droite,  varus  fixe  très  prononcé  avec 
'Sine,  subluxation  de  la  tête  astragalienne  au  niveau  de  l’articulation  médio- 
aUitude  vicieuse  maintenue  par  des  rétraclions  du  tendon  d’Achille 
.mbier  postérieur.  Cette  attitude  vicieuse  a  été  corrigée  le  12  novembre 
par  une  intervention  chirurgicale  pratiquée  par  M.  le  docteur  Douay,  qui 
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a  réséqué  la  tête  de  l’astragale  et  la  petite  apophyse  du  calcanéum  et  a  maintenu 
le  pied  en  bonne  position  dans  un  appareil  plâtré. 

Atrophie  musculaire  marquée  des  membres  inférieurs,  masquée  par  l’adipose 
sous-cutanée,  hypotonie  musculaire.  Absence  de  tout  mouvement  d’automatisme 
médullaire  spontané  ou  provoqué. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  complètement  abolis  aux  membres 
inférieurs,  y  compris  les  réflexes  crémastérien  et  anal,  les  réflexes  cutanés  abdo¬ 
minaux  inférieurs  sont  abolis  à  gauche  et  existent  à  droite.  Les  réflexes  cutanés 
abdominaux  moyens  et  supérieurs  existent  des  deux  côtés. 

L’examen  de  la  sensibilité  montre  une  zone  d’anesthésie  remontant  à  gauche 
jusqu’à  D",  à  droite  jusqu’à  L*,  avec  une  bande  d’hypoesthésie  plus  élevée  à  gauche 
qu’à  droite  et  une  zone  d’hyperesthésie  trochantérienne  droite  (fîg.  1).  Nous 
reviendrons  tout  à  l’heure,  en  détail,  sur  l’examen  de  la  sensibilité  de  notre 
sujet  et  sur  les  particularités  qu’elle  présente. 

Il  nous  faut  cependant  signaler  de  suite,  et  c’est  particulièrement  sur  ce  point 
que  nous  désirons  appeler  l’attention,  que  notre  blessé  présente  du  côté  gauche 
du  thorax  une  large  zone  cutanée  s’étendant  de  la  IV“  à  la  XI N  côte  environ,  où 
l’on  observe  une  hyperesthésie  non  pas  tactile,  mais  douloureuse  et  thermique, 
avec  exagération  des  réflexes  de  défense  ;  hyperesthésie  à  caractères  tout  à 
fait  spéciaux  que  nous  allons  étudier  dès  maintenant  (flg.  1). 

Au  point  de  vue  des  particularités  mêmes  présentées  par  l’hyperesthésie, 
cette  zone  thoracique  peut  être  elle-même  divisée  en  deux  parties  : 

1°  Un  territoire  cutané  comprenant  les  zones  radiculaires  D’  à  D®  et  occupant 
les  parties  postérieures  et  latérales  du  thorax  à  gauche  ;  débordant  en  avant  la 
ligne  axillaire  antérieure  au-dessous  du  plan  du  mamelon  et  atteignant  en  haut 
le  sommet  do  l’aisselle.  Dans  cette  zone,  la  sensibilité  thermique  à  la  chaleur  ne 
présente  pas  de  dilTérence  avec  le  côté  droit  du  thorax.  La  sensibilité  au  froid  est 
diminuée  par  rapport  au  côté  droit. 

La  sensibilité  à  la  piqûre  est  égale  des  deux  côtés  comme  intensité  de  sensation; 
mais  le  moindre  frôlement  avec  le  doigt,  la  moindre  piqûre  présent  ont  certaines 
qualités  do  sensations  spéciales  :  une  sensation  de  brûlure,  d’engourdissement,  de 
fourmillement  ;  sensation  non  de  douleur,  mais,  avant  tout,  sensation  désagréable 
qui  détermine  pendant  les  examens  un  léger  retrait  du  corps,  un  léger  réflexe  de 
défense,  des  «  contractions  »  de  la  paroi  thoracique  postérieure. 

2“  Une  zone  plus  limitée  située  au-dessous  de  l’orifice  de  sortie  dans  laquelle 
fu  piqûre,  l’attouchement,  le  frôlement,  la  torsion,  la  plicature  d’une  partie  des 
téguments  déterminent  des  irrarfiatfons  désagréaèfes  :  sensation  de  fourmillement, 
de  paresthésies,  sensation  d’ordre  protopathique  dans  le  sens  do  Head,  sensation 
de  courant  électrique  irradié  le  long  des  faces  externes  et  postérieures  de  la  cuisse, 
de  la  face  postérieure  du  mollet,  le  long  des  bords  externe  et  interne  de  la  jambe 
®t  de  la  plante  du  pied  (flg.  2). 

De  plus,  M...  accuse  des  sortes  de  douleurs  spontanées  des  membres  inférieurs 

produisant  de  préférence  au  moment  des  changements  de  temps.  Ces  «  douleurs  » 
affectent  surtout  le  caractère  de  fourmillements  ou  d’engourdissement  violents 
et  désagréables,  partant  de  la  région  de  la  cicatrice  de  sortie  de  la  balle  pour  irra¬ 
dier  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied  du  côté  gauche  ;  quel¬ 
quefois,  ce  .sont  des  douleurs  en  lancées  spontanées,  avec  même  point  de  départ 

mêmes  irradiations  pendant  trois  ou  quatre  minutes  ;  pour  les  calmer  et  les  faire 
disparaître,  le  blessé  frotte  lui-même  la  région  thoracique  dont  nous  avons  parlé 
plus  haut,  de  façon  à  produire  une  sorte  de  sommation  de  l’excitation  qui  fait 
cesser  la  sensation  désagréable. 

La  sensibilité  articulaire  est  abolie  aux  pieds,  aux  jambes  et  aux  genoux  ;  elle 
est  conservée  à  la  hanche  droite  dans  Içs  mouvements  de  flexion  et  d’abduction. 
Du  percussion  du  tibia  est  reportée  à  la  hanche  (flg.  1)  . 

La  sensibilité  vibratoire  n’est  pas  perçue  aux  orteils  et  aux  métatarsiens  ;  elle 
est  perçue  au  calcanéum  et  sur  le  tibia  et  mieux,  sur  la  rotule  et  au  fémur  (flg.  1). 
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Les  téguments  présentent  dans  leur  ensemble  une  coloration  rosée  de  façon 
générale,  surtout  marquée  sur  les  membres  inférieurs,  principalement  lorsque 
ceux-ci  viennent  d’être  découverts.  Pas  de  sécheresse  de  la  peau,  pas  d’œdème 
à  l’heure  actuelle.  Pas  d’eschares  en  évolution. 

A  la  radiographie  du  genou,  petit  ilôt  de  para-ostéo-arthropathie  à  la  face 
interne  du  condyle  du  fémur  gauche. 

La  réaction  pilo-motrice  provoquée  par  excitation  cervicale  du  côté  gauche 
se  voit  nettement  sur  le  thorax  jusqu’à  la  VP  côte  et  reparaît  au  bord  inférieur 
de  la  VIII"  pour  s’étendre  au  membre  inférieur  ;  il  existe  donc  entre  la  VI®  et  la 
VHP  côte  un  espace  dans  lequel  «  la  chair  de  poule  »  est  à  peine  marquée,  mais 
non  totalement  absente,  car  on  remarque  encore  quelques  grains  isolés  ;  lorsqu’on 


Fio.  2.  —  Topographie  de.s  irradiations  sensitives  du  mode  protopathique. 

En  petites  hachures  verticales,  zone  d’hyperesthésie  spéciale  à  caractère  protopathique. 
Dans  la  petite  zone  au-dessous  de  l’orifice  de  sortie  de  la  balle,  les  petites  flèches  indiquent 
les  irradiations  sensitives  vers  le  membre  inférieur.  Ces  irradiations  sont  figurées  sur  la  cuisse 
et  sur  la  jam  e  par  de  petites  flèches.  La  grande  flèche  indique  le  trajet  de  la  balle  et  les 
points  noirs  s, s  orifices  d’entrée  et  de  sortie. 

a  fait  la  réaction,  la  chair  de  poule  persiste  beaucoup  plus  fortement  et  beaucoup 
plus  longtemps  sur  la  paroi  abdominale  inférieure  et  sur  le  membre  inférieur; 
en  ce  qui  concerne  cette  dernière  région,  il  en  est  de  même  à  droite.  Dans  l’espace 
compris  entre  la  VI®  et  la  VIII®  côte  gauche,  la  peau  est  un  peu  plus  chaude,  sur¬ 
tout  en  arrière  ;  la  raie  rouge  est  plus  persistante  dans  la  même  région.  Elle  per¬ 
siste  de  même  bien  plus  longtemps  sur  les  membres  inférieurs  que  sur  les  membres 
supérieurs. 

A  l’heure  actuelle,  M...  ne  présente  rien  de  spécial  au  point  de  vue  de  la  suda¬ 
tion  ;  mais  il  y  a  environ  un  an,  il  transpirait  beaucoup  des  membres  inférieurs, 
depuis  le  tiers  supérieur  de  la  cuis.se  jusqu’aux  pieds  ;  à  d’autres  moments,  il 
transpirait  du  tronc,  mais  moins  des  membres  inférieurs. 

Le  blessé  pçut  urinef  par  mictions  volontaires;  il  a  conservé  une  certaine  sen- 
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sibilité  viscérale  des  organes  du  petit  bassin;  il  éprouve  une  sensation  obtuse 
de  petite  douleur,  l’incitant  à  vider  sa  vessie  ;  c’est  ainsi  que,  pendant  la  journée, 
il  peut  uriner  volontairement  quandll  est  prévenu  de  la  réplélion  vésicale  par  cette 
sensation  spéciale.  La  miction  s’efîecLue  par  un  effort  de  la  paroi  abdominale, 
l’urine  s’écoulant  au  début  par  un  petit  jet,  puis  en  bavant.  La  miction  est  sou¬ 
vent  interrompue  par  le  fait  des  efforts  successifs  faits  par  le  ble.ssé  pour  vider  sa 
vessie,  dans  laquelle  le  sondage  permet  de  retirer  encore  après  la  miction  environ 
25  grammes  d’urine. 

La  nuit,  M...  n’est  pas  réveillé  par  la  sensation  caractéristique  de  la  réplétion 
vésicale,  il  doit  conserver  tout  le  temps  son  urinai. 

Au  moment  d’aller  à  la  selle,  quand  on  couche  le  ble.ssé  sur  le  côté,  il  éprouve 
une  sensation  diffuse  de  coliques,  déterminant  un  effort  des  muscles  abdominaux, 
analogue  à  celui  qu’il  fait  pour  uriner;  la  défécation  est,  en  général,  réflexe,  le 
débourrage  est  parfois  nécessaire. 

Si,  maintenant,  poussant  plus  loin  l’étude  de  notre  blessé,  nous  exami¬ 
nons  la  radiographie  de  son  thorax,  nous  remarquons  : 

1°  A  la  suite  de  la  laminectomie  décompressive  faite  à  Toulon  au  mois 
d’avril  1916,  l’absence  des  apophyses  épineuses  D‘®,  1^',  L“  ; 

2°  Éclatement  du  bord  supérieur  de  la  XII®  côte  gaucho  par  l’atteinte 
de  la  balle,  dont  Vorifice  de  sortie  correspond  à  la  XI®  côte  et  au  X®  espace 
intercostal  et  se  trouve  situé  au-dessus  de  la  Xll®  côte,  en  raison  sans 
doute  de  l’inclinaiso'n  du  corps  au  moment  de  la  blessure. 

3°  Effacement  du  disque  intervertébral  et  soudure  des  corps  vertébraux 
D'Vet  D".  Le  disque  intervertébral  entre  D‘“  et  D"  est  à  peine  visible  sur 
la  ligne  médiane  ;  il  peut  être  décelé  sur  les  parties  latérales,  mais  se  trouve 
très  réduit.  Les  disques  intervertébraux  situés  au-dessus  du  corps  de  la 
X®  vertèbre  dorsale  et  au-dessous  du  corps  de  la  XI®  vertèbre  dorsale  sont 
par  contre  larges  et  très  apparents. 

La  balle  a  donc  traversé  obliquement  le  rachis  de  haut  en  bas  et  de  droite 
à  gaucho  à  la  hauteur  dos  10®  et  11®  corps  vertébraux;  elle  a  passé  sur  le 
bord  supérieur  de  la  XII®  côte  gauche,  pour  sortir  à  un  travers  de  main  de 
la  colonne  vertébrale  à  la  hauteur  de  la  XI®  côte  et  du  10®  espace  intercostal. 
I^ans  ce  trajet,  elle  a  atteint  la  moelle  et  elle  est  sortie  du  sac  durai  à  la 
hauteur  de  l’émergence  durale  des  racines  D"  et  D‘*  à  gauche. 

Quelles  ont  donc  été  probablement  les  lésions  médullo-radiculaires  pro¬ 
voquées  par  le  passage,  du  projectile? 

I.  Lf:sioN  DE  LA  MOELLE.  —  La  moelle  a  été  touchée  dans  le  segment 
oiédullaire  L“,  ainsi  que  le  montrent  la  limite  supérieure  do  la  zone  d’anes- 
Ihésie  complète  à  droite  et  la  limite  supérieure  des  troubles  de  la  moti- 
hté,  la  possibilité  des  mouvements  volontaires  de  la  racine  du  membre 
inférieur  droit. 

A.  —  Le  segment  sous-lésionnel  de  la  moelle  paraît  atteint  sur  une  hauteur 
do  plu.siours  segments  médullaires  (probablement  de  1.^  à  S’)  ;  en  effet,  quatre 
nns  et  trois  mois  après  la  blessure,  il  n’existe  aucun  mouvement  do  défense, 
nucun  mouvement  d’automatisme  médullaire  spontané  ou  provoqué.  On 
■^ote,  au  contraire,  une  hypotonie  musculaire  très  marquée  avec  atrophie 
des  membres  inférieurs  masquée  par  l’adipose  sous-cutanée.  M...  a  cQijservé 
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une  certaine  sensibilité  viscérale  des  organes  du  petit  bassin.  Nous  avons 
vu  plus  haut  comment  il  pouvait  uriner  et  aller  à  la  selle. 

B.  —  La  moelle  paraît  lésée  au-dessus  du  segment  médullaire  L’,  mais 
seulement  dans  sa  moitié  droite  (côté  de  l’orifice  d’entrée  de  la  balle)  ; 
de  là,  la  dissociation  syringomyélique  partielle  de  L*"  et  L'  qui  surmonte 
à  droite  la  zone  d’anesthésie  complète  de  la  cuisse.  MM.  Guillain  et  Barré 
ont  insisté  sur  l’importance  de  ces  troubles  sensitifs  dans  des  cas  ana¬ 
logues  pour  dépister  l’atteinte  du  segment  sus-lésionnel.) 

II.  Lésions  des  racines.  —  A.  Racines  postérieures.  —  A  droite  (côté 
de  l’orifice  d’entrée),  les  racines  D",  L'  et  L®  ont  été  partiellement 
effleurées  par  la  balle,  ainsi  que  le  montre  la  zone  d’hypoesthésie  à  la  piqûre 
dans  la  région  abdominale  antérieure  et  à  la  racine  de  la  cuisse  droite  en 
avant  et  en  arrière  (fig.  1). 

La  racine  postérieure  L'  est  irritée  et  se  trouve  probablement  prise  dans 
une  cicatrice  durale,  ainsi  que  paraît  le  prouver  la  zone  d’hyperesthésie 
trochantérienne  droite  apparue,  au  dire  du  blessé,  six  mois  après  sa  blessure. 

A  gauche  (côté  de  l’orifice  de  sortie),  section  ou  destruction  de  la  racine 
postérieure  D‘*  montrée  par  la  limite  supérieure  de  la  zone  d’anesthésie 
complète  ;  atteinte  incomplète  des  racines  D'»  et  D"  :  zone  radiculaire  d’hy¬ 
poesthésie  à  la  piqûre  au  tiers  inférieur  de  l’abdomen  à  gauche  et  au  flanc 
gauche. 

B.  Racines  antérieures.  A  droite  (côté  de  l’orifice  d’entrée),  atteinte 
légère  des  racines  antérieures  D‘^,  L'  et  L^  :  delà  la  flaccidité  et  la  parésie 
des  muscles  larges  de  l’abdomen  et  la  contraction  volontaire  faible  des 
muscles  de  la  racine  du  membre. 

A  gauche  (côté  de  l’orifice  de  sortie),  lésion  grave  (probablement  section) 
des  racines  antérieures  D'*  et  L'  causant  la  paralysie  complète  des  muscles 
du  tiers  inf  rieur  de  la  paroi  abdominale. 

Les  racines  D'"  et  D"  sont  relativement  intactes  des  deux  côtés;  malgré 
la  cicatrice  de  la  cystostomie  ancienne,  les  contractions  des  muscles  droits 
sont  bonnes. 

Les  lésions  radiculo-médullaires  se  traduisent  cliniquement  chez  notre 
blessé  comme  un  syndrome  d’interruption  physiologique  sub totale  de  la 
moelle  avec  syndrome  d’inhibition  permanente  du  segment  médullaire 
sous-lésionnel. 

Nous  disons  que  nous  avons  affaire  à  un  syndrome  d’interruption  sub¬ 
totale.  En  effet  : 

1“  La  sensibilité  vibratoire  n’est  abolie  qu’aux  orteils  et  aux  métatar¬ 
siens  des  deux  côtés; 

2®  Il  existe  une  sensibilité  diffuse  des  organes  du  petit  bassin,  la  réplé- 
tion  de  la  vessie  et  du-  rectum  se  traduisant  par  une  sensation  vague,  une 
douleur  viscérale  à  caractère  spécial  ; 

3®  Il  persiste  une  certaine  sensibilité  profonde  diffuse  d’ordre  protopa- 
tbiquo  qui  s’est  iqanifestée  très  nettement  pendant  la  tarsectomie  à  laquelle 


SÉANCE  DU  51FÉVRIER  1920 


181 


le  blessé  a  été  soumis  pour  le  redressement  de  son  pied  varus  équin. 

L’opération,  sanglante  comme  on  le  constate  d’habitude  chez  ces  blessés, 
à  cause  de  la  paralysie  vaso-motrice,  a  été  faite  sans  aucune  anesthésie 


Fio.  3.  —  Schéma  des  voies  sympathiques  sensitives  centrales  ganglionnaires 
et  des  voies  sympathiques  sensitives  périphériques. 

C.  B.,  ganglion  rachidien.  —  G.  Sy,  chaîne  ganglionnaire  sympathique.  —  R.  A.,  racine 
antérieure.  —  R.  P.,  racine  postérieure.  —  Sy.  S.  Cg,  voie  sympathique  sensitive  centrale 
Banglionnaire.  —  Sy.  S.  P.,  voie  sympathique  sensitive  périphérique. 

•J",  atteinte  de  la  chaîne  ganglionnaire  sympathique  r  section  des  voies  sympathiques 
Sensitives  ganglionnaires  a  et  b;  irritation  de  la  voie  c.  —  Z,,  erreur  dans  l’aiguillage  des 
ûbres  sectionnées  et  régénérées  de  la  voie  b’  dans  la  voie  a’.  —  a",  b",  voies  sympathiques 
sensitives  ganglionnaires  dégénérées. 

L;  lésion  médullaire. 

Dans  le  schéma,  nous  avons  fait  abstraction  de  l’atteinte  (démontrée  par  la  clinique) 
des  voies  sympathiques  motrices  —  vaso-motrices,  pilo-motrices,  sudorales  —  et  n’avons 
considéré  que  les  voies  sympathiques  sensitives. 

générale  ou  locale.  L’incision  cutanée  et  musculaire  n’a  pas  été  sentie  par 
le  blessé.  Il  n’en  a  pas  été  de  même  pour  la  résection  osseuse  de  la  tête  du 
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calcanéum  nt  do  l’astragale,  au  cours  do  laquelle  le  blessé  accusait  une  sensa¬ 
tion  désagréable,  comme  une  brûlure,  localisée  tantôt  le  long  du  bord  externe, 
tantôt  le  long  du  bord  interne  du  pied,  analogue  à  la  synesthésie  décrite 
plus  haut. 

Comment  interpréter  la  zone  d’hyperesthésie  thoracique  si  spéciale  à 
caractère  protopathique  dans  le  sens  de  Head? 

S’agit-il  d’une  atteinte  légère  d’une  série  de  racines  sus-lésionnelles  dans 
l’intérieur  du  sac  durai  par  lepto-méningite  postérieure  par  exemple?  C’est 
peu  probable;  dans  les  nombreuses  vérifications  anatomiques  que  nous 
avons  pu  faire  aux  Invalides  sur  des  paraplégiques  par  blessure  de  guerre, 
nous  avons  souvent  constaté  dos  lepto-méningites  postérieures  s’étendant 
très  loin  au-dessus  de  la  lésion  traumatique  ;  aucun  de  ces  sujets  ne  pré¬ 
sentait  de  zone  d’hyperesthésie  sus-lésionnelle  du  type  protopathique  et 
analogue  à  celle  de  notre  blessé. 

Ne  vaut-il  pas  mieux  chercher  à  interpréter  cette  zone  par  une  lésion 
irritative  des  voies  centrales  de  la  sensibilité  sympathique  et  admettre  au 
niveau  de  la  XII®  côte  gauche  fracturée  une  atteinte  de  la  chaîne  sympa¬ 
thique  et  des  voies  sympathiques  sensitives  centrales  ganglionnaires  (Sy* 
S.Cg)  qu’elle  contient  (fig.  3.). 

L’irritation  de  cos  voies  sympathiques  sensitives  centrales  ganglionnaires 
80  répercute  par  l’intermédiaire  de  la  chaîne  et  des  rameaux  communicants 
blancs  sur  la  série  des  ganglions  rachidiens  D’  à  D*  et  y  actionne  les  cellules 
d’origine  du  neurone  sympathique  sensitif  périphérique  (Sy.S.P.)  dont 
les  fibres  suivent  le  trajet  dos  branches  perforantes  postérieures  et  laté¬ 
rales  des  nerfs  intercostaux  et  innervent  avec  elle  la  paroi ‘thoracique  pos¬ 
téro-latérale. 

Quant  à  la  zone  de  synesthésie  située  au-dessous  do  l’orifice  de  sortie, 
ne  peut-on  l’interpréter  par  une  erreur  dans  l'aiguillage  d’un  certain 
nombre  de  fibres  de  la  voie  sympathique  sensitive  centrale  ganglion¬ 
naire,  qui,  ayant  été  sectionnées  au  niveau  de  la  XII®  côte,  sont  en  voie 
de  régénération  et  qui  se  sont  égarées  dans  une  voie  qui  n’èst  pas  la  leur. 

On  sai  t  que  l’expression  «  errèur  dans  l’aiguillage  «  a  été  créée  par  M.  André- 
Thomas  pour  expliquer  ces  synesthésies,  d’observation  si  fréquente,  dans 
un  nerf  périphérique  sectionné  et  en  voie  de  régénération. 

Chez  notre  blessé,  on  peut  donc  admettre  : 

1°  Que  la  fracture  de  la  XII®  côte  a  sectionné,  dans  la  chaîne  ganglion¬ 
naire  du  grand  sympathique,  deux  ordres  de  fibres  :  d’une  part,  des  fibres 
qui  aboutissent  aux  ganglions  rachidiens  D®  et  D'®;  d’autre  part,  des  fibres 
destinées  aux  ganglions  rachidiens  L*  à  S®  ; 

2®  Que  les  jeunes  fibres  régénérées  de  la  première  voie  (voie  b  du 
schéma)  se  sont  égarées  dans  celles  de  la  deuxième  voie  (voie  a  du  schéma) 
et  qu’elles  actionnent  au  niveau  des  ganglions  rachidiens  L®  à  S*  les 
cellules  du  neurone  sympathique  périphérique  dont  les  fibres  suivent  le 
trajet  du  petit  sciatique  et  celui  des  nerfs  sciatiques  poplités  interne  et 
externe. 

Grâce  à  cette  erreur  dans  l’aiguillage  des  jeunes  fibres  sympathiques 
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sensitives  centrales  ganglionnaires  en  voie  de  régénération,  un  frôlement, 
une  malaxation,  une  torsion  légère  de  la  peau  située  au-dessous  de  l’ori¬ 
fice  do  sortie  produisent  une  sensation  paresthésique  désagréable  que  le 
blessé  reporte  à  la  périphérie  et  compare  à  un  courant  électrique  qui  se 
propage  le  long  de  la  face  postéro-externe  de  la  cuisse,  qui  suit  la  face  pos- 
téro-extorne  et  postéro-interne  du  mollet  et  qui  aboutit  aux  bords  externes 
et  internes  de  la  voûte  plantaire. 

Telle  est  l’explication  que  nous  proposons  pour  interpréter  les  synes- 
thésies  sus-lésionnelles  d’ordre  sympathique  chez  ce  paraplégique  présen¬ 
tant  un  syndrome  d’interruption  physiologique  grave  de  la  moelle  lombaire. 
Si  l’interruption  physiologique  est  totale  pour  les  phénomènes  sensitifs  et 
moteurs  d’ordre  somatique,  elle  est  subtotale  pour  les  phénomènes  d’ordre 
sympathique  (sensibilité  vibratoire,  sensibilité  protopathique  désagréable 
pendant  l’opération,  persistance  d’une  certaine  sensibilité  viscérale  des 
organes  du  petit  bassin). 

Les  synesthésies  sus-lésionnelles  ne  pourraient,  en  effet,  s’expliquer  par 
une  erreur  dans  l’aiguillage  des  racines  sectionnées  et  en  voie  de  régénéra¬ 
tion  dans  l’intérieur  du  sac  durai  :  les  racines  L'  à  S®  et  D"-'"  étant  situées 
très  au-dessous  ou  au-dessus  de  la  hauteur  de  la  lésion  médullaire  (émergence 
des  racines  D”-”)  et  partant  ayant  échappé  à  la  cause  vulnérante. 

ni.  L’Astasie-abasie  Hypocondriaque  et  l’Astasie-abasie  trépidante 
du  Vieillard,  par  MM.  J.  Lhebmitte  et  Quesnel. 

S’il  est  un  fait  reconnu  depuis  longtemps  par  tous  ceux  qui  ont  fréquenté 
ies  hospices  de  la  vieillesse,  c’est  assurément  l’extrême  fréquence,  la  bana¬ 
lité  même  des  troubles  de  la  marche  du  vieillard. 

Un  examen  rapide  de  leurs  caractères  permet  de  les  classer  schématique- 
oient  en  deux  grands  groupes.  Le  premier  qui  répond  aux  phénomènes 
paralytiques  ou  spasmodiques  organiques  des  membres  inférieurs,  le  second 
qui  comprend  les  faits  dans  lesquels  la  conservation  presque  intégrale  des 
fonctions  motrices  élémentaires  des  membres  inférieurs  contraste  et  s’op¬ 
pose  d’une  manière  saisissante  à  la  perturbation  grossière,  parfois  même 
^  l’abolition  complète  de  la  fonction  de  la  marche. 

Aux  premiers  convient  la  dénomination  de  paraplégies  des  vieillards, 
ftux  seconds  celle  à' astasie-ahasie.  C’est  de  ce  dernier  groupe  de  faits  que 
oous  désirons  nous  occuper  aujourd’hui.  Lorsque,  après  les  descriptions 
de  Briquet,  de  Jaccoud  et  surtout  de  Charcot  et  Blocq,  le  syndrome  astasie- 
®fiasie  fut  déterminé  avec  précision,  l’on  pensa  que  ce  syndrome  apparte¬ 
nait  en  propre  à  l’hystérie  et,  chez  le  vieillard  comme  chez  l’adulte,  on 
ndmit  la  relative  fréquence  de  ce  syndrome  morbide. 

Mais,  grâce  au  perfectionnement  de  la  technique  clinique  et  au  contrôle 
plus  rigoureux  des  faits,  les  idées  ne  tardèrent  pas  à  se  modifier  et  l’on  fut 
obligé  de  reconnaître  que  l’astasie-abasie  sénile  était,  pour  le  moins,  excep- 
Lonnellement  de  nature  hystérique.  Le  travail  de  M.  Petren  marque  une 
date  dans  l’évolution  des  idées  au  sujet  de  l’astasie-abasie  du  vieillard. 
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Plus  récemment,  cette  question  fut  reprise  par  M.  Pierre  Marie  et  certains 
neurolos^istes  qui,  sous  sa  direction,  étudièrent  les  vieillards  astasiques- 
abasiques  do  Bicêtro.  Parmi  ceux-là,  nous  citerons  M.  Pelnar,  M.  von 
Malaisé,  M.  Vincenzo  Neri  ;  chacun  d’eux,  en  effet,  est  le  représentant 
d’une  théorie  pathogénique  de  l’astasie-abasie  sénile.  Selon  M.  Pelnar,  il 
n’existe  pas  de  raisons  cliniques  suffisantes  pour  distinguer  une  astasie- 
abasie  artério-sclérotique  (type  Petren)  de  l’astasie-abasie  banale  que  l’on 
voit  dans  l’âge  adulte. 

Tout  autre  est  l’interprétation  de  M.  von  Malaisé.  Pour  celui-ci,  l’astasie- 
abasie,  type  Petren,  est  de  nature  organique  et  liée  surtout  aux  altérations 
dos  ganglions  centraux.  M.  V.  Neri  adopte  pour  son  compte  une  théorie 
éclectique  et  dissocie  dans  l’astasie-abasie  sénile  deux  facteurs  :  l’un  fonc¬ 
tionnel,  l’autre  organique.  Ainsi  que  nous  le  faisions  remarquer  plus  haut, 
l’astasie-abasie  hystérique,  si  l’on  consulte  les  faits  les  mieux  étudiés  de 
la  littérature  médicale,  apparaît  d’une  exceptionnelle  rareté  :  certains 
auteurs  vont  jusqu’à  en  nier  la  réalité. 

Parmi  les  nombreux  exemples  d’astasie-abasie  sénile  qu’il  nous  a  été 
donné  d’étudier,  nous  n’avons  pu  en  retrouver  qu’un  seul  qui  puisse  être 
rangé  dans  le  cadre  de  l’hystérie.  11  s’agit  d’une  femme  âgée  de  cinquante 
ans  dont  la  station  et  la  marche  sont  très  difficiles  et  chez  laquelle  nous 
relevons  l’illogisme,  l’incohérence,  l’absurdité,  la  fantaisie  comme  aussi  la 
variabilité  du  désordre  de  la  station  et  de  la  marche.  11  n’est  pas  besoin 
d’ajouter  que  tous  les  symptômes,  même  les  plus  légers,  de  la  série  orga¬ 
nique  font,  chez  cette  malade,  complètement  défaut.  L’histoire  patholo¬ 
gique  de  notre  malade  nous  est,  au  reste,  un  sûr  garant  de  la  nature  hysté¬ 
rique  de  l’astasie-abasie  qu’elle  présente  actuellement.  Non  seulement  cette 
malade  a  présenté  dans  sa  jeunes.se  dos  «  crises  de  nerfs  »  à  type  hystérique, 
mais  les  troubles  de  la  station  et  de  la  marche  ont  débuté  brusquement,  à 
la  suite  d’une  grande  frayeur,  à  l’âge  de  20  ans.  Ces  troubles  se  sont  améliorés 
puis  ont  complètement  disparu,  mais,  pour  des  raisons  qu’il  est  difficile 
de  saisir,  ils  ont  réapparu  à  cinq  ou  six  reprises  en  gardant  leurs  caractères 
primitifs. 

S’il  s’agit  donc  ici  d’une  astasie-abasie  hystérique,  il  ne  saurait  être 
question,  malgré  l’âge  relativement  avancé  de  la  malade,  d’une  astasie- 
abasie  sénile.  Cette  épithète  ne  peut,  croyons-nous,  être  appliquée  qu’aux 
seuls  cas  dans  lesquels  le  trouble  de  la  marche  débute  effectivement  au  seuil 
ou  dans  le  cours  de  la  vieillesse. 

Si,  dans  la  règle,  l’impossibilité  ou  l’extrême  difficulté  de  la  station  et  de 
la  marche  s’opposent  à  la  conservation  des  mouvements  des  membres  infé¬ 
rieurs  du  sujet  reposant  dans  le  décubitus  dorsal,  un  examen  attentif 
permet  dans  l’immense  majorité  des  faits,  pour  ne  pas  dire  dans  tous,  de 
retrouver  un  élément  organique  ;  que  celui-ci  tienne  à  des  lésions  du  sque¬ 
lette,  des  articulations  {morbus  coxæ),  des  muscles  ou  du  système  nerveux. 

Nous  en  rapportons  deux  exemples  significatifs  : 

Le  premier  a  trait  à  une  femme  âgée  de  75  ans  sans  antécédents  pathologiques 
à  relever.  Il  y  a  environ  deux  ans  et  demi,  elle  fut  admise  à  l’hôpital  do  la 
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Charité  pour  des  troubles  gastro -intestinaux  qui  exigèrent  son  alitement  pen¬ 
dant  quinze  mois.  Au  cours  de  son  hospitalisation,  la  malade  souffrit  d’assez 
violentes  douleurs  dans  les  jambes,  mais  il  ne  semble  pas  qu’elle  ait,  à  aucun 
moment,  présenté  de  phénomènes  paralytiques. 

Les  désordres  digestifs  ayant  cédé  au  traitement,  la  malade  essaya  de  se  lever 
mais  fut  incapable  de  se  tenir  debout  et  de  marcher.  Elle  tut  admise  à  l’hôpital 
Paul-Brousse  à  Villejuif  pour  une  impotence  complète  des  membres  inférieurs. 

Actuellement,  nous  constatons  une  impossibilité  complète  de  la  station  et  de 
la  marche.  Soutenue  par  deux  aides,  la  malade  s’effondre  et  se  montre  incapable 
d’exécuter  aucun  mouvement  de  progression.  Au  contraire,  placée  dans  le  décu¬ 
bitus,  la  malade  peut  accomplir  tous  les  mouvements  des  membres  inférieurs  avec 
une  force  suffisante.  Seule,  la  flexion  dorsale  du  pied  gauche  est  un  peu  plus  faible 
que  celle  du  pied  droit. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  (roluliens  et  achilléens)  sont 
conservés  et  normaux,  ainsi  que  ceux  des  membres  supérieurs.  Les  réflexes  plan¬ 
taires  s’effectuent  en  flexion.  Les  muscles  des  membres  intérieurs  ne  sont  pas 
notablement  amaigris,  mais,  du  côté  gauche,  surtout  le  tendon  d’Achille  est  légè¬ 
rement  rétracté,  limitant  ainsi  la  flexion  passive  des  pieds.  Les  réactions  élec¬ 
triques  des  nerfs  et  des  muscles  des  membres  intérieurs  sont  normales.  La  pres¬ 
sion  des  masses  musculaires,  comme  celle  de  certains  nerfs,  le  tibial  postérieur, 
les  plantaires,  est  douloureuse.  Il  n’existe  pas  de  douleurs  spontanées. 

La  sensibilité  objective  est  conservée  à  tous  ses  modes.  Le  tégument  des  membres 
inférieurs  est  légèrement  ichtyosique  et  la  surface  plantaire  écailleuse,  semée  de 
quelques  durillons. 

Ajoutons  que  les  mouvements  précis  des  membres  inférieurs  sont  parfaitement 
exécutés  au  commandement  sans  incoordination  ni  dysmétrie.  Il  en  est  de  même 
aux  membres  supérieurs,  qui  présentent  au  repos  un  tremblement  intermittent 
à  type  parkinsonien.  A  part  une  surdité  assez  accusée,  nous  ne  constatons  aucun 
trouble  sensoriel. 

Quant  à  l’état  psychique,  si  la  mémoire,  l’attention,  l’intelligence  sont  bien 
conservées,  étant  donné  l’âge  avancé  de  la  malade,  néanmoins  il  est  loin  d’être 
normal.  Persuadée  qu’allé  ne  saurait  guérir,  que  tout  traitement  est  impuissant 
à  modifier  son  impuissance  motrice,  la  malade  présente  très  nettement  des  idées 
hypocondriaques:  elle  a  l’âge  de  faire  une  morte, son  sang  est  lourd, épais,  sa  peau 
est  devenue  comme  du  carton,  ses  jambes  sont  sans  force,  dit-elle,  alors  qu’on  lui 
démontre  qu’elle  est  capable  de  mouvements  élémentaires  énergiques. 

L’examen  des  viscères  ne  montre  aucun  symptôme  intéressant,  l’appareil 
circulatoire  est  normal,  les  artères  modérément  indurées.  La  pression  artérielle 
prise  avec  l’appareil  de  Pachon  est  de  :  Mx  25  ;  Mn,  12,5,  au  membre  supérieur, 
avec  un  indice  oscillométrique  10  ;  au  membre  inférieur,  le  Mx  27,  le  Mn  14,  avec 
un  indice  de  10. 


Le  syndrome  astasie-abasie  n’est  pas  niable,  on  le  voit,  chez  la  malade 
que  nous  présentons,  puisque,  conformément  à  la  définition  même  de  l’as- 
tasie-abasie,  les  mouvements  élémentaires  sont  conservés  avec  leur  force 
et  leur  amplitude  presque  complètes,  tandis  que  la  station  et  la  marche  sont 
absolument  impossibles. 

Mais  si  1§  trouble  des  fonctions  «  stasiques  et  basiques  »  apparaît  au  pre¬ 
mier  plan,  il  n’en  va  pas  que  nous  soyons  en  droit  de  considérer  cette  per¬ 
turbation  comme  purement  «  fonctionnelle  »  et  encore  moins  comme  hys¬ 
térique. 

Ainsi  que  le  témoignent  et  le  passé  de  la  malade  et  les  constatations 
cliniques  d’aujourd’hui,  nous  trouvons  une  origine  organique  à  la  base 
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du  syndrome  astasie-abasie.  Aussi  bien  les  phénomènes  douloureux  que  la 
malade  a  présentés  lors  de  son  séjour  à  la  Charité  que  le  retentissement 
douloureux  qu’engendre  la  pression  des  masses  musculaires  et  des  nerfs 
tibiaux  et  plantaires,  joints  à  la  rétraction  légère  mais  indéniable  des  ten¬ 
dons  achilléens,  nous  révèlent  l’existence  d’une  polynévrite  à  forme  sensi¬ 
tive  des  membres  inférieurs. 

Mais  la  gêne  que  peuvent  apporter  encore  aujourd’hui  les  douleurs  des 
membres  inférieurs  est  singulièrement  renforcée  et  exagérée  par  le  trouble 
psychique  sur  lequel  nous  avons  attiré  l’attention.  L’état  d’hypocondrie 
avec  l’obsession  de  l’impuissance  motrice  qu’elle  détermine  nous  paraît 
être,  dans  le  cas  présent,  un  élément  de  la  plus  haute  importance  dans  le 
développement  et  la  fixation  de  l’astasie-abasie. 

L’idée  d’une  astasie-abasie  sénile  d’origine  hypocondriaque  n’est  d’ail¬ 
leurs  pas  nouvelle  et  nous  en  pouvons  citer  une  observation  très  démons¬ 
trative  deM.Trtimmer  (1).  Dans  ce  dernier  fait  comme  dans  le  nôtre,  l’hy- 
pocinésie  hypocondriaque  se  doublait  de  paresthésies  douloureuses  dans  les 
membres  inférieurs.  Si  l’on  ajoute  à  cela  que,  chez  la  malade  de  M.  Trommer, 
on  constatait  une  diminution  du  tact  et  un  signe  de  Romberg,  on  pourra, 
croyons-nous,  sans  forcer  les  faits,  les  rapprocher  encore  plus  étroitement. 

U  astasie-abasie  trépidante  du  vieillard  constitue  une  des  formes  des  mieux 
connues,  au  point  de  vue,  clinique  de  l’astasie-abasie  sénile,  surtout  depuis 
les  travaux  de  M.  Petren,  de  M.  von  Malaisé  et  de  M.  Neri.  Mais  si  l’on  s’ac¬ 
corde  unanimement  à  reconnaître  à  cette  variété  de  dysbasie  des  carac¬ 
tères  cliniques  particuliers  et  pathognomoniques,  le  mécanisme  et  l’origine 
en  sont  encore  discutés. 

Le  cas  que  nous  présentons,  en  nous  permettant  une  analyse  clinique 
et  anamnestique  assez  précise,  présente  au  point  de  vue  de  la  solution 
de  ce  problème  un  certain  intérêt. 

Il  s’agit  d’un  homme,  âgé  de  66  ans,  ayant  exercé  la  profession  do  chauffeur 
do  machines.  A  part  un  certain  degré  d’éthylisme,  il  ne  présente  aucun  antécédent 
pathologique.  Il  y  a  sept  ans,  en  plein  travail,  il  est  frappé  d’ictus  avec  perte  de 
connaissance.  Pendant  une  quinzaine,  tout  le  côté  gauche  fut  paralysé.  Puis, 
l’hémiplégie  rétrocéda  très  vite  et  le  sujet  put  reprendre  son  travail  comme  par  le 
passé.  Un  an  s’écoula  sans  que  le  malade  se  re.ssentît  en  rien  du  trouble  moteur 
dont  il  avait  été  atteint. 

Après  cette  époque,  progre.ssivoment,  insidieusement,  apparaît  une  lourdeur 
des  membres  inférieurs  avec  un  certain  engourdissement.  Le  sujet  est  obligé  de 
cesser  l’exercice  régulier  de  son  métier  de  chauffeur.  11  y  a  quatre  ans,  à  une  date 
que  le  malade  no  peut  préciser,  en  raison  du  déficit  de  la  mémoire,  il  éprouva  une 
grande  frayeur  duo  à  l’incendie  d’une  machine.  A  partir  de  ce  moment,  les  troubles 
de  la  marche  seraient  devenus  ce  qu’ils  sont  aujourd’hui.  Il  faut  ajouter  que 
quelque  temps  auparavant,  le  sujet  avait  été  péniblement  affecté  parla  nouvelle 
du  suicide  de  deux  de  ses  amis. 

Actuellement,  le  type  de  la  démarche  est  caractéristique.  Se  levant  do  son 
siège  sans  difficulté,  le  malade,  au  commandement  de  «  marchez  »,  demeure  sur 
place  comme  cloué  au  sol.  Si  on  l’invite  d’une  manière  plus  persuasive  et  si  on 

(1)  Trümmer,  Abasie  hypocondriaque.  AerlzUcherverein  zu  Hamburg.  Séance  du  18  no¬ 
vembre  1902,  et  Neurologisches-Centrablall,  1903,  p.  42. 
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l’aide  à  faire  les  premiers  pas,  le  sujet  s’avance  à  très  petits  pas,  puis  trépigne, 
frappant  rapidement  ses  pieds  sur  le  sol,  n’avançant  pour  ainsi  dire  plus.  Après 
quelques  instants  de  repos,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent  :  trépignement, 
avance  de  quelques  pas,  puis  arrêt. 

Le  demi-tour  est  très  difflcilement  exécuté  et  avec  une  extrême  lenteur  ;  sou¬ 
vent,  les  jambes  s’entre-croisent,  s’embarrassent  et  une  chute  s’ensuivrait  si  le 
malade  n’étajt  soutenu.  La  moindre  pression  exercée  d’avant  en  arrière  détermine 
une  rétropulsion  prolongée,  irrésistible.  Au  contraire,  le  sujet  résiste  fort  bien  à 
une  poussée  antérograde.  Spontanément,  le  malade  ne  fait  pas  grand  effort  pour 
niarcher,  toutefois  assez  souvent  il  se  promène  dans  les  cours  de  l’hôpital  et  la 
marche  est  plus  aisée  que  lorsque  le  malade  est  surveillé. 

Des  injonctions  un  peu  vives,  un  commandement  un  peu  bref  provoquent  net¬ 
tement  une  augmentation  de  la  dysbasie.  Pendant  la  marche,  le  sujet  fixe  son 
regard  au  loin  et  ne  contrôle  pas  les  mouvements  des  jambes. 

S’il  n’existe  pas  de  signe  de  Romberg,  du  moins  la  station  debout,  les  yeux 
ouverts  ou  fermés,  est  difficile  si  l’on  rapproche  les  pieds  l’un  de  l’autre. 

Dans  le  décubitus,  tous  les  mouvements  des  membres  inférieurs  s’accomplissent 
avec  qne  force  et  une  amplitude  normales,  sans  incoordination,  sans  dysmétrie, 
sans  tremblement.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  moins  parfaits. 
A.  part  une  légère  diminution  de  la  force  de  la  main  gauche,  la  motilité  segmentaire 
est  normale  mais  les  mouvements  complexes  sont  lentement  et  un  peu  maladroi¬ 
tement  exécutés,  la  diadococinésie  est  aussi  très  imparfaite. 

Ce  ne  sont  pas  là  les  seuls  signes  organiques  que  nous  constatons.  Le  faciès 
figé,  inexpressif,  la  dysarthrie,  la  dysphagie  avec  engouement  facile,  la  saliva¬ 
tion  abondante  sont  des  manifestations  assez  frappantes  de  la  paralysie  pseudo¬ 
bulbaire.  En  outre,  les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  exagérés  aux  quatre  mem¬ 
bres,  le  signe  de  Babinski  est  constant  du  côté  gaucho.  La  sensibilité  générale  et 
Spéciale  est  normale. 

Les  fonctions  psychiques  sont  assez  atteintes.  Outre  l’affaiblissement  de  la 
mémoire,  nous  relevons  une  diminution  de  l’activité  mentale  spontanée,  du  sens 
critique  contrastant  avec  une  émotivité  exagérée.  L’intelligence  apparaît  légère¬ 
ment  diminuée,  sans  que  l’on  puisse  parler  de  démence.  Légers  troubles  des  sphinc¬ 
ters  sans  gâtisme  ;  de  temps  en  temps,  le  sujet  perd  ses  urines  dans  son  pan¬ 
talon. 


Les  caractères  de  la  démarche  chez  le  malade  que  nous  présentons  sont 
assez  caractéristiques  de  V astasie-abasie  trépidante  du  vieillard  pour  que 
le  diagnostic  s’impose.  Il  en  est  de  même  pour  ce  qui  a  trait  au  syndrome 
pseudo-bulbaire.  Incontestablement,  il  s’agit  d’un  sujet  atteint  de  lésions 
cérébrales  bilatérales  et,  très  vraisemblablement,  de  lacunes  au  voisinage 
eu  à  l’intérieur  des  centres  opto-striés.  Mais  sommes-nous  en  droit  de  rap¬ 
porter  exclusivement  à  l’altération  organique  de  l’encéphale  le  trouble 
de  la  marche  et  de  la  station,  l’astasie-abasie  trépidante?  Tel  est  le  pro¬ 
blème  que,  nécessairement,  nous  sommes  amenés  à  nous  poser.  Nous  l’avons 
indiqué,  les  commandements  brefs,  les  injonctions  énergiques  ont  pour 
effet  d’inhiber,  chez  notre  sujet,  la  fonction  de  la  marche  ;  il  reste  là,  cloué 
sur  place,  sans  pouvoir  faire  un  pas,  puis  faisant  un  effort  il  se  dépense 
en  vains  trépignements.  Tout  au  contraire,  lui  persuade-t-on  doucement 
qu’il  va  pouvoir  marcher,  qu’il  va  être  soutenu,  qu’il  ne  doit  éprouver 
nucune  crainte,  notre  sujet  s’avance  à  petits  pas,  mais  sans  trépidation.  Si 
un  le  prie  do  lever  les  jambes  et  de  répéter  le  mouvement  du  pas  de  parade, 
pur  exemple,  les  mains  étant  légèrement  soutenues  pour  aider  à  la  confiance, 
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la  marche  s’effectue  d’une  manière  toute  différente,  sans  trépidation  aucune 
et  même  sans  brachybasie.  Nous  ne  saurions  trop  y  insister,  le  type  de  la 
démarche  n’a  rien  de  fixe  ni  d’immuable,  mais  se  manifeste  de  façon  très 
variable  suivant  le  degré  de  sécurité  que  le  sujet  a  atteint. 

Cet  état  d’émotivité,  qui  nous  semble  être  un  des  éléments  de  l’astasie- 
abasio  trépidante,  le  sujet  en  a  d’ailleurs  parfaitement  conscience  ;  il  nous 
déclare  que  marcher  lui  fait  peur  ;  qu’il  craint  de  tomber,  ce  qui  lui  est  déjà 
arrivé  à  plusieurs  reprises. 

Rappelons  enfin  que  l’émotion,  que  le  malade  a  éprouvée  à  la  vue  de 
l’incendie  d’une  machine,  si  elle  n’a  pas  marqué  le  début  des  troubles  de 
la  marche,  semble  tout  au  moins  les  avoir  nettement  aggravés.  En  dernière 
analyse,  nous  nous  croyons  en  droit  de  conclure  que  l’astasie-abasie  trépi¬ 
dante  du  vieillard  est  faite  de  deux  éléments  pathologiques  différents  : 
l’un  organique  qui  conditionne  la  marche  à  petits  pas,  la  brachybasie, 
l’autre  fonctionnel,  variable  suivant  les  circonstances,  et  de  nature  émo¬ 
tionnelle. 

Quoi  qu’il  en  soit,  d’ailleurs,  de  ce  dernier  point,  ce  que  nous  avons  voulu 
montrer  surtout,  c’est  la  disparité  des  cas  d’astasie-abasie  chez  le  vieillard, 
l’association  presque  constante,  pour  no  pas  dire  obligée,  de  phénomènes 
organiques  et  «  fonctionnels  »  dans  la  constitution  du  syndrome  et,  en  con¬ 
séquence,  la  nécessité  d’en  réaliser,  autant  qu’il  est  possible,  la  discrimi¬ 
nation  pour  agir  à  défaut  de  prise  sur  un  élément  organique  fixe,  sur  l’élé¬ 
ment  «  fonctionnel  »  sur  lequel  nous  pouvons  beaucoup. 


M.  Henry  Meige.  —  L’un  des  malades  de  M.  Lhermitte  se  présente 
avec  toutes  les  apparences  d’un  pseudo-bulbaire  ou  d’un  parkinsonien 
sans  tremblement,  raidi,  soudé,  le  regard  fixe.  Et  l’on  peut  se  demander 
si  sa  démarche  un  peu  trépidante  n’est  pas  simplement  une  modalité  par¬ 
ticulièrement  accentuée  de  ce  trouble  moteur  si  caractéristique  qu’est  la 
démarche  «  à  petits  pas  »,  auquel  s’ajoute  souvent  la  «  festination  ».  On 
voit  de  ces  vieux  lacunaires,  d’allure  parkinsonienne,  qui  se  déplacent 
tout  d’une  pièce  en  piétinant  presque  sur  place.  Il  semble  qu’ils  aient 
besoin,  pour  assurer  leur  équilibre  ou  leur  progression,  de  tâter  le  sol  avec 
leurs  pieds  à  maintes  reprises,  et  qu’ils  ne  soient  pas  maîtres  d’arrêter  ce 
piétinement  lorsqu’il  est  déclanché.  Ce  trouble  a  un  point  de  départ  orga¬ 
nique.  Il  peut,  d’ailleurs,  être  amplifié  par  des  réactions  émotives  sura¬ 
joutées,  de  même  que  tous  les  troubles  de  la  station  et  de  la  marche  de 
nature  organique  (hémiplégie,  tabes,  sclérose  en  plaques,  etc.). 


M.  Souques.  —  Les  faits  de  MM.  Lhermitte  et  Quesnel  sont  très  intéres¬ 
sants.  J’ai  vu  plusieurs  cas  d’astasie-abasie  sénile  qui  avaient  également 
débuté  avant  l’âge  de  la  vieillesse.  Je  me  demande  si,  dans  le  déterminisme 
de  ces  faits,  on  ne  fait  pas  jouer  un  rôle  trop  grand  à  l’émotion.  Je  ne  crois 
pas,  pour  ma  part,  que  les  émotions  puissent  provoquer  des  lésions  maté¬ 
rielles.  Une  des  malades  de  M.  Lhermitte  étant  parkinsonienne,  en  même 
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temps  qu’astaso-abasiqué,  je  profiterai  de  cette  occasion  pour  faire  remar¬ 
quer  que  les  émotions,  considérées  par  les  auteurs  comme  la  cause  la  plus 
commune  de  la  paralysie  agitante,  sont  à  mon  avis  incapables  de  déter¬ 
miner  le  tremblement  parkinsonien  ;  elles  révèlent  ce  tremblement  resté 
plus  ou  moins  latent  jusque-là,  elles  l’exagèrent  et  le  font  apercevoir, 
mais  elles  ne  le  créent  pas. 

M.  J.  Lhermitte.  —  Avec  M.  Pierre  Marie,  je  crois  que  l’on  doit  accorder 
une  large  part  à  l’élément  organique  dans  la  genèse  de  l’astasie-abasie  du 
vieillard,  quelle  que  soit  la  forme  clinique  que  celle-ci  puisse  revêtir.  Mais, 
d’autre  part,  il  ne  me  semble  pas  que  le  facteur  émotionnel  puisse  être  tenu 
pour  négligeable.  Si  l’hyperémotivité  morbide  se  rencontre  chez  nombre 
d’  «  invalides  du  cerveau  »  et  particulièrement  chez  les  pseudo-bulbaires, 
la  raison  en  est  très  probablement  dans  le  défaut  de  contrôle  et  de  maîtrise 
des  réactions  émotives  du  sujet,  défaut  qu’expliquent  des  lésions  encé¬ 
phaliques  multiples.  Le  trouble  émotionnel  conscient  n’en  rend  pas  moins 
compte  de  certains  phénomènes  tels  que  la  trépidation,  l’arrêt  dans  la 
progression,  parfois  l’inhibilÿon  complète  de  la  marche  provoquée  par 
des  ordres  impératifs. 

Contrairement  à  M.  Meige,  il  ne  me  paraît  pas  possible  d’assimiler 
l’abasie  trépidante,  avec  tous  les  désordres  qu’elle  comporte,  à  la  marche  à 
petits  pas.  Certes,  notre  malade  est  un  pseudo-bulbaire  avec  brachybasie, 
mais  il  n’est  pas  que  cela,  il  est  aussi  un  trépidant  anxieux. 

Si  le  pseudo-bulbaire  brachybasique  est  d’observation  journalière,  il 
n’en  est  pas  de  même  de  l’abasique  trépidant.  11  faut  donc  admettre,  super¬ 
posé  à  l’élément  organique  qui  conditionne  la  démarche  à  petits  pas,  un 
élément  fonctionnel,  quelle  que  soit  l’interprétation  psychologique  qu’on 
en  puisse  donner. 


IV.  Néoplasie  Ponto -cérébelleuse  à  évolution  très  lente  (30  ans). 

Heureux  effets  de  la  Trépanation  décompressive,  par  MM.  J.  Lher- 

MITTB  et  L.  CORNIL. 

Les  tumeurs  qui  éclosent  et  se  développent  dans  l’angle  ponto-cérébelleux 
ne  sont  pas  toutes  de  même  nature  et  de  nombreux  travaux  ont  fait  voir 
combien  les  tumeurs  de  l’acoustique,  en  particulier,  pouvaient  varier  quant 
à  leur  structure  histologique.  Mais,  si  l’on  fait  abstraction  des  faits  excep¬ 
tionnels,  on  peut  reconnaître  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  il  s’agit 
de  gliomes  purs  ou  de  glio-fibromes,  tumeurs  à  évolution  lentement  progres¬ 
sive,  mais  ne  déterminant  que  rarement  des  métastases  dans  le  système 
nerveux.  C&  n’est  que  lorsque  la  néoplasie  évolue  d’emblée  sur  les  deux 
nerfs  acoustiques  que  les  métastases  se  réalisent  et  prennent  une  importance 
clinique  et  pronostique  de  premier  plan  (Lhermitte  et  Guccione).  Aban¬ 
données  à  elles-mêmes,  les  néoplasies  de  l’angle  ponto-cérébelleux  progressent 
donc  lentement  mais  n’en  finissent  pas  moins,  après  quelques  années,  à 
déterminer  l’issue  fatale  des  sujets  qui  en  sont  porteurs.  Aussi,  depuis  plu- 
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sieurs  années,  de  nombreux  chirurgiens  :  Krause;  V.  Eiseisberg,  Cushing, 
de  Martel,  se  sont-ils  efforcés  de  réaliser  une  méthode  d’ablation  de  ces 
néoplasies  dont  l’énucléation  semble  a  priori  assez  facile.  Malheureuse¬ 
ment,  jusqu’ici,  les  résultats  des  interventions  chirurgicales  sur  les  tumeurs 
de  l’acoustique  n’ont  été  que  relativement  encourageants.  Malgré  les  pro¬ 
grès  techniques  réalisés,  l’ablation  d’une  tumeur  ponto-cérébelleuse  demeure 
une  opération  de  la  plus  haute  gravité.  Il  en  va  tout  autrement  de  la  tré¬ 
panation  décompressive  sans  ouverture  de  la  dure-mère  :  non  seulement 
cette  intervention  ne  réclame  aucune  habileté  spéciale,  mais  elle  peut 
compter  parmi  les  plus  inoffensives  de  la  chirurgie  générale.  Certes,  elle 
ne  saurait  prétendre  à  donner  des  résultats  aussi  complets  que  la  précédente, 
mais  ne  devons-nous  pas  compter  avec  les  risques  de  la  plus  haute  gravité 
que  celle-ci  fait  courir? 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  est  un  témoignage  des  résul¬ 
tats  que  l’on  peut  attendre  d’une  intervention  visant  exclusivement  à  la 
décompression  de  l’encéphale  ;  aussi,  nous  semble-t-il  assez  intéressant  de 
rapporter  son  histoire  pathologique. 

Observation.  —  Mme  Gér...  Mario,  ûgée  de  66  ans,  sans  profession.  Entrée 
à  l’hospice  départemental  de  Villejuif  le  15  novembre  1913,  pour  «  troubles  de 
la  marche  et  de  la  vue  ». 

Anlécédenis.  —  A  noter  seulement  présence  d’abcès  froids  à  l’âge  de  8  ans, 
ayant  laissé  des  cicatrices  actuelles  :  région  latérale  du  cou  et  face  dorsale  de  la 
main  droite.  Trois  enfants  nés  à  terme,  morts  dans  l’enfance  de  méningite. 

Histoire  de  la  maladie.  —  C’est  à  l’âge  de  36  ans,  en  1890,  à  la  suite  de  son  dernier 
accouchement  (un  lils  mort  à  24  ans,  soldat  au  Maroc)  que  les  troubles  actuels 
ont  débuté.  A  ce  moment,  le  malade  se  plaint  :  à.' Étourdissements  avec  sensa¬ 
tions  vertigineuses  :  tendance  à  la  propulsion,  ces  troubles  étaient  presque 
quotidiens,  s’accompagnant  de  âoardonreeme/Us  d’oretV/e  (continuels,  empêchant 
le  sommeil),  siégeant  des  deux  côtés.  La  malade  accusait  encore  des  céphalées, 
surtout  prédominantes  région  fronto-occipitale  droite,  avec  scotome  scintillant 
à  droite,  et  s’accompagnant  quelquefois  de  vomissements  glaireux  survenant  le 
malin  sans  effort.  C’est  à  cette  époque  que  la  malade  a  remaiapié  la  chute  des  pau¬ 
pières  :  «  Je  devais  lever  la  tête  pour  regarder  en  l’air.  »  Il  y  avait  aussi  de  la  di¬ 
plopie,  l’œil  droit  était  dévié  en  dedans.  La  surdité  devenait  do  plus  en  plus 
marquée  à  droite.  Enfin,  apparurent  vers  la  même  période  dos  douleurs  fulgu¬ 
rantes  dans  les  membres  inférieurs  :  sensations  do  broiement,  de  déchirement, 
de  brûlure  «  en  éclair  ». 

De  1890  à  1895,  évolution  et  accentuation  progressive  des  troubles  précédents, 
si  bien  qu’elle  est  obligée  de  se  faire  hospitaliser,  service  du  professeur  Raymond, 
à  la  Salpêtrière. 

Do  1895  à  1900,  elle  aurait  eu  quelques  crises  épileptiformes  avec  perte  de  con¬ 
naissance,  morsure  do  la  langue,  sur  lesquelles  elle  ne  peut  donner  de  renseigne¬ 
ments  précis.  Progressivement,  diminution  do  l’acuité  visuelle  d’abord  à  droite, 
puis  à  gaucho,  si  bien  qu’en  1900,  elle  ne  pouvait  plus  se  conduire. 

En  1901,  alitement  continu.  État  général  très  grave.  Elle  aurait  eu,  en  oc¬ 
tobre,  une  hémiparésie  du  côté  gauche  contrastant  avec  une  paralysie  faciale 
droite. 

Opérée  en  octobre  par  le  professeur  Segond  :  trépanation  région  rolandique 
droite  (orifice  actuel  :  dimension  d’une  pièce  de  5  francs,  non  pulsatile,  à  fond  dur). 
Amélioration  progressive  à  partir  du  deuxième  mois  après  l’opération  :  diminu¬ 
tion  de  fréquence  des  étourdissements,  des  vertiges,  disparition  de  la  céphalée, 
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des  vomissements  et  amélioration  de  la  vue  à  gauche.  Persistance  de  la  cécité 
et  de  la  surdité  droites. 

De  1902  à  1913,  la  marche  est  redevenue  plus  facile  malgré  la  persistance  de 
latéropulsion  droite.  Quelquefois,  fléchissement  brusque  du  membre  inférieur 
droit.  Persistance  sans  modification  des  troubles  de  la  vue,  de  l’ouïe.  Retour  pro¬ 
gressif  des  troubles  subjectifs. 

Examen  (mars  1914).  —  Troubles  subjectifs  accusés  par  la  malade  ; 

Céphalées  :  fronto-occipitale  en  casque,  surtout  à  siège  droit,  paroxysmes  sur¬ 
tout  le  soir.  Bouffées  de  chaleur  au  visage  durant  ces  douleurs  continues.  Les 
céphalées  seraient  calmées  par  la  sensation  de  fraîcheur  au  visage.  La  percussion 
crânienne  légère  réveille  une  vive  douleur  occipitale  droite. 

Bourdonnements  d’oreille  ;  bruits  anormaux  continus,  localisés  au  niveau  du 
vertex  :  chutes  d’eau,  cascades,  parfois  «  concerts  d’oiseaux  ». 

Vertiges  exagérés  par  l’occlusion  des  yeux.  Sensation  de  chute  en  avant.  Dans 
la  position  couchée,  a  l’impression  qu’elle  tombe  à  droite. 

Examen  objectif.  —  La  face  présente  un  ptosis  paralytique  bilatéral.  Ophtal- 
aioptégie  avec  adduction  des  deux  yeux. 

Pas  de  signes  de  paralysie  faciale  droite  (le  sillon  naso-génien,  en  particulier, 
est  aussi  accentué  à  droite  qu’à  gauche). 

Attitude  générale.  —  Debout  :  tête  légèrement  penchée  à  gauche  ;  pas  de  trem¬ 
blement,  mais  tendance  marquée  à  la  latéropulsion  droite.  La  malade  se  tient  géné¬ 
ralement  les  jambes  écartées.  L’occlusion  des  paupières  entraîne  la  chute. 

Démarche  chancelante,  ébrieuse  typique,  avec  latéropulsion  droite  des  plus 
nettes. 

Troubles  de  la  coordination  dans  le  demi-tour  brusque. 

Décubitus  dorsal  ;  Asthénie  très  marquée.  Impossibilité  de  soulever  les  membres 
inférieurs.  Aux  membres  supérieurs,  diminution  considérable  de  la  force  segmen¬ 
taire,  contrastant  avec  la  motilité  volontaire  à  peu  près  conservée,  l’incoordina¬ 
tion  mise  à  part. 

Mouvements  provoqués  :  incoordination  très  nette  dans  l’épreuve  de  l’index 
porté  sur  le  nez  surtout  à  droite  ;  dysmétrie  dans  l’épreuve  du  trait  tiré  entre 
<leux  points  ;  adiadococinésie  marquée  tant  dans  l’épreuve  dite  des  marionnettes 
que  dans  l’épreuve  de  l’émiettement,,  plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche  ;  aux 
membres  inférieurs,  dysmétrie  à  droite,  surtout  dans  les  différentes  épreuves. 

Pas  de  troubles  de  la  parole. 

Examen  oculaire  (D'  Velter).  —  Œil  droit  :  pupille  en  mydriase  moyenne  avec 
•■éflexes  abolis  ;  fond  inéclairablo  par  opacité  cristallinienne.  V.  O.  D.  :  0. 

Œil  gauche  :  pupille  mobile;  opacité  cristallinienne.  V.  O.  G,  :  120.  Atro¬ 
phie  papillaire  probable. 

Ophtalmoplégie  externe  bilatérale  complète  :  globes  immobilisés  en  position 
'nférioure  et  convergence. 

.  Examen  des  oreilles  (Dr  Chabert).  —  A  gauche  :  réactions  nystagmiques  nor¬ 
males.  A  droite  :  pas  de  réactions  au  vertige  provoqué. 

Sensibilité.  —  Subjective  :  céphalées  déjà  décrites.  Objective  :  anesthésie  dans 
le  domaine  du  trijumeau  droit,  mais  conservation  du  réflexe  cornéen.  Hypoes- 
Diésie  au  tact  et  à  la  piqûre  nette  à  droite,  à  type  hémiplégique. 

Astéréognosie  et  perte  du  sens  des  attitudes  à  la  main  droite. 

Réflexes.  —  Tendineux  :  très  légèrement  plus  vifs  à  gauche  qu’à  droite,  aux 
membres  supérieur  et  inférieur.  Cutanés  :  normaux. 

Ponction  lombaire  (4  mars  1917)  (D'  Souques).  —  Pression  normale.  Liquide 
clair.  Pas  d’hyperalbuminose  (30  cgr.  au  Sicard).  Lymphocytose  légère. 

Examen  en  janvier  1920.  —  Les  troubles  ne  semblent  pas  avoir  évolué  d’une 
façon  notable  depuis  l’examen  de  1914.  Les  céphalées,  vertiges,  bourdonnements 
persistent  avec  la  même  intensité.  On  peut  préciser  de  plus  qu’il  y  a  abolition  de 
ja  sensibilité  trigéminalc  à  droite,  avec  anesthésie  cornéenne  très  nette.  A  gauche, 
*1  y  a  hypoesthésie  avec  écartement  marqué  des  cercles  de  Weber  (11  cm.)  dans 
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la  zone  du  trijumeau.  La  pression  aux  points  d’émergence  du  trijumeau  droit  est 
douloureuse. 

Paralysie  facia'e  droite  nette  :  disparition  du  pli  naso-génien  ;  la  malade,  d’autre 
part,  ne  peut  silïler  et  souiller. 

Pas  de  troubles  moteurs  autres  que  l’asthénie  précédemment  notée.  Les  épreuves 
de  passivité  d’André-Thomas  montrent  cependant  de  Thyposlhénie  nette  au 
membre  supérieur  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  mais  sensiblement  égaux. 

Pas  de  réflexes  du  type  pendulaire.  Pas  de  Babinski. 

Pas  de  phénomènes  paralytiques  à  droite  dans  le  domaine  de  IX,  X,  XI  et  XII. 

A  noter  cependant  une  hypersécrétion  du  mucus  nasal  très  marquée. 

En  résumé,  c’est  à  l’âge  de  36  ans,  voici  par  conséquent  trente  ans,  que 
se  manifestèrent  les  premiers  symptômes  de  la  tumeur  ponto-cérébelleuse 
droite  chez  notre  malade.  Les  premières  manifestations  consistèrent  en 
vertiges,  bourdonnements  de  l’oreille  droite,  céphalée  avec  scotome  scin¬ 
tillant  à  droite.  Puis  apparurent,  outre  des  vomissements,  une  diminution 
de  l’acuité  visuelle  de  l’œil  droit  d’abord,  puis  du  gauche  et  une  paralysie 
du  nerf  facial  droit. 

En  octobre  1901,  M.  Segond  pratiqua  une  large  trépanation  décompres- 
sive  dans  la  région  pariétale  droite,  à  la  suite  de  laquelle  tous  les  symptômes 
accusés  par  la  malade  rétrocédèrent.  Malheureusement,  cette  amélioration 
ne  se  maintint  pas  et  nombre  de  phénomènes  objectifs  et  subjectifs  repa¬ 
rurent.  Aujourd’hui,  nous  relevons  parmi  les  phénomènes  subjectifs  la 
céphalée,  les  bourdonnements  d’oreille,  les  vertiges  et  parmi  les  signes 
objectifs  une  parésie  des  oculo-moteurs,  une  asynergie  du  côté  droit  avec 
latéropulsion  homolatérale,  une  anesthésie  trigéminale  bilatérale  accom¬ 
pagnée  de  paralysie  faciale  droite. 

Nous  assistons  donc  incontestablement  depuis  quelque  temps  à  un 
retour  offensif  de  la  néoplasie,  mais  si  l’on  songe  que  l’intervention  chirur¬ 
gicale  remonte  aujourd’hui  à  presque  vingt  ans,  on  nous  accordera  que  le 
bénéfice  de  cette  intervention  ne  saurait  être  tenu  pour  négligeable. 

Il  aurait  été  très  vraisemblablement  plus  grand  encore  si,  au  lieu  de 
faire  porter  la  trépanation  sur  la  région  pariétale,  le  chirurgien  avait  agi, 
comme  Cushing  le  recommande,  sur  la  région  occipitale. 

M.  Boüttier.  —  Nous  avons  présenté  tout  récemment  à  la  Société,  en 
collaboration  avec  MM.  Pierre  Marie  et  Charles  Chatelin,  une  malade  qui 
avait  depuis  deux  ans  et  demi  une  anesthésie  dans  le  domaine  du  triju¬ 
meau  droit.  Cette  anesthésie  avait  précédé  de  deux  ans  environ  l’apparition 
des  autres  symptômes  cérébelleux  et  protubérantiels.  Nous  avions  conclu 
à  la  vraisemblance  d’une  compression  cérébello-protubérantielle.  Depuis 
lors,  l’autopsie  de  la  malade  a  montré  l’existence  d’une  tumeur  bilobée, 
ayant  son  origine  au  niveau  du  cavum  de  Meckel.  Les  racines  du  V  droit 
et  môme  le  ganglion  de  Casser  étaient  détruits,  au  moins  macroscopi¬ 
quement. 

Or,  chez  cette  malade,  il  n’y  avait  jamais  eu  le  moindre  phénomène 
douloureux,  ni  spontané,  ni  provoqué,  dans  la  région  trigéminale  droite. 
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L’examen  anatomo-histologique  de  ce  cas  fera  l’objet  d’une  étude  com¬ 
plète,  en  collaboration  avec  M.  Ivan  Bertrand  :  nous  tenions  seulement  à 
dire  dès  maintenant  que  cette  observation  anatomo-clinique  confirme 
l’opinion  émise  par  M.  Sicard  à  propos  des  troubles  sensitifs  trigéminaux, 
qui  ont  pour  cause  une  lésion  de  la  racine  bulbo-gassérienne. 

V.  Réflexes  cutanés  de  défense  dans  la  Maladie  de  Friedreich.  Pré¬ 
sence  aux  Membres  Inférieurs  d’un  Réflexe  croisé  d’Adduction  et 

de  Rotation  interne,  pur  MM.  G.  Roussy  et  Lamaze. 

L’étude  des  réflexes  cutanés  de  défense  dans  la  maladie  de  Friedreich 
n’a  jusqu’ici  que  fort  pou  attiré  l’attention  des  auteurs  et  la  plupart  des 
articles  de  nos  traités  classiques  sont  muets  sur  ce  point.  Seuls  MM.  Babinski, 
Cl.  Vincent  et  Jarkowski  ont  présenté  ici  même,  en  mars  1912,  quatre  cas 
de  Friedreich,  chez  lesquels  les  réflexes  cutanés  de  défense  étaient  parti¬ 
culièrement  développés.  A  la  même  séance,  M.  André-Thomas  a  rappelé 
que  dans  le  cas  de  Friedreich  présenté  par  lui  précédemment  pour  troubles 
d’ordre  labyrinthique  (séance  de  février  1912),  les  réflexes  cutanés  étaient 
particulièrement  vifs.  Mais  il  ne  parle  pas  dos  réflexes  de  défense. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  se  rapproche  de  ceux  de 
Mm.  Babinski,  Cl.  Vincent  et  .larkowski  par  certains  côtés  et  on  diffère 
par  d’autres  sur  lesquels  nous  insisterons  tout  à  l’heure. 

Voici  tout  d’abord,  brièvement  résumée,  l’observation  de  notre  malade  : 

Lov...  Alfred,  18  ans. 

Antécédents.  —  On  no  trouve  rien  dans  les  antécédents.  L’enfant  a  deux  sœurs 
®t  un  frère  qui  sont  bien  portants.  Les  parents  jouissent  d’une  bonne  santé. 
Aucun  antécédent  pathologique  parmi  les  autres  membres  de  la  famille.  Person- 
aellemciit,  pas  de  maladie  de  l’enfance. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Elle  commence  à  se  manifester  à  l’âge  de  7  ans  par 
eue  fatigue  survenant  après  le  moindre  effort.  Puis  la  titubation  s’installe  pro¬ 
gressivement  :  manque  de  stabilité,  chutes  fréquentes,  difficultés  croissantes  de 
la  marche;  gène  dans  la  préhension  des  objets.  En  1916,  âgé  de  14  ans,  l’enfant 
doit  demeurer  à  la  maison.  Il  ne  peut  plus  marcher.  Il  entre  à  Paul-Brousse  (Vil¬ 
lejuif)  le  21  juin  1918. 

État  actuel  (5  février  1920).  —  Le  malade  est  incapable  de  marcher  ou  de 
ao  tenir  debout  seul,  sans  aide.  Il  présente  une  scoliose  dorsale  à  convexité  droite 
al  un  pied  bot  gaucho,  du  type  Friedreich. 

Mouvements  actifs.  —  Dysnvétrie,  asynergio  très  prononcées  aux  membres 
supérieurs  et  aux  membres  inférieurs.  Les  diverses  épreuves  de  la  préhension, 
du  renversement  de  la  main,  do  la  projection  de  l’index  sur  le  nez,  de  la  flexion 
de  la  cuisse,  l’étude  do  l’écriture  la  mettent  bien  en  évidence. 

Mouvements  passifs.  —  Épreuve  de  passivité  exagérée,  ballottement  facile  des 
deux  mains  ;  hypotonie  très  marquée  au  niveau  des  différentes  articulations 
des  membres. 

Face.  —  Faciès  caractéristique,  indifférent,  non  expressif;  souvent  le  malade 
®st  pris  d’un  rictus  ou  même  d’un  rire  explosif. 

Parole.  —  Très  lente,  monotone,  explosive. 

Sensibilité.  —  Normale  à  tous  les  modes,  tant  pour  les  sensibilités  superficielles 
que  profondes,  pour  le  sens  musculaire  et  le  sens  stéréognostique. 

Troubles  vaso-moteurs  nets  au  niveau  des  membres  intérieurs  ;  cyanose  de  la 
peau  et  surtout  hyperhidrose  très  nette  et  abondante. 
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Yeux.  —  Secousses  nystagniformcs  horizontales  discrètes  dans  les  mouvements 
do  latéralité. 

État  général.  —  lionne  nulriliou;  pas  do  Irouhlos  sphinctériens. 

État  psychique.  —  Intelligence  moyennement  développée.  Le  malade  sait  lire 
et  écrire;  les  facultés  d’attention,  de  mémoire,  d’affectivité  parai.ssent  normales. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  tant  au  membre  supérieur  qu’au 
membre  inférieur. 

Los  réflexes  cutanés  abdominaux,  crémastériens,  sont  vifs  ;  l’excitation  de  la 
plante  du  pied,  en  plus  des  réflexes  ci-dessous  décrits,  provoque  l’extension  de 
l’orteil  et  souvent  même  le  signe  de  l’éventail. 

Voici  maintenant  les  faits  sur  lesquels  nous  voulons  attirer  l’attention  : 

Lorsqu’on  excite  la  plante  du  pied,  soit  sur  son  bord  interne,  soit  sur 
son  bord  externe,  on  provoque,  en  plus  de  l’extension  du  l’orteil,  un  retrait 
brusque  du  membre  inférieur,  caractérisé  par  la  flexion  dorsale  du  pied, 
la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  Ce  phéno¬ 
mène  se  produit  brusquement  ;  il  ne  peut  être  empêché  par  la  volonté  du 
malade  et  présente  les  caractères  types  du  ma,ss-reflexe  de  Scherrington. 

Souvent  le  réflexe  de  flexion  s’étend  au  membre  du  côté  opposé  suivant 
le  même  type.  Ce  réflexe  de  flexion  bilatérale,  du  type  des  réflexes  d’auta- 
matisme  médullaire,  peut  être  proyoqué  encore  par  l’excitation  ou  le  pince¬ 
ment  de  la  peau  au  niveau  de  la  jambe,  de  la  cuisse  ou  même  de  l’abdomen. 

Ces  phénomènes  sont  tout  à  fait  comparables  à  celui  qui  existait  chez 
les  malades  de  M.  Babinski. 

II  existe  de  plus  chez  notre  malade  un  type  de  réflexe  cutané  croisé  assez 
particulier. 

Lorsque,  après  avoir  légèrement  écarté  les  jambes  du  malade,  on  excite 
d’une  façon  un  pou  prolongée,  en  appuyant  avec  l’épingle  sur  la  plante 
du  pied,  et  surtout  lorsqu’on  même  temps  on  s’oppose  au  mouvement  de 
flexion  du  membre  excité,  on  voit  le  membre  du  côté  opposé  (préalablement 
écarté)  subir  un  mouvement  lent  d’adduction  et  de  rotation  interne.  Ce 
mouvement  présente  les  caractèrc'S  ty|)es  des  réflexes  cutanés  croisés  de 
défense  :  réflexe  croisé  d’adduction  et  de  rotation  interne. 

Enfin,  on  r(!trouvo  chez  notre  malade  le  réflexe  d’allongement  croisé  de 
MM.  Pierre  Mario  et  Poix,  qui,  lorsque  le  membre  inférieur  n’a  pas  été 
préalablement  fléchi,  s’ébauche  sous  la  forme  d’une  extension  du  pied 
opposé  à  celui  excité.  Celui-ci  précède  le  réflexe  d’adduction  et  de  rotation 
interne  dont  il  est  aisé  do  le  différencier. 

En  terminant,  nous  ferons  remarquer  l’analogie  qui  existe  entre  les  phé¬ 
nomènes  sur  lesquels  nous  venons  d’insister  et  ceux  que  l’on  observe 
chez  le  nourrisson,  chez  lequel,  on  le  sait,  les  réflexos  cutanés  de  défense  et 
le  signe  do  Babinski  existent  pendant  les  premiers  mois  qui  suivent  la 
naissance.  Or,  si  l’on  compare  l’état  anatomique  de  la  mcjiolle  du  nourrisson 
à  celui  d’une  moelle  atteinte  de  maladie  d(!  Eriedreich,  on  est  frappé  de  leur 
ressemblance.  Dans  toutes  dcnix  on  effet,  la  démyélinisation  des  faisceaux 
antéro-latéraux  et  même  postérieurs  est  très  sensiblement  la  même,  ce  qui 
permet  d’expliquer  l’analogie  des  fonctions  automatiques  réflexes  de  la 
moelle  dans  les  deux  cas. 
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VI.  Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  l’Encéphalite  Léthargique, 

par  M.  A.  Litvak. 

Je  désire  attirer  l’attention  sur  un  fait  qui  me  paraît  intéressant  et  qui 
consiste  dans  la  manière  de  se  comporter  du  réflexe  oculo-cardiaque 
dans  l’encéphalite  léthargique. 

J’ai  pu  observer  six  cas  de  malades  atteints  de  cette  affection  dans  les 
services  de  M.  Pierre  Mario  (hospice  de  la  Salpêtrière),  de  M.  Widal  (hôpital 
Cochin)  et  de  M.  Vaquez  (hôpital  de  la  Pitié)  ;  dans  tous  les  cas,  le  réflexe 
était  d’une  intensité  assez  forte,  intensité  qu’on  observe  rarement  à  l’état 
physiologique.  Son  intensité  et  la  facilité  de  l’obtenir  étaient  d’autant  plus 
grandes  que  l’état  du  malade  était  plus  assoupi,  plus  dépressif. 

J’ai  suivi  l’évolution  de  la  maladie  et  j’ai  pu  constater  que  le  réflexe 
oculo-cardiaque  peut  persister  jusqu’au  moment  de  l’agonie  quand  les 
pulsations  sont  assez  fréquentes  (150-160)  et  de  tension  assez  faible  ;  on 
peut  ainsi  parler  d’une  dissociation  entre  le  tonus  du  contre  circulatoire, 
qui  paraît  être  assez  affaibli,  et  le  réflexe  oculo-cardiaque,  qui  était  d’une 
intensité  exagérée. 

Sur  un  malade  du  service  de  M.  Widal,  j’ai  pu  observer  la  présence  du 
réflexe  avec  une  intensité  assez  forte,  un  jour  avant  la  mort.  Je  n’ai  pas  pu 
assister  aux  derniers  jours  do  la  maladie. 

Dans  un  cas  du  service  deM.  Vaquez,  j’ai  pu  compter  140  pulsations  et  le 
réflexe  oculo-cardiaque  était  assez  net. 

Dans  un  cas  de  M.  Pierre  Marie  dans  lequel  l’évolution  de  la  maladie 
allait  progressivement  croissant,  le  réflexe  oculo-cardiaque  était  d’une 
intensité  extrême,  tandis  que  les  pulsations  devenaient  de  jour  en  jour 
plus  fréquentes. 

Dans  un  cas  de  M.  Pierre  Marie,  j’ai  pu  même  observer  le  réflexe  oculo- 
aardiaquo  six  heures  avant  la  mort,  tandis  que  le  réflexe  profond  et  supérieur 
était  aboli.  Les  pulsations  étaient  de  165,  la  respiration  64.  En  compri- 
niant  les  bulbes  oculaires,  le  nombre  de  pulsations  passait  de  160  à  80 
par  minute.  Cette  observation  était  contrôlée  par  M.  Bouttier,  que  je 
ï'emercie. 

Il  faut  ajouter  que  la  musculature  externe  des  yeux  était,  dans  presque 
tous  les  cas  que  j’observais,  en  état  ou  d’atonie  ou  de  paralysie  et  que  les 
malades  qui  présentaient  le  phénomène  en  cause  étaient  en  état  assez  grave 
(clonus  bilatéral  des  pieds,  exagération  des  réflexes  patellaires,  phénomène 
'lu  Babinski,  escarre  assez  forte,  discrète  lymphocytose,  assoupissement). 

J’ai  recherché  en  même  temps  le  réflexe  oculo-cardiaque  dans  un  grand 
Uombre  de  méningites  d’autre  nature  ;  dans  la  méningite  syphilitique,  il 
6st  toujours  absent  ;  dans  la  méningite  tuberculeuse,  j’ai  pu  l’observer 
•lans  un  cas,  mais  l’intensité  était  assez  faible. 

,  Les  observations  que  je  viens  de  rapporter  trouvent  une  analogie  dans  les 
‘‘echerches  de  M.  Aschner  en  son  travail  du  29  octobre  1908,  après  que  mon 
maître,  M.  Dagnini,  avait  décrit  ce  réflexe  le  17  juin  de  la  même  année  à  la 
Société  de  médecine  de  Bologne. 
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M.  Aschner  a  pu  observer  que  le  réflexe  oculo-cardiaque,  qui  appartient 
aux  réflexes  physiologiques,  se  provoque  chez  les  animaux  plus  facilement 
et  à  un  degré  plus  intense,  à  l’état  do  narcose.  M.  Aschner  a  pu  démontrer 
que  le  réflexe  oculo-cardiaque  peut  persister  chez  les  individus  narcotisés, 
même  quand  le  réflexe  cornéal  et  pupillaire  sont  disparus. 

Ce  fait  paraît  démontrer  que  dans  l’état  de  narcose  l’excitation  du  centre 
du  pneumogastrique  est  devenue  croissante. 

D’autre  part,  la  découverte  do  M.  Dagnini  était  faite  sur  doux  cas  d’hémi¬ 
plégie;  et  comme  j’ai  pu  le  démontrer  dans  mon  travail,  pondant  que  le 
réflexe  oculo-cardiaque  est  assez  rare  chez  l’individu  âgé,  il  est  possible 
de  le  retrouver  dans  les  cas  d’hémiplégie  et  surtout  pondant  le  coma.  Ce 
dernier  fait  me  fait  considérer  le  réflexe  oculo-cardiaque  dans  l’hémi¬ 
plégie  au  même  titre  que  les  réflexes  do  défense  ou  d’automatisme  bulbo- 
médullaire. 

Les  considérations  que  je  crois  pouvoir  tirer  des  observations  rapportées 
sont  les  suivantes  : 

D’abord  il  est  intéressant  de  noter  qu’il  peut  exister  dans  le  domaine  du 
centre  circulatoire  une  dissociation  entre  son  tonus  et  son  réflexe  ou  phéno¬ 
mène  de  Dagnini. 

S’il  n’est  pas  possible  encore  de  tirer  des  conclusions  absolues  et  s’il 
convient  d’attendre  des  recherches  ultérieures,  on  se  basant  sur  mes  re¬ 
cherches  personnelles  pendant  un  assez  long  temps,  il  me  semble  que 
dans  aucune  méningite  d’autre  nature  le  réflexe  oculo-cardiaque  n’est  d’une 
intensité  égale  à  celle  qu’il  peut  présenter  dans  l’encéphalite  léthargique. 

A  quoi  est  dû  le  phénomène  observé?  Faut-il  mettre  en  relation  la  con¬ 
servation  et  l’exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  avec  l’assoupisse¬ 
ment,  avec  l’état  léthargique  des  malades,  comme  dans  la  narcose  expéri¬ 
mentale  dos  animaux  et  avec  la  réaction  méningée  moins  forte  dans  cos  cas 
que  dans  la  méningite  tuberculeuse  ou  syphilitique  (Pierre  Marie),  avec  un 
certain  degré  d’automatisme  que  présente  dans  l’encéphalite  léthargique 
le  centre  circulatoire?  La  solution  pourra  être  obtenue  par  les  recherches 
ultérieures. 

BIBLIOGRAPHIE 

Aschner,  Ueber  einen  bi.sher  noch  nicht  beschriebenen  Itoflex  vom  Auge  auf  Kreislauf 
und  Athmung.  Vorschwinden  des  Rudialispulses  bei  Druek  auf  das  Auge.  Wiener  hlin. 
Woch.,  n»  44,  29  octobre  1908. 

Dagnini,  Inturno  ad  un  roflesso  pruvooato  in  alcuni  erniplegici  collo  stimolo  délia  carnea 
e  colla  pressione  sul  bulbo  ocularo  (Comunicaz.  fatta  alla  soc.  med.  Chir.  di  Bolagna  nelV 
adunazza  del  17  giugno  1908;  Bull.  d.  se.  med.,  anno  LXXIX,  série  VIll,  vol.  VIII,  1908). 

Dagnini,  Azioni  rellesse  provocato  in  alcuni  emipl.  collo  stimolo  délia  carnea  e  colla 
pressione  .sul  bulbo  oculare.  Rio.  or.  di  clinica  medica,  anno  XXIV,  fa.so.  1-2  a,  1919. 

Litvak,  Contributo  allô  studio  dell’  automatisino  midollare.  Bivista  di  patol.  nerv.  e 
mentale,  1919. 


VII.  Le  Tonus  et  la  Fonction  Motrice  dans  les  Troubles  Oculo- 
moteurs,  M,  A.  Litvak. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  travail  original  dans  la  Revue  neu¬ 
rologique.) 
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VlII.  Une  Observation  de  Main  figée.  Troubles  Symétriques  an¬ 
térieurs,  par  M.  11.  Beaudouin,  interne  des  Asiles  de  la  Seine  (Maison- 

Blanche). 

Je  résume  ici  l’observation  d’un  soldat  ayant  présenté  l’ensemble  des 
troubles  étudiés  au  cours  do  la  guerre  sous  la  dénomination  de  main  figée. 
Encore  que  l’étude  symptomatique  n’ait  pu  être  complétée  à  souhait,  le 
diagnostic  ne  me  semble  pas  olîrir  de  difficultés,  et  l’observation  tire  son 
intérêt  surtout  de  la  comparaison  dos  troubles  caractérisés  offerts  par  le 
blessé  avec  des  phénomènes  vaso-moteurs  survenus  antérieurement,  à 
l’autre  main  et  à  la  suite  de  traumatismes  minimes. 

B...  Jean,  33  ans,  cultivateur,  entré  le  12  juin  1917  à  l’hôpital  11,  à  Orléans, 
Venant  do  l’hôpital  12,  à  Melun. 

Première  blessure  à  Verdun  en  1916  :  éclat  d’obus  à  la  jambe  gauche  ;  reprise 
du  service  après  sept  semaines  ;  pas  de  troubles  consécutifs. 

Blessure  actuelle  le  5  mai,  à  Graonne,  éclat  d’obus  à  la  main  droite.  Entrée  le 
8  mai  à  l’hôpital  12,  à  Melun  :  pansements  simples,  cicatrisation  au  bout  de 
quinze  jours.  Évacué  le  12  juin,  avec  la  mention  «  guéri  »,  sur  l’hôpital  11  pour  y 
recevoir  un  appai'eil  de  prothèse  dentaire,  le  blessé  est  placé  dans  une  annexe 
du  service  de  «  petits  blessés  »  dont  j’étais  alors  chargé. 

Ce  n’est  que  grâce  à  l’examen  systématique  pratiqué  pour  chacun  des  malades 
entrant  dans  ce  service  que  je  reconnus  la  présence  de  troubles  sur  lesquels  le  sujet 
n’attirait  pas  spontanément  l’attention  : 

La  main  droite  présente,  on  effet,  sur  sa  face  dorsale,  une  tuméfaction  appré¬ 
ciable,  allongée  dans  le  sens  de  l’axe  du  membre  suiiérieur,  et  dont  la  crête  est 
située  au  niveau  du  IIP  métacarpien  ;  les  saillies  normales  des  articulations 
métacarpo-phalangiennes  sont  effacées  ;  au  palper,  la  tuméfaction  offre  une  résis¬ 
tance  marquée,  sans  production  do  godets. 

Toute  la  face  dorsale  do  la  main  offre  une  coloration  violacée,  qui  n’est  pas  plus 
foncée  que  celle  que  nous  aurons  à  relever  du  côté  gauche.  La  face  palmaire  pré¬ 
sente  une  coloration  rose  vif,  saumonée,  uniforme. 

Toute  la  main  est  le  siège  d’une  hypersécrétion  sudorale,  remarquée  par  le 
sujet,  avec  sudamina  à  la  face  dorsale,  autour  de  la  plaie  initiale  (partie  moyenne 
du  IIE  métacarpien)  et,  à  la  face  palmaire,  moiteur  constante,  avec  macération 
au  niveau  des  plis  de  flexion,  macération  surtout  marquée  vers  les  IB  et  IV®  arti¬ 
culations  métacarpo-phalangiennes  ;  odeur  fado  et  fétide. 

Les  trois  derniers  doigts  sont  en  flexion  :  l’extension  active  des  diverses  pha¬ 
langes  est  impossible.  Après  extension  passive,  flexion  impossible  pour  le  médium 
et  l’annulaire  ;  po.ssible,  mais  diminuée,  pour  l’auriculaire,  qui  peut  être  mis 
spontanément  en  abduction  légère. 

A  l’articulation  du  poignet,  les  mouvements  passifs  sont  normaux,  les  mou¬ 
vements  actifs  offrent  une  diminution  d’amplitude  appréciable.  Conservation 
des  mouvements  spontanés  du  pouce  et  de  l’index.  Limitation  des  mouvements 
passifs  autour  dos  III®  et  IV®  articulations  métacarpo-phalangiennes  avec  provo¬ 
cation  d’une  douleur  à  la  hauteur  de  la  blessure,  sur  la  face  dorsale,  dans  les  mou¬ 
vements  d’extension  dos  doigts  sur  la  main. 

Réflexes  :  olécraniens  normaux,  cubito-pronatcurs  absents,  rotuliens  vifs.  La 
recherche  du  réflexe  périosté  radial  donne,  à  gauche,  absence  de  réaction  ;  à  droite, 
flexion  intermittente. 

A  la  percussion  directe  des  masses  musculaires  épycondyliennes,  il  existe,  à 
droite,  une  contraction  musc(ilairc  nettement  plus  accusée  qu’à  gauche.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  sont  recherchés  avec  toutes  les  précautions  d’usage, 
à  plusieurs  reprises  : 
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SuiisibiiiLé  superiicioilu  (au  pinceau  liu)  abolie  au  niveau  du  médius  et  de  l’an¬ 
nulaire  droits. 

Sensibilité  à  la  piqûre  :  pour  les  mêmes  doigts,  abolition  do  la  sensation  spé¬ 
ciale  ;  la  piqûre  est  sentie  comme  un  contact,  que  le  sujet  compare  à  celui  «  du  bout 
d’un  doigt  »  ;  même  anomalie  de  la  sensibilité  à  la  piqûre,  sur  les  deux  faces  de  la 
main  droite,  sur  l’étendue  d’un  triangle  ayant  pour  base  les  111*^  et  IV®  articula¬ 
tions  métacarpo-phalangiennes  et  pour  sommet  un  point  situé  à  la  partie  moyenne 
de  l’articulation  radio-carpienne. 

Barcsthôsie  :  troublée  dans  les  mêmes  zones  (main,  médius  et  annulaire)  ;  atté¬ 
nuation  et  sensation  de  contact  élargie. 

Troubles  do  la  notion  de  position  du  médius  et  do  l’annulaire.  L’examen  radio¬ 
scopique  a  décelé  une  fractui'o  consolidée  du  III®  métacarpien.  L’examen  électrique 
n’a  pu  être  pratiqué.  ^ 

La  seule  originalité  des  troubles  énumérés  est  peut-être  de  se  présenter, 
non  comme  segmentaires,  mais  si  je  puis  dire,  comme  méta-segmentaires, 
et  je  n’en  eusse  pas  présenté  l’observation  s’ils  ne  s’étaient  produits  après 
des  phénomènes  vaso-moteurs  caractérisés,  survenus  à  la  main  gauche  : 

Pendant  la  recherche  des  troubles  do  la  coloration  cutanée,  je  remarquai 
—  c’était  en  juin  —  que  cette  main  gaucho  offrait  un  aspect  analogue  à 
celle  du  côté  atteint.  B...  me  déclara  alors,  —  spontanément,  —  qu’avant 
sa  blessure,  la  main  droite  était  blanche  alors  que  la  gauche  était  violacée, 
que  celle  différence  avait  été  remarquée,  et  par  lui-même  et  par  l’entou¬ 
rage,  notamment  à  l’époque  do  son  service  militaire  actif.  La  coloration 
violacée  s’accentuait,  dit-il,  pondant  lus  froids,  et  celte  accentuation 
s’accompagnait,  du  coté  du  pouce,  de  semsation  de  picotement  désa¬ 
gréable. 

Ces  troubles  vaso-moteurs  de  la  main  gauche  sont  survenus,'  vers  l’âge 
de  20  ans,  et  d’après  le  bh^ssé,  à  la  suite  d’un  traumatisme  ;  en  nettoyant 
une  batteuse,  il  eut  l’extrémité  de  l’annulaire  gaucho  sectionnée  presque 
longitudinalement;  la  cicatrisation  a  été  rapide  et  [)arfuite,  sans  impo¬ 
tence  prolongée,  et'  no  laisse  actuellement  aucun  trouble  moteur. 

11  est  à  relever  que,  depuis  cet  accident  et  les  phénomènes  vaso-moteurs 
consécutifs,  la  même  main  gauche  a  été  le  siège  do  plusieurs  ftaumatismes 
minimes  ;  vers  l’âge  de  25  ans,  coup  d(i  ciseau  à  la  face  dorsale  du  pouce  et 
du  P''  métacarpien,  hémorragie  marquée,  cicatrisation  plus  longue,  — 
quelque  temps  après,  petite  c,oupur(!,  avec  une  faulx,  du  bord  cubital  de 
la  main  gauche,  —  enfin,  en  même  temps  que  la  première  blessure,  reçue 
à  Verdun,  éclat  d’obus  minime  à  la  fac(!  dorsale,  vers  l’cixtrémilé  antérieure 
du  quatrième  espace  interossoux. 

Le  sujet  n’a  pas  observé  que  les  troubhis  vaso-moteurs  remarqués  apres 
le  premier  traumatisme  aient  été  modifiés  par  les  suivants. 

Il  convient,  je  crois,  do  remarquer  que  les  troubles  consécutifs  à  la 
blessure  de  la  main  droite  étaient  constitu('s  un  mois  a[)rès  l’époque  do 
cott(!  blessure  et  qu(',  d’autre  part,  les  désordres  vaso-tnoleurs  observés 
à  la  main  gaucho  paraissait  avoir  résulté  d’un  traumatisme  minime,  sur¬ 
venu  dans  les  conditions  habituelles  de  la  vie  civile,  n’ayant  immobilisé  le 
sujet  qu’un  temps  insignifiant  ;  ils  persistent  cependant  après  treize  années. 
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entretenus  peut-être,  il  est  vrai,  par  les  légers  traumas  consécutifs  que  j’ai 
rapportés. 

M’interdisant  toute  appréciation  pathogénique,  je  ferai  remarquer  seu¬ 
lement  que  le  cas  de  ce  blessé  fait  penser  aux  Tendances  antérieures  au 
dérèglement  vaso-moteur  dont  parlent  Uoussy,  Boisseau  et  d’Œlsnitz.  Il 
paraît  bien  en  effet  exister  chez  B...  une  véritable  prédisposition  aux  désordres 
vaso-moteurs,  un  terrain  d’élection  pour  le  développement  occasionnel 
de  troubles  pbysiopathiques. 


IX.  Le  Réflexe  Gastro-sudoral,  par  M.  (l.-J.  Parhon  et  Mme  Constance 
Parhon  (de  Jassy). 

Des  observations  répétées,  faites  sur  nous-mêmes  ainsi  que  sur  d’autres 
personnes,  nous  ont  amenés  à  conclure  à  l’existence  d’un  réflexe  dont  le 
point  de  départ  ainsi  que  celui  de  réaction  ont  le  siège  dans  le  système  ner¬ 
veux  de  la  vie  végétative. 

Ce  réflexe,  que  nous  appellerons  gastro-sudoral,  se  traduit  par  une  excré¬ 
tion  de  sueur,  plus  ou  moins  abondante,  à  la  suite  de  l’ingestion  de  liquides. 
On  connaît  depuis  longtemps  le  fait  que  les  boissons  chaudes  font  transpirer 
et  tout  le  monde  sait  que  la  chaleur  détermine  ce  même  phénomène.  Dans 
ce  cas,  la  nature  réflexe  du  phénomène  est  masquée  par  la  présence  do  ce 
second  facteur,  la  chaleur,  introduite  dans  l’organisme  avec  les  boissons. 
Mais  le  phénomène  se  produit  aussi  et  sa  nature  réflexe  devient  maintenant 
évidente  lorsqu’on  introduit  dans  l’estomac  des  liquides  froids.  Seulement, 
pour  que  le  phénomène  se  produise  dans  cos  conditions,  il  faut  que  la  tem¬ 
pérature  extérieure  soit  assez  élevée  et  que  le  sujet  ait  chaud. 

Une  certaine  sensibilisation  dos  centres  sudoraux,  par  la  chaleur,  est 
donc  nécessaire  pour  l’apparition  de  ce  réflexe,  sensibilisation  qu’on  peut 
concevoir  comme  l’effet  d’une  sommation  des  excitations,  surtout  cutanées, 
exercées  par  la  chaleur. 

Le  réflexe  se  produisant  dans  ces  conditions  nous  apparaît  comme  un 
important  —  et  digne  d’attention  —  mécanisme  de  défense  de  l’organisme 
contre  la  chaleur.  On  a  l’impression  que  celui-la  retient  encore  l’eau 
sudorale  tant  qu’une  nouvelle  quantité  de  liquide  n’est  pas  à  sa  disposition 
mais  qu’il  l’élimine  dès  qu’une  nouvelle  réserve  d’eau  vient  d’être  ingérée. 

On  surprend  ici  une  corrélation  intéressante  entre  l’ingestion  et  l’ex¬ 
crétion  do  l’eau,  corrélation  ayant  lieu  grâce  au  réflexe  gastro-sudoral. 

Ce  réflexe  aurait  par  conséquent  un  double  rôle,  savoir  de  contribuer 
su  maintien  de  l’équilibre  de  l’eau  dans  l’organisme  et  de  lutter  contre  la 
chaleur. 

D’après  nos  observations,  la  transpiration  est  plus  facilement  déchaînée 
par  l’intervention  du  réflexe  gastro-sudoral  dans  un  milieu  ambiant  chaud 
flue  par  la  chaleur  extérieure  seule. 

C’est  un  fait  dont  les  médecins  doivent  tenir  compte,  dans  le  traitement 
des  pyrexies.  C’est  d’ailleurs  un  simple  cas  particulier  de  l’application  d’une 
méthode  générale  de  thérapeutique,  qu’il  convient  d’appeler  thérapeutique 
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réllexogéue,  eL  duiia  laquelle  le  médecin  doit  s’appliquer  à  déterminer 
de  propos  délibéré  et  avisé,  dos  réactions  réflexes  défensives. 

Il  est  bien  probable  que  des  troubles  de  ce  réflexe  doivent  exister  dans 
certaines  affections  du  système  nerveux,  telles  que  le  tabes  par  exemple, 
ou  dans  les  altérations  dos  pneumogastriques.  Mais  comme  l’étude  de  cette 
question  est  à  peine  esquissée,  nous  nous  bornons  à  poser  le  problème. 

X.  Vaso-dilatation  et  Hyperhydrose  Faciale  accompagnant  la 

Mastication,  par  M.  C.-J.  Paiuion  et  Mme  Constance  Pauhon  (de 

.lassy). 

Nous  avons  ou  l’occasion  d’observer  une  femme  âgée  aujourd’hui  de 
45  ans  et  présentant  depuis  son  enfance  les  phénomènes  suivants  ; 

Pendant  la  mastication,  surtout  des  aliments  acides  (avec  du  citron, 
du  vinaigre,  fruits  acides,  etc.),  on  observe  do  doux  côtés  du  visage  une  zone 
de  vaso-dilatation  et  donc  de  rougeur,  zone  qui  a  la  forme  d’un  triangle 
allongé  dont  la  base  ayant  à  peu  près  4  cm.  descend  le  long  de  la  branche 
montante  du  maxillaire  inférieur,  en  commençant  au  niveau  du  conduit 
auditif  externe,  et  dont  les  deux  lignes  supérieure  et  inférieure  s’unissent 
en  avant  un  peu  au-dessous  de  la  commissure  labiale.  La  ligne  qui  délimite 
le  triangle  on  haut  est  un  pou  plus  oblique  de  haut  en  bas  que  celle  qui  le 
ferme  en  bas. 

Outre  la  rougeur  de  cette  région  qui  tranche  assez  nettement  sur  le  reste 
du  visage,  on  observe  une  transsudation  abondante  occupant  la  même  région 
mais  prédominant  vers  la  partie  i)ostériourc,  c’est-à-dire  vers  la  base  du 
triangle. 

La  transpiration  peut  être  assez  abondante  pour  que  les  gouttes  de  sueur 
ruissellent,  surtout  dans  la  gouttière  qui  se  trouve  en  arrière  du  bord  pos¬ 
térieur  du  maxillaire. 

En  arrière  de  l’angle  formé  par  l’union  do  la  branche  montante  avec  la 
branche  horizontale  du  maxillaire  inférieur,  on  observe  do  chaque  côté 
une  cicatrice  linéaire  longue  d’à  p(;u  près  3  cm.  et  résultant  de  deux  inci¬ 
sions  nécessitées  par  une  double  parotidite  suppuréo,  consécutive,  à  une 
lièvre  typhoïde  qu’elle  a  eue  à  l’âge  de  3  ans. 

Dans  la  littérature  médicale,  nous  n’avons  trouvé  qu’un  petit  nonibre 
de  cas  présentant  assez  de  ressemblance  avec  celui  que  nous  venons  d’ex¬ 
poser. 

C’est  ainsi  que  dans  la  Pathologie  générale  do  Hallopeaux  et  Apert 
(p.  699),  nous  trouvons  cité  un  cas  do  Kastomsky  dans  lequel  le  sujet 
«  suait  abondamment  de  la  joue  droite  quand  il  mangeait  un  mets  do  haut 
goût  ».  Les  mêmes  autours  disent  qu’  «  on  a  observé  plusieurs  fois,  à  la  suite 
do  traumatismes  de  la  région  parotidienne,  des  sueurs  limitées  à  cette 
partie  et  survenant  au  moment  des  repas.  M.  Bouveret  on  cite  une  obser¬ 
vation  personnelle. 

A  leur  tour.  Pitres  et  Vaillard,  dans  leur  article  sur  la  paralysie  faciale 
(Traité  de  médecine  de  Brouardel-Gilbert,  t.  X,  p.  114),  mentionnent  un 
cas  de  paralysie  faciale  observée  par  Biehl  et  dû  à  une  piqûre  de  1  a  région 
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faciale  gauche.  Cette  paralysie  s’accompagnait  de  douleurs  ainsi  que  de  rou¬ 
geurs  cutanées  et  sueurs  locales  survenant  pendant  la  mastication.  Enfin 
Weber  (Société  clinique  de  Londres,  27  janvier  1905,  et  Presse  médicale, 
18  février  1905,  n°  14)  observa  un  homme  chez  lequel,  dès  qu’il  commença 
à  mastiquer,  une  tache  de  rougeur  apparut  sur  la  joue  gauche  et  il  se 
produisit  à  ce  niveau  une  abondante  transpiration.  Les  mêmes  phénomènes 
se  produisent  quand  le  malade  introduit  dans  la  bouche  un  mélange  d’eau 
et  de  vinaigre  et  souvent,  quand  ils  sont  intenses,  il  se  produit  une  tache 
semblable,  mais  plus  petite,  au-devant  de  l’oreille  droite.  Les  phénomènes 
auraient  apparu  à  la  suite  d’une  appendicite. 

Quelle  explication  convient-il  de  donner  à  ces  phénomènes? 

Nous  avons  l’impression  d’un  processus  do  vaso-dilatation  active,  la 
sécrétion  sudoralc  se  produisant  à  la  suite  de  cette  dernière,  ou  peut-être 
aussi  pour  son  propre  compte. 

Cette  vaso-dilatation  et  hypersécrétion  pourraient  se  produire  par  l’irrita¬ 
tion  de  certains  filets  nerveux,  irritation  due  à  la  cicatrice.  Mais  cette  expli¬ 
cation  ne  saurait  s’appliquer  qu’aux  cas  où  on  a  observé  une  piqûre  et  à  sa 
suite  une  cicatrice. 

Il  resterait  encore  à  voir  pourquoi  les  phénomènes  ne  se  produisent  que 
pendant  la  mastication  et  surtout  des  aliments  acides.  Ce  fait  montre  leur 
nature  réflexe.  Ils  semblent  parallèles  aiix  phénomènes  qui  se  passent  dans 
les  glandes  salivaires,  pendant  la  mastication,  —  surtout  des  aliments  acides, 
—  et  peut-être  marchent-ils  de  pair  avec  la  vaso-dilatation  qui  accompagne 
la  sécrétion  salivaire  et  en  particulier  celle  des  glandes  parotides. 

On  est  ainsi  conduit  à  se  demander  si  la  section  ou  la  piqûre  n’a  pas  inté¬ 
ressé  des  fibres  nerveuses  vaso-dilatatrices  et  sécrétrices  de  la  glande  paro¬ 
tide,  fibres  qui,  pendant  leur  régénération,  ont  suivi  un  trajet  aberrant 
et  ont  contracté  dos  connexions  avec  les  vaisseaux  cutanés  et  les  glandes 
sudoripares  de  la  région. 

Plus  difiicile  est  l’interprétation,  ici  encore,  pour  les  cas  où  le  traumatisme 
Semble  absent.  On  peut  penser  alors  à  des  connexions  anormales  congénitales 
ou  à  la  suite  de  la  régénération  des  filets  nerveux  intéressés,  par  exemple, 
par  un  processus  névritique. 

XI  Coccygodynie,  Syndrome  douloureux  Radiculaire  de  la  IF  Paire 
Coccygienne,  par  M.  Chautikb. 

Les  coccygodynies,  ou  douleurs  localisées  au  coccyx,  peuvent  être  sympto- 
Uiatiques  de  lésions,  traumatiques  ou  inflammatoires,  dos  vertèbres  coccy- 
giennes  ou  dp  leurs  articulations.  Nous  laissons  de  côté  ces  douleurs,  pour 

envisager  que  les  formes  névralgiques  de  la  coccygodynie. 

Celles-ci  ont  été  considérées,  selon  les  cas,  soit  comme  des  manifestations 
réflexes  d’affections  utéro-annexiolles,  soit  comme  des  névralgies,  sans 
plus  de  précision,  soit  encore  comme  des  algies  centrales  ou  psychiques 
survenant  au  cours  d’états  neurasthéniques. 

Or,  nous  avons  lieu  de  croire  qu’un  bon  nombre  de  ces  coccygodynies 
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névralgiques  sont  une  iiiaiiil'usLaLiuii  radiculaire,  d’un  ordre  très  particulier, 
en  raison  même  de  l’anatomie  des  racines  intéressées;  la  deuxième  paire 
coccygionne,  incomplètement  développée  et  incluse  dans  le  «  fdum  termi¬ 
nale  »,  et  dont  les  terminaisons  vont  sc  perdre,  avec  le  ligament  coccygicn, 
dans  les  vertèbres  coccygiennes. 

Nous  n’avons  trouvé  nulle  part  mention  de  cette  pathogénie.  Sans  doute, 
on  a  minutieusement  décrit  des  radiculitos  sacro-coccygiennes,  limitées 
même  au  plexus  sacro-coccygien,  formé  par  la  cinquième  sacrée  et  la  pre¬ 
mière  coccygienne  (ou  sixième  sacrée).  Mais  ces  radiculites  ont  pour  symp¬ 
tômes,  outre  des  signes  subjectifs,  dos  signes  objectifs  ;  troubles  du  sphincter 
anal,  abolition  du  réllexe  anal,  troubles  de  sensibilité  dans  la  zone  rétro- 
anale  ;  tandis  que  la  coccygodynie  typique,  telle  que  nous  la  relatons 
dans  cotte  observation,  est  un  syndrome  purement  subjectif,  c’est  ce  syn¬ 
drome  douloureux  qui  nous  paraît  devoir  être  rapporté  à  une  altération 
localisée  de  la  deuxième  paire  coccygienne. 

Obsjskvation.  —  Vacq...  Émile,  23  ans,  entre  au  Contre  neurologique.de  Lyon, 
le  20  octobre  1916,  pour  une  coccygodynie  rebelle,  survenue  à  la  suite  d’une  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale,  contractée  en  janvier  1915. 

Dejiuis  la  convalescence  de  cette  affection,  le  sujet  éprouve  une  douleur  perma¬ 
nente,  notablement  atténuée  au  bout  de  dix-huit  mois,  mais  invariablement 
localisée  au  niveau  do  la  11“  vertèbre  coccygienne.  Or,  la  prc.ssion  à  cet  endroit, 
tant  par  l’extérieur  (pie  par  le  rectum,  ne  provoque  aucune  recrudescence  de  la 
douleur;  il  en  est  de  même  pour  les  mouvements  de  bascule  imprimés  au  coccyx. 
Cette  constatation, — outre  qu’elle  est  on  faveur  de  la  véracité  des  dires  du  sujet, 
—  montre  suflisamment  que  la  douleur  coccygienne  n’est  pas  le  fait  d’une  altéra¬ 
tion  des  vertèbres  ni  de  leurs  articulations. 

La  flexion  du  corps  en  avant  détermine  une  douleur  d’autant  plus  vive  que 
cette  flexion  est  plus  prononcée.  La  douleur  s’étend  alors  sur  toute  la  hauteur 
du  sacrum  et  prend  le  caractère  d’un  étirement. 

Au  début,  le  sujet  demeura  plusieurs  mois  sans  pouvoir  s’asseoir.  Il  devait  se 
tenir  ou  bien  debout  et  droit,  ou  bien  couché  et  allongé.  Maintenant  encore,  il 
ne  peut  rester  assis  que  d’une  façon  spéciale  ;  il  se  tient  sur  le  bord  d’un  fau¬ 
teuil,  un  oreiller  placé  derrière  le  sacrum,  dans  une  position  plutôt  allongée 
qu’assise. 

Ces  deux  signes  (douleur  dans  la  flexion  du  corps  en  avant  et  dans  la  position 
assise)  ne  font  qu’un  même  symptôme,  qui  semble  bien  être  l’expression  do  ral¬ 
longement  du  «  tilum  terminale  »,  maintenu  par  le  ligament  coccygien  de  la  dure- 
mère,  et  tpii  contient  les  deuxièmes  nerfs  coccygiens.  C’est  l’équivalent  du  signe 
de  Lasègue,  expression  douloureuse  do  l’allongement  du  nerf  sciatique. 

L’ét(!rnuement,  la  toux,  l’efl'ort  ne  provoquent  pas  de  douleur  ;  et  le  sujet  ne 
se  souvient  pas  cpjc  ces  actes  aient  jamais  été  douloureux.  Mais  cela  ne  nous 
empêche  pas  de  considérer  cette  coccygodynie  comme  étant  de  cause  radiculaire, 
car  la  deuxième  paire  coccygienne  no  jiossèdo  pas  do  gaine  méningée  et  ne  peut 
se  ressentir,  comme  les  autres  racines,  du  coup  de  pression  provoqué  par  l’éter¬ 
nuement. 

Seule,  la  défécation  est  encore  pénible,  mais  seulement  on  raison  de  l’altitude 
fléchie  qu’elle  nécessite.  Le  sujet  atténue  la  douleur  en  se  tenant  on  avant  par  les 
mains  et  en  penchant  tout  le  corps  en  arrière,  avec  un  minimum  de  flexion. 

En  dehors  de  ce  syndrome  subjectif,  on  ne  relève  aucun  signe  objectif,  ni  dans 
la  zone  sacro-périnéale,  ni  dans  les  membres  inférieurs,  si  ce  n’est  une  certaine 
vivacité  des  réflexes  rotuliens,  fi'équemment  observée  à  la  suite  des  méningites 
rachidiennes. 
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Ces  sympLônies  subjecLils,  —  douleur  spontanée  au  niveau  de  la  deuxième 
vertèbre  coccygienne,  douleur  sacro-coccygienne  provoquée  par  la  flexion 
du  corps  en  avant  et  par  la  position  assise,  —  peuvent  être  réunis  sous  la 
dénomination  de  ce  «  syndrome  douloureux  de  la  deuxième  paire  coccygienne, 
forme  typique  de  la  coccygodynie  névralgique  ». 

Dans  ce  cas  particulier,  le  syndrome  peut  être  rapporté  à  la  compression, 
et  peut-être  à  la  rétraction,  de  la  portion  intra-durale  du  «  filum  terminale  », 
par  un  processus  inflammatoire,  puis  cicatriciel,  reliquat  de  la  méningite 
cérébro-spinale  au  niveau  du  cul-de-sac  durai. 

Depuis  l’observation  do  ce  premier  cas,  qui  a  attiré  notre  attention 
sur  les  coccygodynies,  nous  avons  observé  un  deuxième  cas,  encore  conse¬ 
cutif  à  la  méningite  cérébro-spinale.  Mais  le  syndrome  y  était  moins  pur, 
et  le  malade  présentait  on  outre  des  manifestations  sensitives  de  radiculite 
sacrée,  dans  le  domaine  des  deux  nerfs  sciatiques. 

Nous  avons  encore  constaté  la  même  forme  do  coccygodynie  chez  un 
fabétique  et  chez  une  femme  obèse  et  goutteuse.  Notons  à  ce  propos  que, 
contrairement  aux  autres  nerfs  rachidiens,  le  deuxième  nerf  coccygion, 
flui  no  franchit  aucun  tunnel  ostéo-flbreux,  ne  saurait  être  atteint  de  névro- 
docito. 

La  radiothérapie,  qui  n’a  pu  être  pratiquée  que  pour  les  deux  premiers 
cas,  a  donné  do  bons  et  rapides  résultats,  en  applications  convergentes, 
sur  la  région  lombo-sacrée,  c’est-à-dire  sur  toute  la  hauteur  du  «  filum 
ferminalo  ».  Le  succès  do  ce  traitement  nous  paraît  encore  confirmer  la 
pathogénie  que  nous  proposons  pour  cette  forme  de  coccygodynie. 


Correspondance. 


M.  Henry  Meige,  secrétaire  général,  donne  lecture  d’une  lettre  que 
^icnt  de  lui  adresser  le  D'"  llouii  T.  Patiuck,  de  Chicago,  membre  corres¬ 
pondant  étranger  de  la  Société. 

Chicago,  le  14  janvier  1920. 


J’ai  dupais  louglomps  le  désir  du  vous  oxpriaiur  l’adniiralioti  .sans  liniiLe.s  que 
inspire  l’œuvre  do  guerre  des  neurologistes  français  et  pour  le  surprenant  tour 
ne  force  qui  vous  a  permis  du  continuer  la  publication  de  la  Revue  neurologique 
®n  face  do  difficultés  quasi  insurinontablos... 

J’ai  pensé  que  peut-être  votre  Société  aurait  l’amabilité  d’accepter  do  ma  part 
On  modeste  don  qui  vous  permettrait  do  continuer,  comme  jiar  le  pa.s.sé,  la  publi¬ 
cation  de  ses  comptes  rendus,  ou  qui,  d’une  façon  ou  d’une  autre,  pourrait  servir 
^nx  besoins  do  la  Société.  Je  me  permets  donc  de  vous  expédier  ci-inclus  un 
anèquo  do  dix  mille  francs  tiré  sur  Paris.  Si,  pour  une  raison  quelconque,  la 
nirection  estime  qu’elle  ne  p(îut  accepter  ce  don,  elle  ne  saurait  hésiter  à  me 
•’nnvoyer  le  chùipio  ;  mais  j’ospùre  de  tout  cœur  que  vous  trouverez  le  moyen  de 
Vous  eu  servir 


Lien  au  monde  no  me  causerait  un  aussi  grand  plaisir  que  du  pouvoir  indiquer 
auisi  rinoxprimabh!  gratitude  cpie  je  re.ssens  pour  la  neurologie  et  les  neurolo- 
6'stos  français,  et  toute  mon  alTcction  ut  admiration  pour  les  membres  de  votre 
*acrvüilluuso  Société.  El,  bien  que  mon  cœur  soit  avec  vous  tous,  vivants  et  tré- 
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passés,  vous  duviiiuz,  sans  duule,  que  mes  pensées  su  lounieiil  plus  spécialement 
vers  la  mémoire  du  si  regretté  et  si  aimé  Brissaud. 

Veuillez  accepter... 

Hugh  T.  Patrick. 

La  Société  do  Noiirologio  do  Paris,  après  avoir  ou  connaissance  de  la 
lettre  et  de  l’envoi  du  D*'  Hugh  T.  Patrick  (de  Chicago),  décide  immédia¬ 
tement  et  à  l’unanimité  de  lui  exprimer  combien  elle  est  touchée  par  les 
sentiments  de  fidèle  attachement  qu’il  témoigne  à  la  Neurologie  française 
et  à  la  mémoire  du  regretté  Brissaud. 

Elle  accepte  avec  gratitude  la  magnifique  offrande  du  D*'  Hugh  T.  Pa¬ 
trick,  et  le  remercie  profondément  d’avoir  eu  la  délicate  pensée  de  contri¬ 
buer  à  faciliter  la  diffusion  des  travaux  do  la  Société. 

Elle  espère  que  le  Hugh  T.  Patrick  viendra,  avec  do  nouveaux  col¬ 
lègues  américains,  participer  à  la  Réunion  neurologique  .annuelle  de  juillet 
1920,  où  pourra  s’établir  une  collaboration  cordiale  entre  les  neurologistes 
français  et  les  neurologistes  des  États-Unis,  dont  les  productions  scientifiques 
sont  hautement  appréciées. 


Réunion  Neurologique  Annuelle  de  1920. 

La  date  de  la  première  Réunion  Neurologique  Annuelle  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris  est  fixée  aux  vendredi  9  et  samedi  10  juillet  1920. 

Deux  séances  auront  lieu  chaque  jour,  le  matin  de  9  heures  à  midi,  l’après- 
midi  de  15  à  18  heures. 

Ces  séances  se  tiendront  d  la  Salpétrière,  dans  l’amphithéâtre  de  l’École 
des  Infirmières,  mis  à  la  disposition  de  la  Société  par  l’Assistance  publique. 

Une  seule  question  est  mise  à  l’étude  :  Formes  cliniques  et  traitements  de 
la  syphilis  nerveuse. 

Un  programme  de  discussion,  présenté  par  M.  J.-A.  Sicard,  sera  dis¬ 
tribué  à  l’avance. 

Les  discussions  et  communications  porteront  uniquement  sur  la  question 
posée. 

La  durée  de  chaque  communication  ne  pourra  dépasser  dix  minutes. 

Ne  seront  publiées  dans  les  comptes  rendus  que  les  communications  ou 
discussions  dont  le  texte  sera  remis  au  moment  do  la  Réunion. 

Il  ne  pourra  être  accordé  pour  chaque  communication  plus  de  quatre 
pages  d’impression,  et  pour  chaque  discussion  plus  d’une  page. 

Prière  d'adresser,  avant  le  15  mai,  les  réponses  aux  invitations  et  les  titres 
des  communications  au  Secrétaire  général,  D'  Henry  Meige,  55,  rue  de  Gre¬ 
nelle,  Paris,  VIP. 


Reconnaissance  d’utilité  publique. 

Le  Conseil  municipal  de  Paris  vient  d’émettre  un  avis  favorable  à  la 
demande  en  reconnaissance  d’utilité  publique  présentée  par  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris. 
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Influence  du  Système  Nerveux  sur  la  Glycémie,  par  U.  Lkpine.  Revue 
de  Médecine,  an  XXXVI,  n»  i,  p.  48-71,  janvier  1919. 

La  piqûre  du  plancher  du  IV'=  ventricule  agit  d’une  manière  complexe  :  elle 
®xcite  le  foie,  mais. aussi  les  surrénales,  et  elle  produit  une  inhibition  des  tissus. 
En  même  temps  elle  détermine  une  polyurie  qui  amène  rapidement  le  sucre 
dans  l’urine.  La  commotion  traumatique  agit  comme  la  piqûre  (exaltation  de  la 
Klycolyse). 

Les  piqûres  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  peuvent  produire  une  hypogly- 
‘‘-émie  (avec  glycosurie). 

L’excitation  périphérique  de  diverses  portions  du  sympathique  peut  amener 
de  l’hyperglycémie  ;  l’excitation  du  bout  périphérique  du  vague  peut  aussi  causer 
de  l’hyperglycémie  ;  l’excitation  du  bout  central  du  sciatique  produit  une  légère 
hyperglycémie. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  le  sucre  est  augmenté  par  la  congestion 
niéningée  ;  il  est  très  diminué  ou  même  disparaît  si  les  microbes  doués  d’un  pou¬ 
voir  glycolytique  y  pullullent.  C’est  le  cas  pour  certaines  méningites  et,  paraît-il, 
pour  la  syphilis  des  centres  nerveux  ;  d’où  un  élément  de  diagnostic  parfois  utile. 

E.  F. 

Contribution  à  la  connaissance  de  la  genèse  des  Mouvements 

forcés;  influence  des  Stimulations  afférentes,  par  C.411L0  de  Sanctis. 

Arehivio  di  Farmacologia  sper.  e  Sc.  aff.,  an  XVII,  fasc.  H-d2,  p.  344-358,  1"  et 

f5  décembre  1918. 

Deux  temps  opératoires  :  1“  lésion  unilatérale  du  labyrinthe  ou  du  bulbe  ; 
2°  section  bilatérale  des  racines  spinales  (ou  inversement).  Le  crapaud  ainsi  opéré 
■^0  maintient  pas  ses  attitudes  forcées  ;  il  ne  présente  pas  de  mouvements  de  ma- 
;  il  ne  tente  pas  de  se  retourner  quand  on  le  met  sur  le  dos  ;  les  contractions 
tétaniques  de  ses  membres  sont  peu  marquées.  Tout  ceci  démontre  que  les  exci¬ 
tations  sensitives  périphériques  transmises  par  les  racines  spinales  sont  pour 
beaucoup  dajis^la  genèse  des  mouvements  forcés  et  des  attitudes  prises  à  la  suite 
*tes  lésions  des  centres  nerveux.  F.  Delbni. 

Modifications  du  Chimisme  Cérébral  à  la  suite  des  Intoxications. 

Loi  de  l’Ébranlement  toxique  prolongé,  par  J.-E.  Abelous  etL  -G.  Souda 

(de  Toulouse).  Journal  de  Physiologie,  t.  XVII,  n"  2,  p.  157-170,  septembre  1917. 

Qu’il  s’agisse  d’un  alcaloïde  ou  d’un  colloïde  étranger,  la  pénétration  dans  le 
milieu  intérieur  d’une  substance  étrangère  à  la  composition  normale  de  l’orga- 
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nisme  ne  borne  pas  ses  effets  à  des  troubles  immédiats  plus  ou  moins  objectifs. 
Elle  détermine  dans  le  cerveau  des  altérations  chimiques  qui  persistent  un  temps 
plus  ou  moins  long  api'ès  que  la  substance  a  disparu  par  destruction  ou  élimination. 
Le  e.erveau  est  l’oiganc  de  la  mémoire.  S’il  garde  indéfiniment  la  trace  dos  impres¬ 
sions  qu’il  reçoit,  il  garde  également  la  trace  de  l’ébranlement  chimique  qu’il  a 
subi  une  fois.  11  [lossède  la  mémoire  chimique,  si  on  peut  ainsi  dire,  comme  il  a 
la  mémoire  psychique,  et  l’étude  attentive  de  ces  faits  est  de  nature  à  fournir 
des  indications  précieuses,  tant  au  point  de  vue  physiologique  qu’au  point  de  vue 
de  la  pathologie.  ]<1.  F. 

Recherches  cliniques  sur  le  Tonus  musculaire,  les  Réflexes  tendi¬ 
neux  et  les  Contractures,  spécialement  au  point  de  vue  de  leur 
indépendance  réciproque,  par  N,  liisrcuov  (de  Genève).  Archives  suisses  de 
Neurol,  et  Psijcliiiilrie,  vol.  Il,  fasc.  1,  p.  3,  d!)l8. 

Des  observations  de  l’auteur  et  de  nombreux  cliniciens  il  ressort  que  : 

11  n’y  a  pas  de  parallélisme  forcé  entre  tonus  et  réflexes,  pas  plus  qu’entre  ré¬ 
flexes  et  contracture  ou  même  qu’entre  tonus  et  contracture. 

L’auteur  conclut  do  ses  propres  recherches  que  le  tonus  des  contres  médullaires 
provient  de  toutes  leurs  connexions  nerveuses  (périphériques,  mésocéphaliques, 
corticales,  eic.)  et  que  la  perte  de  t’uiio  quelconque  de  ces  sources  de  tonus  pro¬ 
voque  régulièrement  l’hypotonie  musculaire  associée  à  l’hyperexcitabilité  de  la 
moelle. 

Ce  phénomène  s’expliquerait  soit  par  le  fait  du  repos  relatif  de  la  cellule  médul¬ 
laire  motrice  (à  laquelle  parviennent  désormais  en  moins  grande  quantité  les  inci¬ 
tations  toniques),  soit  par  le  fait  exprimé  dans  la  loi  de  Weber-Fechner,  étendue 
par  l’autour  au  système  moteur  et  qu’il  énonce  ainsi  : 

Pour  que  la  réaction  motrice  croisse  d’une  façon  appréciable,  il  faut  que  l’exci¬ 
tation  augmente  toujours  d’une  même  pbrtion  de  son  intensité  totale. 

Les  contractures  hémiplégiques  seraient  dues  au  fait  que  certains  muscles 
et  groupes  de  muscles  récupèrent  leur  tonus  plus  précocement  que  leurs  antago¬ 
nistes.  De  là,  tendance  aux  attitudes  vicieuses  et  fixation.  W.  Boven. 

Sur  un  nouveau  Réflexe  Vaso-dilatateur  du  Membre  postérieur 
chez  le  chien,  par  IL  Uusoükt.  Journal  de  Phijsioloijie  et  de  Pathologie  (jénérale, 
t.  XVII,  n«  1,  p.  9,  juillet  1917. 

Chez  le  chien  chloralosé  les  excitations  du  mornbro  inférieur  et  la  succussion 
|)roduisent  une  élévation  de  la  pression  veineuse  fémorale  en  même  temps  qu’une 
chute  do  la  pre.ssion  dans  l’artère  du  même  nom.  Ces  variations  manométriques 
discordantes  dans  les  deux  vaisseaux  ne  peuvent  s’interpréter  que  par  l’élargisse¬ 
ment  du  système  intermédiaire  entre  l’artère  et  la  veine.  Cette  vaso-dilatation, 
supprimée  par  la  section  sous-bulbaire  de  la  moelle,  est  l’effet  d’un  réflexe.  Celui-ci 
se  distingue  par  la  nature  des  excitations  qui  le  provoquent,  par  la  simplicité 
d’interprétation  des  graphiques  qui  l’objectivent,  et  enfin  par  sa  pureté,  c’est-à- 
dire  par  l’absence  de  toute  vaso-constriction  antérieure  ou  concomitante. 

E.  F. 

La  Dermatomérie  du  Lézard,  par  IL  van  Tiugt.  Archives  néerlandaises 
de  Physiologie  de  l'homme  el  des  animaux,  t.  Il,  fasc.  1,  p.  51-176, 1917. 

La  dermatomérie  visible,  extérieure  des  reptiles  était  à  peu  près  indiquée  ; 
mais  rien  n’était  fait  pour  ce  qui  concerne  la  métamérie  cachée,  intérieure  de  ces 
animaux.  Le  mérite  do  H.  van  Trigt  est  d’avoir  précisé  par  ses  examens  anato- 
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miques  et  ses  recherches  expérimentales  les  dispositions  dermatomériques  du 
lézard  vert  dans  tous  leurs  détails.  Ceci  lui  permet  d’utiles  comparaisons  avec  ce 
que  l’on  connaît  de  la  dermatomérie  chez  d’autres  animaux. 

La  situation  des  dermatomes  du  tronc  est  encore  primitive  chez  le  lézard  ;  au 
milieu  du  tronc,  sur  la  ligne  dorsale  médiane,  les  dermatomes  sont  situés  au-do.ssus 
^es  vertèbres  de  môme  numéro.  Mais,  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  des  extré¬ 
mités,  les  dermatomes  se  déplacent  de  plus  en  plus  par  rapport  aux  vertèbres  ; 
Ils  se  déplacent  davantage  vers  la  pointe  caudale  que  dans  le  sens  de  la  patte  pos¬ 
térieure,  et  davantage  vers  la  tête  que  dans  le  sens  des  pattes  antérieures. 

C’est  le  développement  de  la  tête  et  de  la  queue  qui  surtout  déplace  les  derma¬ 
tomes  à  la  face  dorsale.  Latéralement  le  déplacement  est  conditionné  dans  une 
égale  mesure  par  le  développement  des  pattes.  Ventralement  c’est  surtout  celui-ci 
lo  cause  du  déplacement  des  dermatomes  ;  les  membres  appartiennent  embryolo- 
giquement  plus  à  la  face  vcnirale  qu’à  la  face  dorsale  ;  dans  la  série  animale  les 
dermatomes  ventraux  sont  d’autant  plus  déi)lacés  sur  les  pattes  que  celles-ci 
atteignent  un  plus  grand  développement. 

La  forme,  la  situation  et  le  déplacement  des  dermatomes  sur  le  cou,  le  tronc  et 
la  queue  sont,  en  .somme,  entièrement  régis,  chez  les  divers  animaux,  par  les  fac¬ 
teurs  suivants  :  1°  développement  du  crâne,  2°  développement  de  l’extrémité  anté- 
•"leure,  3“  développement  de  l’extrémité  postérieure,  4“  développement  de  la  queue, 
5“  développement  du  thorax  (homme).  L;e  déplacement  s’effectue  selon  l’impor¬ 
tance  de  chaque  facteur  et  en  rapport  avec  le  nombre  des  segments  cutanés 
disponibles.  Chez  le  lézard  persiste  l’état  le  plus  primitif,  les  quatre  premiers 
tacteurs  agissent  à  peu  près  avec  la  môme  intensité,  et  chacun  peut  être  étu¬ 
dié  dans  ses  effets.  Mais  à  mesure  que  l’on  s’élève  sur  l’échelle  des  êtres,  les  com¬ 
plications  apparaissent  par  suite  de  l’empiétement  des  facteurs  les  uns  sur  les 
autres  et  de  la  prédominance  des  membres  postérieur.s  (homme)  ;  l’action  pure  de 
chaque  facteur  devient  ainsi  de  plus  en  plus  difiicilement  reconnaissable. 

Feindkl. 

'^'Anaphylaxie  et  l’Hyperactivité  du  Système  Vague,  par  Jas  II.  Smith. 

Journal  of  nervous  and  mental  üiseases,  vol.  XLV,  n“  1,  janvieri917. 
das  II.  Smith  pense  que  l’anaphylaxie  n’est  (pi’une  irritation  du  système  vague. 
Lertains  produits  protéolytiques  irritent  le  vague.  Si  l’on  injecte  une  substance 
'•’i'itant  le  pneumogastrique  chez  des  sujets  porteurs  de  semblables  produits  pro¬ 
téolytiques,  on  verra  se  développer  des  accidents  anaphylactiques  analogues  à 
^aux  qui  se  développent  si  facilement  chez  les  malades  atteints  d’asthme  et  de 
evre  des  foins  où  il  est  prouvé  que  le  pneumogasirique  est  irrité. 

L’urticaire  et  l’éosinophilie  qui  apparaissent  lors  des  accidents  anaphylac- 
hques  sont  comparables  aux  mêmes  troubles  consécutifs  à  l’irritation  de  la  X'  paire. 
L’irritation  du  vague,  base  des  accidents  anaphylactiques,  peut  être  causée 
des  influences  réflexes,  comme  le  prouvent,  dans  les  émotions,  les  phénomènes 
oordiaques  et  dyspnéiques,  ou  encore  par  des  troubles  de  la  sécrétion  interne, 
®Ortout  thyroïdienne,  et  des  infections  chroniques,  principalement  la  tuberculose. 
h*ans  presque  .tous  les  cas  l’atropine  donne  de  bons  résultats,  mais  l’adrénaline 
donne  de  meilleurs  dans  l’urticaire  et  l’asthme.  BÊnAouE. 

^eurotisation  du  Muscle  Paralysé  par  la  Greffe  Musculaire,  étude 
Expérimentale  et  clinique,  par  John  Joseimi  Nutt.  Journal  of  lhe  American 
Medical  Association,  p.  2082,  22  décembre  1917. 

h'®  muscle  paralysé  et  le  muscle  sain  sont  décortiqués  sur  une  étendue  corre.s- 
Poiïdante,  et  les  surfaces  scarifiées  sont  rapprochées  et  suturées  ;  dans  ces  condi- 
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tiens  les  filets  nerveux  déchirés  du  muscle  sain  pousseraient  des  fibrilles  allant 
se  terminer  dans  le  muscle  paralysé,  qui  se  trouve  par  là  régénéré  et  remis  dans 
une  certaine  mesure  en  état  de  fonctionner.  Les  tentatives  do  Fauteur  visent  les 
paralysies  de  la  poliomyélite.  Tiioma. 

La  Cause  de  l’Atrophie  Musculaire  consécutive  à  la  Section  des 
Nerfs,  par  H.  C.  Strvens.  Journal  0/  t/te  American  medical  Association,  p.  835, 
23  mars  i9i8. 

Travail  expérimental  et  critique  ;  l’atrophie  musculaire  ré.suUcrait  do  la  fatigue 
produite  par  les  contractions  fibrillaires  continues  que  l’on  constate  dés  le  qua¬ 
trième  jour  do  la  résection  nerveuse.  _  Ttioma. 

L’Involution  delà  Queue  du  Têtard  et  les  Myopathies,  par  J. -A.  Scriban. 
JJhU.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psijchiatr.  et  Psychol.  de  Jassy,  n"  1,  p.  7, 
juin  1919, 

Altérations  communes  dans  les  deux  circonstances,  savoir  :  hypertrophie  des 
fibres  musculaires  à  côté  de  fibres  très  réduites,  division  dichotomique  longitu¬ 
dinale,  atrophie  et  dégénérescence  collagène,  fragmentation  et  phagocytose  des 
fibres  musculaires,  sarcolyse  périnucléaire.  Tendance  à  la  régénération  des  fibres 
disparues  par  l’apparition  de  nombreux  myoblastes,  présence  de  tissu  conjonctif 
de  remplacement,  enfin  présence  de  fibres  atypiques  à  deux  systèmes  de  fibrilles, 
les  unes  longitudinales,  les  autres  circulaires.  Cette  dernière  constitue  pour  Fauteur 
la  lésion  spécifique  des  myopathies.  La  musculature  striée  de  la  queue  du  têtard 
des  batraciens  disparaît  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  qu’on  observe  dans 
les  myopathies  primitives  pseudo-hyperthrophiques.  C.-J.  Pabhon. 

Recherches  expérimentales  sur  l’Hypophyse  de  la  Grenouille  (Lep- 
todactylus  ocellatus),  par  E.-A.  IIoussay  (de  Buenos-Aires). /ottrna/  de  Phy¬ 
siologie,  t.  XVII,  n“  3,  p.  406-419,  décembre  1917. 

L’hypophyse  de  la  grenouille  se  compose  de  trois  parties  :  glandulaire,  inter¬ 
médiaire  et  nerveuse  (ou  neuro-hypophyse).  La  structure  histologique  démontre 
dans  la  partie  glandulaire  deux  types  cellulaires  différents  :  1“  cellules  chromo- 
j)hilüs  à  granulations  acidophiles  et  osmophiles  ;  2“  cellules  non  chromophiles. 

L’hypophyse  n’est  pas  pour  la  grenouille  un  organe  indispensable  à  l’existence. 
Son  ablation  totale  produit  fréquemment  la  mort  dans  un  court  délai,  indépen¬ 
damment,  semble-t-il,  du  traumatisme  opératoire;  mais  il  est  possible  d’obtenir 
des  survies  très  longue.s,  on  peut  dire  indéfinies. 

Si  on  pratique  l’opération  en  laissant  l'hypophyse  en  place,  la  survie  est  presque 
constante.  La  greffe  préalable  de  l’hypophyse  paraît  prolonger  la  survie  des  gre¬ 
nouilles  hypophysectomisées. 

L’hypophysectomie  ne  diminue  pas  l’excitabilité  réflexe  des  centres  du  vague. 
L’extrait  d’hypophyse  de  grenouille  contient  des  substances  qui  augmentent 
la  pression  artérielle  et  renforcent  l’énergie  systolique  cardiaque,  ont  une  action 
galactagogue,  augmentent  les  contractions  de  l’œsophage  isolé  du  crapaud,  dilatent 
les  vai.sseaux  du  rein  et  produisent  la  diurèse.  Elles  sont  par  conséquent  ana¬ 
logues  aux  substances  que  l’on  observe  chez  les  autres  vertébrés.  E.  F. 

Action  des  Extraits  Hypophysaires  et  de  leurs  principes  actifs  suf 
la  Respiration,  par  B. -A.  IIoussay  (de  Buenos-Aires),  Journal  de  Physiologi^i 
t.  XVII,  n»  3,  p,  425-448,  décembre  1917. 

Les  extraits  hypophysaires  agissent  très  énergiquement  sur  la  fonction  respi' 
ratoire  qui  se  trouve  transitoirement  inhibée. 


ANALYSES 


L’apnée  hypophysaire  présente,  des  caractères  analogues  à  ceux  de  l’apnée 
adrénalinique,  étudiée  par  Garrelon  et  Langlois.  C’est  une  nouvelle  ressemblance 
entre  l’action  physiologique  de  l’adrénaline  et  des  principes  actifs  hypophysaires. 
La  respiration  périodique  post-apnéique  est  plus  tôt  obtenue  avec  les  solutés  hypo¬ 
physaires.  L’apnée  expiratoire  hypophysaire  peut  se  voir  aussi  bien  avec  l’hypo¬ 
tension  qu’avec  l’hypertension,  elle  paraît  due  à  une  influence  directe  sur  les 
centres  nerveux  respiratoires  et  non  pas  seulement  à  un  effet  indirect  sur  les 
centres  respiratoires  par  variations  circulatoires.  E.  F. 


SÉMIOLOGIE 

Contribution  clinique  et  expérimentale  à  l’étude  du  Réflexe  Oculo- 
oardiaque,  par  (j.  Fu.mahoi,a  et  Fhmanno  Mingazzi.vi. //  Policlinico (sezione  me- 
dica),  an  XXIV,  fasc.  10,  p.  404-419,  octobre  1917. 

Revue  historique  et  critique  de  la  question.  D’après  les  recherches  cliniques 
^es  auteurs,  le  réflexe  se  présente  :  dans  l’épilepsie  classique,  souvent  exagéré, 
Souvent  normal  ou  inverti,  parfois  aboli  ;  dans  l’alcoolisme  chronique  il  est  normal 
ou  exagéré,  parfois  inverti,  jamais  aboli  ;  dans  le  tabes  il  est  toujours  aboli  et  dans 
Jo  paralysie  générale  il  l’est  presque  toujours.  Leurs  recherches  expérimentales 
ont  d’autre  part  confirmé  que  la  voie  centrifuge  du  réflexe  oculo-cardiaque  est 
double  :  vague  et  sympathique.  F.  Deleni. 

Cbservation  de  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  l’Hérédo-syphilis 
tnême  compliquée  d’ Aortite,  par  A.  Mougeot  (de  Uoyat).  Annales  de  Der¬ 
matologie  et  de  Sgphiligraphie,  t.  Vil,  n”  4,  p.  137,  mai  1919. 

L’auteur  a  démontré  la  très  grande  fréquence  de  l’abolition  du  réflexe  oculo- 
®ftrdiaque  chez  les  anciens  syphilitiques  (syphilis  acquise)  ;  il  y  a  chez  eux  lésion 
do  rhombencéphale,  même  en  l’absence  de  tout  autre  signe  clinique  d’atteinte 
•‘erveuse. 

Chez  les  hérédo-syphilitiques  il  en  est  tout  autrement  ;  le  réflexe  oculo-cardiaque 
normal  ou  exagéré  toutes  les  fois  qu’il  n’y  a  pas  encéphalopathie  évidente. 
Le  virus  héréditaire  n’aurait  pas,  pour  le  rhombencéphale,  l’afllnité  que  mani- 
feste  le  virus  acquis.  E.  F. 

^0  Mise  en  Évidence  de  l’Onde  d’intersystole  chez  l’Homme  au 
ooixrs  de  la  recherche  du  Réflexe  Oculo-cardiaque,  par  A.  Mougeot. 
bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXlll, 
13-14,  p.  (108,  3  mai  1917. 

Graphiques.  En  ralentissant  le  rythme  sinusal  et  en  allongeant  l’intervalle 
par  diminution  de  conductibilité  atrio-ventriculaire,  la  compression  oculaire, 
Sfâce  à  l’excitation  centrifuge  du  X  ainsi  provoquée,  fait  apparaître  sur  le 
Pnlébogrammc  chez  l’homme  sain  le  soulèvement  i,  stigmate  graphique  de 
*>itersystole,  tout  comme  M.  Pachon  l’a  fait  apparaître  chez  le  chien  sur  le 
•Cardiogramme,  au  cours  de  l’excitation  faradique  du  bout  périphérique  du 
P^aumo-gastrique.  E.  F. 

sur  l’État  du  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  la  Syphilis,  par 

•'Kan  Félix.  Annale»  de  Dermatologie  et  de  Sgphiligraphie,  t.  VI,  n"  7,  p.  374,  jan¬ 
vier  1917. 

Ce  réflexe  y  est  fréquemment  très  diminué  ou  aboli.  E.  F. 

AEVUE  NBüKOLOGIQUB,  —  ï.  XXXVI. 
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Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  la  Syphilis  du  Système  Nerveux 
central,  par  E.  MuhrayAuer  (d’Iridianapolis).  Joitrwui  0/ f/te  Amm'ca»  medical 
Association,  p.  901,  24  mars  1917. 

Tableau  concernant  37  cas  divers.  L’abolition  du  réflexe  oculo-cardiaque  est 
un  des  signes  les  plus  précoces  de  la  syphilis  du  système  nerveux  central.  La 
facilité  de  sa  recherche  fait  sa  valeur  diagnostique.  Thoma. 

Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  le  Syndrome  Hypothyroïdien. 
Son  exagération.  Ses  modifications  sous  l’Influence  du  Traitement 
Thyroïdien.  Cas  d’arrêt  Syncopal  du  Cœur  à  la  suite  de  la  Com¬ 
pression  Oculaire,  par  Pktzetakis  (de  Lyon).  Presse  médicale,  n”  2,  p.  12-14) 

8  janvier  1917. 

Des  recherches  antérieures  du  réflexe  oculo-cardiaque  dans  les  syndromes  base- 
dowiens,  caractérisés  par  un  excès  de  production  de  la  substance  thyroïdienne 
rendaient  nécessaire  sa  recherche  dans  certains  états  pathologiques  caractérisés 
au  contraire  par  la  diminution  de  la  substance  secrétée  par  la  thyroïde,  voire 
même  l’atrophie  de  cette  glande,  dont  la  sécrétion  interne  joue  un  rôle  si  important 
tant  au  point  de  vue  physiologique  que  pathologique. 

Les  cas  cliniques,  sur  lesquels  ont  porté  les  recherches  actuelles,  se  rapportent 
soit  à  des  myxœdèmes  nets,  soit  à  des  cas  frustes  ou  états  intermédiaires,  syn¬ 
dromes  hypothyroïdiens  en  un  mot.  Dans  tous  ces  cas  le  réflexe  était  considéra¬ 
blement  augmenté.  Cette  augmentation  parfois  est  telle  que  la  compression  ocu¬ 
laire  provoque  un  état  syncopaL  qui  selon  toute  probabilité  pourrait  être  définitif)  ‘ 
si  la  compression  continuait  à  s’exercer  sur  l’œil. 

L’augmentation  du  réflexe  dans  le  syndrome  hypothyroïdien  s’explique  par  la 
vagotonie  concomitante  à  l’insuflisance  thyroïdienne. 

Dans  un  cas  on  a  administré  les  extraits  thyroïdiens.  Une  semaine  après  c8 
traitement  les  effets  de  la  compression  étaient  manifestement  diminués  et  quinS® 
jours  après,  alors  qu’avant  le  traitement  la  compression  oculaire  produisait  de® 
phénomènes  syncopaux,  on  n’obtenait  plus  qu’une  diminution  du  nombre  de® 
pulsations  de  20-25  par  minute.  Il  n’y  a  donc  pas  à  nier  l’influence  stimulatrice 
des  extraits  thyroïdiens  sur  le  système  accélérateur  du  cœur,  c’est-à-dire  leU® 
action  sympathicotonique.  La  vagotonie  du  syndrome  hypothyroïdien, 
laquelle  s’explique  l’augmentation  du  réflexe  oculo-cardiaque  dans  ces  cas,  pe'®* 
s’observer  aussi  dans  d’autres  états  pathologiques  et  même  chez  des  sujets  e® 
apparence  normaux. 

Les  deux  cas  que  l’auteur  rapporte  d’arrêt  syncopal  du  cœur  à  la  suite  d’uO® 
pression  très  légère  des  globes  oculaires  sont  évidemment  rares.  L’auteur  a 
chose  pareille  chez  un  épileptique  et  aussi  dans  une  arythmie  extrasystoliq»® 
vagale. 

Ces  laits  ne  manquent  pas  d’intérêt  au  point  de  vue  médico-légal,  en  cas  de  tra®' 
matismes  en  général  ou  portant  en  particulier  sur  les  globes  oculaires.  Les  faH* 
sont  dus  à  l’augmentation  énorme  de  l’excitabilité  vagale  dans  certains  étal® 
pathologiques. 

On  voit  en  somme  que  l’on  dispose,  dans  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiafl'ïf 
d’un  moyen  très  commode  pour  distinguer  les  états  vagotoniques  et  sympat^f' 
cotomques,  dont  ia  connaissance  obscure  encêre  est  cependant  d’un  intérêt  p®'' 
rnordial  et  d’une  très  grande  utilité,  dans  le  domaine  du  la  pathologie. 

E.  F. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

la  Part  de  l’Infection  dans  l’Étiologie  de  l’Hémorragie  Cérébrale, 

par  Edmond  Maupoix.  Time  de  Paris  (123  pages),  Le  Erançois,  édit.,  Pai  is,  1917. 

Il  existe  de  nombreuses  hémorragies  cérébrales  et  de  nombreux  ramollisse¬ 
ments  du  cerveau  qui  reconnaissent  pour  cause  directe  de  très  légères  infettions 
qui  peuvent  s’être  manifestées  cliniquement  par  un  simple  malaise  ou  par  une 
simple  indisposition.  Le  trait  d’union  joignant  la  cause  à  l’elTet  est  une  poussée 
d’artérite  aiguë  localisée.  E.  F. 


Sur  les  Encéphalites  hémorragiques  et  sur  la  Pathogénie  des  Hé¬ 
morragies  miliaires  du  Cerveau,  par  A.  Bignami  et  A.  INazahi.  Rivista 
sperimentale  di  Freniatria,  vol.  XLll,  fasc.  1,  p.  109-130,  1916. 

tians  ces  encéphalites  le  processus  est  davantage  hémorragique  qu’il  n’est 
rnilammatoire  ;  les  infarctus  nécroLico-hémorragiques  miliaires,  dans  la  substance 
I^lanche,  se  produisent  parce  que  les  artérioles  précapillaires  provenant  des  artères 
médullaires  ou  longues  sont  terminales,  au  sens  physiologique  du  mot. 

F.  Deoini. 

^amollissement  Cérébral  che2  un  Tuberculeux,  par  Lenoble.  Bulletins 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIV,  n“  9-10, 
P.  279,  15  mars  1918. 

Hémiparésie  gauche  d’origine  cérébrale  chez  un  sujet  âgé  tuberoileux  pré.sen- 
|ant  des  foyers  de  ramollissements  cérébraux  multiples  par  artérites  tubercu- 
euses  (dissociation  cyto-albumineuse  et  réaction  méningée  rouge  histologique). 
Cette  observation  cliniquement  banale  tire  son  intérêt  du  résultat  positif  obtenu 
l’injection  au  cobaye  d’une  partie  du  foyer  cérébral  ramolli,  confirmant  le 
magnostic  posé  pendant  la  vie. 

H  s’agit  évidemment  ici  d’embolies  bacillaires  des  petits  vaisseaux  nourriciers 
cerveau. 

He  pareils  faits  sont  rares,  mais  leur  fréquence  deviendra  plus  grande  si,  en 
P^'ésence  de  cas  analogues,  on  a  recours  systématiquement  à  l’expérimentation. 

E.  Feindel. 


^sion  du  Lobe  frontal  simulant  une  Atteinte  du  Cervelet.  Dia- 
Sbostic  différentiel,  par  Alfhed  Gordon.  Journal  of  nervous  and  mental 
Oiseuses,  vol.  XLVI,  n"  4,  octobre  1917, 

L’auteur  rapporte  4  cas  de  lésion  du  lobe  frontal  ;  cavité  kystique,  abcès,  tumeur, 
^  morragie.  Des  symptômes  cérébelleux  étaient  si  prononcés  qu’ils  firent  croire 
J  atteinte  du  cervelet.  Celui-ci  était  intact  dans  3  cas  et  lésé  uniquement  dans 
®  <iernier.  Les  symptômes  étaient  de  l’ataxie  supérieure  et  inférieure,  de  la  dys- 
de  l’adiadococinésie,  démarche  avec  tendance  à  la  chute  unilatérale,  asy- 
®Irie  des  réflexes. 

Le  diagnostic  fut  cependant  possible  grâce  aux  caractères  des  mouvements 
hfs  et  passifs,  et  à  ceux  des  réflexes  tendineux  signalés  par  André  Thomas  ;  le 
8ne  de  Holmes  et  Steward  et  surtout  le  manque  de  cohésion  des  symptômes 
*^fliteront  le  diagnostic.  En  effet,  parmi  ces  signes  cérébelleux,  les  uns  feraient 
oire  à  une  atteinte  de  l’hémisphère  étroit  du  cervelet,  les  autres  du  gauche  ;  ce 
lait,  pour  l’auteur,  lève  toute  hésitation. 
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inécamaiiit!  de  semblables  troubles  s’explique  de  la  manière  suivante  : 
tt)  11  y  a  lésion  du  cervelet,  elle  est  secondaire  à  la  lésion  frontale  et  ce  fait 
s’explique  par  la  chaîne  suivante  :  atteinte  de  l’écorce  cérébrale,  atrophie  de  la 
couche  optique,  sous-thalamique  et  du  noyau  rouge  ;  atteinte  de  la  plus  grande 
partie  du  pied  du  pédoncule  cérébral,  atteinte  des  fibres  pédonculaires  du  pont  et 
des  noyaux  du  pont,  atrophie  de  la  moitié  du  pédoncule  cérébelleux  opposé,  des 
fibres  de  l’hémisphère  du  cervelet  opposé  et  raréfaction  des  cellules  de  Purkinje. 
De  semblables  cas  sont  fréquents  dans  la  sclérose  cérébrale  infantile. 

b)  Il  n’existe  pas  de  lésion  du  cervelet.  Des  fibres  d’union  parcourent  le 
chemin  suivant  :  lobe  frontal,  moitié  antérieure  de  la  capsule  interne,  cinquième 
du  pied  du  pédoncule  cérébral,  entourent  le  faisceau  pyramidal,  s’entre-croisent 
à  l’extrémité  postérieure  du  pont  et  pénètrent  dans  le  pédoncule  cérébelleux 
opposé.  11  est  logique  de  penser  que  leur  fonction  est  inhibée  par  la  lésion  frontale 
et  du  fait  même  empêche  la  fonction  normale  du  cervelet. 

c)  Ziehen  admet  que  le  liquide  céphalo-rachidien  surtendu  comprime  le  cer¬ 

velet,  mais  cette  explication  est  insuffisante,  car  la  pression  était  normale  dans  l8 
quatrième  cas  de  l’auteur.  Béhagüb. 

Lésions  Anatomiques  dans  un  cas  de  Dégénération  progressive 
du  Noyau  Lenticulaire,  par  J. -A. -F.  Pkkii'’feh.  Journal  oj  ner vous  undmenlé 
Diseuses,  vol,  XLV,  ii“  4,  avril  1917. 

J.-A.-F.  Pfeiffer  cite  un  cas  typique  de  maladie  de  Wilson  dont  il  n’a  pu  étudier 
avec  soin  toutes  les  lésions  anatomiques.  Béhaoue. 

Trois  cas  de  Dégénérescence  du  Noyau  Lenticulaire  avec  Troubles 
mentaux,  par  John-Jknks  Thomas,  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseaset, 
vol.  XLVl,  n"  5,  novembre  1917, 

L’auteur  fait  remarquer  que  dans  8  cas  sur  12  de  maladie  de  Wilson,  il  existe 
des  troubles  mentaux.  Il  présente  trois  enfants  de  la  même  famille  atteints  de 
cette  maladie.  Quelques  caractères  diffèrent  cependant  du  syndrome  classique 
de  Wilson  :  le  tremblement  qui  est  intentionnel,  l’absence  de  faciès  figé,  la  dys¬ 
phagie,  l’intégrité  des  muscles  de  la  face,  l’évolution  plus  lente  de  la  maladie  et 
surtout  la  présence  de  lésions  pyramidales  incontestables  ;  mais  la  marche  pro¬ 
gressivement  croissante  de  la  maladie,  sans  rémission,  l’absence  de  nystagmuSf 
la  constatation  de  troubles  mentaux  permettent  d’affirmer  le  diagnostic  et  d’écartef 
celui  de  sclérose  en  plaques. 

L’auteur  conclut  qu’une  lésion  des  noyaux  lenticulaires  n’entraîne  pas  tou¬ 
jours  un  même  syndrome  et  c’est  ainsi  qu’il  pense  que  de  nombreux  cas  de  scié' 
rose  de  Iligier  peuvent  être  dus  à  une  lésion  analogue. 

Dans  les  trois  cas  qu’il  présente,  il  pen.se  que  la  lésion  n’est  p£is  limitée  stricte' 
ment  au  noyau  lenticulaire,  mais  le  dépasse  considérablement  et  touche  la  capsule 
interne;  il  s’agissait  plutôt  d’une  sclérose  lenticulaire  que  d’une  destruction.  I* 
est  important  de  noter  qu’il  n’y  avait  dans  les  3  cas  de  l’auteur  aucune  modifl' 
cation  du  côté  du  foie.  Béhaoue. 

Quelques  remarques  sur  l’Histologie  normale  et  Pathologique  de® 
Noyaux  Caudés  et  Lenticulaires,  par  M  Biklschowsky.  Journal  r 
Psychol.  und  Neurol.,  vol.  XXV,  cahier!,  mai  !9!9. 

De.scription  de  l’histologie  des  ganglions  centraux.  Quelques  particularité* 
dignes  d’intérêt  :  1"  phénomène  do  la  neurophagie  dans  le  noyau  caudé  et 
putamen  de  cerveaux  normaux  ;  2®  existence  de  dépôts  calcaires,  entre  la  tuniq**® 
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Moyenne  et  l’adventice  des  vaisseaux,  en  l’absence  de  toute  trace  d’artériosclé¬ 
rose  ou  de  maladie  du  corps  strié  ;  3»  présence  de  minuscules  conglomérats  muri- 
formes  qui  seraient  dus  à  la  calcification  d’humeurs  tissulaires,  d’origine  amy¬ 
lacée.  Dans  le  globus  pallidus,  Bielschowsky  a  trouvé,  accolés  en  grand  nombre  au 
corps  cellulaire  et  aux  dendrites  des  éléments  ganglionnaires,  des  corpuscules  en 
forme  d’œillet  (6se=boutonnière,  œillet).  Ce  seraient  les  dilatations  terminales  de 
fibres  amyéliniques.  Autre  fait  notable  :  les  grandes  cellules  du  globus  pallidus 
sont  entourées  d’une  enveloppe  mince,  formant  manchon  autour  du  corps  cellu¬ 
laire  et  de  ses  prolongements.  Cette  enveloppe  serait  due  à  la  fusion  du  cyto¬ 
plasme  avec  la  substance  névroglique  contiguë,  mais  elle  serait  d’origine  névrd- 
glique  principalement. 

Physiologiquement,  le  globus  pallidus,  très  différent  du  putamen  et  du  noyau 
caudé  plus  complexes,  leur  serait  subordonné.  L’activité  motrice  réflexe  serait 
contrôlée  par  eux  ;  le  putamen  et  le  noyau  caudé  fonctionneraient  comme  centres 
de  régulation  et  d’inhibition  de  la  voie  motrice  volontaire  intrapyramidale. 

W.  Boven. 

Contribution  clinique  et  Anatomo-pathologique  à  l’étude  des  Tu¬ 
meurs  du  Noyau  Lenticulaire,  par  G.  Fu.varoi.a.  Rivisla  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XXII,  p.  473-486,  novembre  1917. 

L’observation  concerne  un  dément  qui  vint  à  présenter  de  l’hémiparésie  et 
de  la  dysarthrie,  symptômes  qui  se  transformèrent  rapidement  en  hémiplégie 
double,  avec  apha.sie  partielle,  puis  totale.  A  l’autopsie,  tumeur  du  noyau  lenti¬ 
culaire  gauche. 

D’après  l’auteur,  le  diagnostic  des  tumeurs  du  noyau  lenticulaire  est  difficile, 
les  symptômes  de  lésion  en  foyer  peuvent  manquer  ou  ne  se  manifester  que  tardi- 
''^ement  ;  parfois  cependant,  comme  dans  le  cas  actuel,  ils  peuvent  se  révéler  par 
des  phénomènes  caractéristiques,  par  l’hémiparésie  associée  à  la  dysarthrie. 

Mais  c’est  surtout  sur  l’évolution  que  le  diagnostic  se  fait  ;  l’hémiparésie  devient 
l*dmiplégie  puis  tétraplégie,  la  dysarthrie  se  complique  d’aphasie  sensorielle  par¬ 
celle,  puis  complète,  et  l’on  a  à  la  fin  une  aphasie  totale. 

Les  tumeurs  du  noyau  lenticulaire  peuvent  demeurer  longtemps  latentes,  puis, 
Por  effet  d’une  hémorragie  interne  ou  du  ramollissement  de  la  substance  cérébrale 
d’alentour,  se  manifestent  des  symptômes  qui  se  prêtent  mal  à  une  combinaison 
nosographique. 

D’une  façon  générale  il  est  difficile  de  faire  le  diagnostic  des  tumeurs  céré¬ 
brales  chez  les  aliénés,  non  tant  à  cause  de  leur  symptomatologie  essentiellement 
Silencieuse  que  par  suite  de  la  difficulté  d’on  rechercher  les  signes  (fausse  latence). 
L’artériosclérose  n’exclut  pas  la  possibilité  d’une  tumeur  cérébrale;  aussi  le 
jnédecin  devrait-il  pratiquer  avec  une  certaine  fréquence,  chez  les  vieillards, 
axamen  du  fond  de  l’œil  ;  c’est  le  meilleur  moyen  de  découvrir  l’exagération  de 
*  tension  intra-cranienne  et  par  conséquent  de  soupçonner  l’existence  d’un  néo¬ 
plasme  du  cervgau.  F.  Deleni. 

®®ux  cas  de  Syndrome  de  Raymond  par  Ramollissement  du  Corps 

Calleux,  par  Laignkl-Lavastine.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXI, 
b"  24,  p.  817,  1»^  juin  1919. 

peux  cas  de  ramollissement  du  corps  calleux  ;  les  troubles  psychiques  répon- 
aient  à  la  description  de  Raymond  ;  ils  avaient  un  instant  fait  penser  à  la  para- 
lysie  générale.  E.  F. 
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Striction  anormale  de  l’Hémisphère  gauche  du  Cerveau  par  Bride 
Dure-mérienne,  par  Barbé  et  Mme  Kotbar.  Bulletins  et  Mémoires  de  laSociété 
anatomique  de  Paris,  t.  XVI,  n“  7,  p.  307,  mai  1919. 

La  bride  est.  circulaire,  et  parallèle  à  la  faux  ;  elle  coupe  l’hémisphère  en  deux  ; 
il  s’agit  d’une  anomalie  congénitale  ;  la  moitié  gauche  du  cerveau,  gênée  dans 
son  développement  par  cette  bride  dure-mérienne,  est  comme  partagée  circulai- 
rement  à  son  niveau.  E.  F. 

Abcès  profonds  du  Cerveau  secondaires  à  des  Plaies  du  Crâne. 
Réaction  de  défense  du  Ventricule  latéral,  par  Villandre.  Société 
médico-chirurgicale  militaire  de  la  14°  Région,  1*'  mai  1917.  Lyon  médical,  p.  420, 
septembre  1917. 

L’auteur  présente  3  observations  d’abcès  enkystés  (l’un  à  streptocoques,  les 
2  autres  à  staphylocoques).  Les  ventricules  latéraux  du  cerveau  semblent  se 
défendre  a.ssez  bien  contre  les  infections  lentes,  contre  les  abcès  même  très  voisins  ; 
toutefois  la  lésion  est  très  grave  au  point  de  vue  vital.  Le  traitement  chirurgical 
étant  particulièrement  difficile,  on  doit  pratiquer  une  désinfection  préventive  aussi 
rapide  que  possible  de  toute  plaie  du  crâne  et  ne  laisser  s’installer  aucune  fistule 
crânienne. 

Se  rappeler  que  les  plaies  cranioencéphaliques,  en  apparence  guéries,  doivent 
être  surveillées  pendant  longtemps,  car  l’infection  latente  prolongée  peut 
brusquement  se  réveiller.  P.  Roohaix. 

Abcès  du  Lobe  Frontal  droit,  suite  éloignée  de  Plaie  du  Crâne  ;  Ponc¬ 
tion  cérébrale  ;  Liquide  ambré  coagulant  en  masse  dans  la  Se¬ 
ringue  ;  Intervention  chirurgicale;  Guérison, par  BoNNusetVii.LANDRE. 
Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14°  Région,  15  mai  1917.  Lyon  médical, 
p.  426,  septembre  1917. 

Observation  type  de  méningite  fibrineuse  au  voisinage  d’un  abcès  à  strepto- 
staphylocoque.  Les  deux  cavités  étaient  distinctes,  la  seconde  ayant  déterminé 
la  formation  de  la  première  par  irritation  méningée.  Le  diagnostic  fut  facile  par 
ponction  cérébrale.  L’aiguille  laissée  en  place  guida  le  bistouri  qui  dut  traverser 
5  cm.  d’épaisseur  du  lobe  frontal.  Drainage  filiforme  ;  guérison. 

P.  Rochaix. 

Abcès  Temporal  sous-périosté  droit  d’Orlgine  auriculaire  suivi 
d’ Abcès  métastatiques  du  Centre  ovale  et  du  Ventricule  latéral 
gauches,  par  B.  de  Gorsse  (de  Luchon).  XX XI°  Congrès  français  d’Olo-rhino- 
laryngologie,  Paris,  12  mai  1919. 

Observation  d’un  jeune  soldat  atteint  d’abcès  temporal  sous-périosté  droit 
(type  Luc)  survenu  après  une  otite  moyenne  purulente  aiguë. 

La  mastoïde  trépanée  montre  l’intégrité  absolue  de  l’antre,  de  l’aditus  et  des 
cellules  du  tegmen.  L’incision  du  conduit  fut  alors  pratiquée  suivant  les  indica¬ 
tions  do  Luc.  Suites  opératoires  normales  et  guérison  en  quelques  jours.  Mais 
l’état  général  fut  long  à  se  remettre. 

Sorti  cependant  de  l’hôpital  en  convalescence,  le  malade  fut  pris,  deux  semaines 
plus  tard,  d’accidents  méningés.  Il  rentra  à  l’hôpital  dans  le  coma  et  mourut  une 
demi-heure  après  .son  arrivée. 

L’autopsie  pratiquée  fut  déconcertante.  Elle  montra  que,  du  côté  droit,  prim*' 
tivement  atteint,  l’oreille  moyenne  et  ses  annexes  étaient  saines.  Mais  gros  dégâts 
à  gauche  (côté  opposé)  dans  la  masse  cérébrale.  Alors  que  l’oreille  moyenne  gauchs 
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était  absolument  nette  et  saine,  il  existait  un  premier  gros  abcès  du  centre  ovale 
et  un  deuxième  situé  dans  la  corne  temporale  du  ventricule  latéral.  Donc  mort 
par  abcès  métastatiques  cérébraux,  tardifs  et  croisés  eu  égard  à  la  lésion  otique 

originelle. 

Cette  observation  montre  l’échec  auquel  était  vouée  une  intervention  opératoire 
si  le  temps  matériel  avait  été  laissé  à  cette  intervention,  parce  qu’on  aurait  cer¬ 
tainement  été  chercher  des  lésions  du  côté  droit,  dans  la  fosse  cérébrale  voisine 
du  lieu  d’infection  primitif.  N.  R. 

Exclusion  des  Espaces  sous-arachnoïdiens  appliquée  au  Traitement 
des  Abcès  Encéphaliques  d’origine  otique  et,  d’une  façon  générale, 
à  la  Chirurgie  de  l’Encéphale,  par  F.  Lemaîtbe.  XXXP  Congrès  français 
(l’Oto-rhino-laryngologie,  Paris,  i2-iS  mai  1919. 

Les  méninges,  comme  toute  séreuse,  se  détendent  en  formant  des  adhérences  : 
les  blessures  de  guerre  en  fournissent  des  exemples  journaliers.  Ces  adhérences 
réalisent  une  véritable  exclusion  spontanée  des  espaces  sous-arachnoïdiens,  en  tous 
points  comparable  à  l’exclusion  de  la  grande  cavité  péritonéale.  Le  chirurgien  doit 
respecter  ces  adhérences,  parfois  les  utiliser  en  les  renforçant  ;  l’exclusion  provo¬ 
quée  des  espaces  sous-arachnoïdiens  est  aisément  réalisable.  N.  R. 

Abcès  à  Staphylocoques  du  Lobe  Frontal  favorisé  par  la  Fatigue  et 
le  Bombardement,  par  Henri  Damaye.  Progrès  médical,  n“48,  p.  402,  30  no¬ 
vembre  1918. 

Chez  le  malade,  envoyé  à  l’arrière  avec  des  commotionnés,  le  diagnostic  cli¬ 
nique  était  malaisé  ;  la  symptomatologie  fut  assez  peu  caractéristique  d’un  abcès 
cérébral. 

Tout  se  résuma  en  un  vague  état  asthéno-spasmodique  avec  diarrhée  et  cons¬ 
tipation  opiniâtre,  deux  vomissements,  céphalées,  insomnie,  Eisthénie  et  une 
iégère  obnubilation  intellectuelle.  Il  semble  bien,  d’après  les  commémoratifs,  que 
le  malade  s’est  infecté,  â  Douaumont,  à  la  faveur  d’une  très  minime  excoriation 
^es  fosses  nasales  passée  inaperçue.  Son  cerveau  était  alors  tissu  de  moindre  résis- 
tunce,  organe  tout  préparé  à  l’inflammation  par  le  surmenage,  les  émotions  répé¬ 
tées  et  l’action  toute  particulière  fatigante  et  énervante  d’un  bombardement 
’utense  et  incessant.  Mort  rapide,  autopsie.  B.  Feindbl. 

®hr  la  Symptomatologie  des  Tumeurs  et  des  Abcès  Cérébraux.  Con¬ 
sidérations  sur  le  Centre  Cortical  de  la  Déviation  conjuguée  des 
Yeux  et  de  la  Tête.  A  propos  d’un  cas  de  Sarcome  profond  à  la 
Partie  antérieure  de  la  Circonvolution  Frontale  ascendante  à  la 
hauteur  de  la  seconde  Frontale.  Extirpation,  par  Egas  Moniz  (de  Lis¬ 
bonne).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  X.XVllI,  n"'  5-6,  p,  306-312, 
1918. 

Las  intéressant,  non  seulement  pour  son  évolution  et  sa  symptomatologie  com¬ 
plexe,  mais  aussi  parce  qu’il  a  été  un  cas  heureux  d’extirpation  d’une  tumeur 
Solide  du  centre  ovale.  Il  démontre  que  :  1"  la  symptomatologie  des  tumeurs  céré- 
b^’ales  peut,  dans  certains  cas,  être  semblable  à  celle  des  abcès  cérébraux,  et 
que  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête  peut  être  provoquée  par  une 
ésion  à  la  hauteur  de  la  partie  postérieure  de  la  seconde  circonvolution  frontale. 

E.  Feindel. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

Un  Procédé  de  distinction  des  Paralysies  Radiales,  organiques  et 
fonctionnelles  :  le  Signe  de  l’Abduction  des  Doigts,  par  .1.  Hoissiîau.  ■ 
Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurijicale  de  la  7"  Région,  ri"  7,  p,  321,  15  juillet  ) 
1918. 

Un  signe  permet  de  reconnaître  la  nature  organicpie  ou  fonctionnelle  d’une  para¬ 
lysie  radiale  ;  il  consiste  dans  l’attitude  que  prennent  les  doigts  pendant  l’abduc-  ' 
tion  active. 

Pour  le  rechercher  on  invite  le  sujet  à  placer  sa  main  saine,  comme  la  main 
malade,  en  attitude  de  paralysie  radiale,  puis  on  lui  demande  d’écarter  le  plus 
possible  les  doigts.  Ceux  de  la  main  saine  s’écartent  dans  un  même  plan  frontal,  i 
Ceux  de  la  main  malade  se  comportent  de  façon  différente  suivant  les  cas.  S’agit-il 
d’une  paralysie  radiale  organique,  les  doigts  formeront  une  sorte  d’angle  dièdre  ■ 
irrégulier  dont  l’arête  est  représentée  par  le  médius  ;  l’index  s’écarte  de  lui,  mais  - 
en  même  temps  sa  première  phalange  se  fléchit,  les  deux  autres  restant  étendues  ; 
l’annulaire  elTectuo  un  mouvement  analogue  ;  de  même  pour  l’auriculaire  ;  quant 
au  pouce,  il  se  met  en  opposition  et  abduction  et  il  se  dirige  d’autant  plus  vers  le 
bord  cubital  de  la  main  que  le  inalade  cherche  davantage  à  effectuer  le  mouve¬ 
ment  inverse. 

Dans  les  paralysies  radiales  pithiatiques,  ou  bien  le  malade  auquel  on  demande 
d’écarter  les  doigts  déclare  qu’il  ne  peut  le  faire  et  les  doigts  demeurent  immobiles  :  ; 
ou  bien  l’écartement  se  fait  normalement,  dans  un  plan  frontal,  comme  du  côté 
sain.  L’abduction  se  fait-elle  normalement,  on  peut  affirmer  que  le  nerf  radial  est 
intact  et  qu’il  s’agit  d’une  paralysie  hystérique.  Si  le  malade  dit  qu’il  ne  peut  : 
effectuer  ce  mouvement,  on  lui  écarte  pa.ssivement  les  doigts  et  on  lui  commande 
de  les  maintenir  ainsi  en  lui  affirmant  que  cela  est  pos.sible.  On  y  parvient  généra¬ 
lement  et  on  voit  les  doigts  rester  dans  un  même  plan  frontal.  j 

Dans  les  cas  mixtes,  hystéro-organiques,  le  signe  de  l’abduction  des  doigts  ] 
permet  d’afhrmer  que  la  lésion  nerveuse  n’est  pas  réparée  ou  au  contraire,  si  l’ab-  ■ 
duction  se  fait  normalement,  de  constater  la  guérison  de  cette  lésion.  Dans  l’asso-  ; 
ciation  hystéro-organique,  le  malade  peut  déclarer,  tout  comme  un  fonctionnel  \ 
pur,  qu’il  lui  est  impossible  d’écarter  les  doigts  ;  on  pourrait  au  premier  abord  ■ 
conclure  à  la  nature  purement  psychique  de  l’affection  ;  pour  éviter  cette  erreur,  - 
il  suffit  d’avoir  recours  à  l’abduction  passive  ;  pendant  les  efforts  que  le  malade  , 
fera  pour  maintenir  écartés  les  doigts,  ceux-ci  prendront  l’attitude  d’abduction 
anormale  de  la  paralysie  radiale  organique  si  la  lésion  nerveuse  n’est  pas  complète-  ; 
ment  guérie.  E.  F. 

Traitement  des  Plaies  du  Nerf  Radial.  Technique  chirurgicale  et  ré-  1 
sultats  éloignés,  par  .1.  Cuaiuukr.  Thèse  de  Paris,  99  pages,  Vigot,  édit.,  \ 
1918. 

Ayant  analysé  les  résultats  fonctionnels  obtenus  à  la  suite  de  soixante-seize  1 
interventions  pratiquées  secondairement  pour  blessures  du  nerf  radial  consécutives  i 
à  des  plaies  do  guerre,  l’auteur  a  constaté  qu’ô  chaque  genre  do  lésion  correspond  '3 
un  traitement  opératoire  déterminé.  La  chirurgie  des  troncs  nerveux  doit  être  faite  j 
avec  délicatesse  et  précision  ;  elle  doit  savoir  être  à  la  fois  économe  pour  conserver  ] 
les  tissus  nerveux  sains,  et  large  pour  sacrifier  les  cicatrices  fibreuses  totales  ou  ! 
partielles  qui  interrompent  la  continuité  nerveuse.  ' 
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en  tissu  sain.  Cet  isolement  ne  doit  jamais  être  fait  par  des  engainements  de  tissus 
étrangers  qui  empêchent  la  vascularisation. 

h)  L’induration  diffuse  avec  conservation  de  la  continuité  des  cylindraxes  et 
syndrome  d’irritation  est  peu  influencée  par  l’intervention  qui  sera  limitée  à  la 
libération. 

c)  Lorsque  le  nerf  présente  des  noyaux  cicatriciels  indurés  et  limités,  et  lorsque 
cet  aspect  coïncide  avec  un  syndrome  physiologique  d’interruption  (total  ou  partiel) 

1  faut  réséquer,  ou  mieux  énucléer  le  noyau  partiel,  et  faire  une  suture  partielle  ; 
si  le  noyau  cicatriciel  occupe  tout  le  diamètre  du  nerf  avec  interruption  totale, 
le  mieux  est  de  réséquer  le  noyau  et  de  faire  une  suture  bout  à  bout,  en  tissu  ner¬ 
veux  sain.  Si  le  sacrifice  effraie  au  premier  abord,  on  pourra  dans  un  premier 
temps  libérer  et  isoler  le  nerf  ;  au  bout  de  deux  mois,  si  aucun  signe  clinique  ne 
montre  le  passage  des  cylindraxes  à  travers  la  cicatrice  nerveuse,  il  faut  compléter 
l’opération  par  la  résection  et  la  suture. 

d)  Dans  les  sections  partielles  la  résection  de  l’encoche  fibreuse  doit  être  accom¬ 
pagnée  de  la  suture  partielle.  Lorsque  le  nerf  complètement  interrompu  physiolo¬ 
giquement  l’est  aussi  anatomiquement,  avec  ou  sans  continuité  fibreuse  entre 
les  deux  bouts,  ou  lorsqu’il  est  broyé  sur  une  longue  étendue,  il  faut,  après  résec¬ 
tion  des  cicatrices  terminales  ou  du  tractus  fibreux,  suturer  le  nerf  en  tissu  sain. 
Cette  suture  faite  bout  à  bout  à  la  soie  fine,  par  des  points  aussi  peu  nombreux 
que  possible,  joignant  seulement  le  névrilème  sans  serrer  les  bouts  avivés,  doit  être 
précédée  du  repérage  de  l’axe  nerveux  et  suivie  d’un  isolement  soigné  entre  des 
tranches  musculaires  saines. 

e)  Si  la  perte  de  substance  nerveuse  rend  impossible  la  suture  bout  à  bout,  il 
faut  avoir  recours  à  la  greffe  nerveuse,  soit  aiitogreffe  vivante,  soit  homogreffe, 
soit  hétérogroffe  morte  à  l’aide  d’un  greffon  nerveux  prélevé  sur  un  animal  et 
tué  par  un  séjour  dans  l’alcool,  suivant  la  méthode  que  M.  Nagéotte  a  précisée. 

Cette  chirurgie  nerveuse  gagne  à  être  faite  le  plus  tôt  possible  après  la  blessure  ; 
elle  s’adressera  alors  à  des  extrémités  moins  éloignées  et  à  un  bout  supérieur  qui, 
non  ou  peu  dégénéré,  aura  conservé  une  puissance  de  développement  d’autant  plus 
active.  E.  F. 

La  Suture  et  la  Régénération  dans  les  Sections  complètes  du 

Radia'l,  par  E.  Vii.lard.  XVIP  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  7-tO  octo¬ 
bre  1918. 

Sur  une  vingtaine  de  sutures  du  nerf  radial,  faites  pour  section  complète  de  ce 
nerf,  M.  Villard  n’a  pu  retrouver  que  huit  de  ses  opérés  ;  mais  sur  ces  huit  cas 
l’auteur  a  observé  quatre  cas  de  récupération  des  fonctions  motrices.  Dans  deux 
nas  il  s’agissait  de  sections  dans  l’aisselle,  et  dans  deux  autres  de  sections  dans 
la  gouttière  de  torsion,  avec  fracture  de  l’humérus.  Les  sutures  ont  été  respective¬ 
ment  pratiquées  six  jours,  quarante-trois  jours,  quatre  mois  et  six  mois  après  la 
blessure.  Les  premiers  mouvements  volontaires  sont  apparus  entre  huit  et  onze 
mois  après  l’intervention.  La  récupération  motrice  s’est  toujours  faite  très  régu¬ 
lièrement  du  «entre  à  la  périphérie  en  suivant  la  distribution  anatomique  du  nerf, 
les  muscles  innervés  par  les  branches  les  plus  courtes  et  les  plus  rapprochées  de 
la  section  étant  les  premiers  à  se  contracter  volontairement.  Le  retour  des  fonc¬ 
tions  motrices  a  été  d’autant  plus  rapide  et  plus  complet  que  la  section  du  nerf 
était  plus  basse  et  la  suture  plus  précoce.  Dans  deux  cas  la  régénération  nerveuse 
a  été  obtenue  bien  que  la  suture  eût  été  faite  sans  attendre  la  cicatrisation  com¬ 
plète  d’un  foyer  de  fracture  infecté  de  l’humérus. 

M.  WiABT  a  pu  avoir  des  renseignements  précis  et  complets  sur  les  résultats 
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éloignés  de  86  interventions  pratiquées  par  lui  pour  lésions  du  nerf  radial  par  pro¬ 
jectiles  de  guerre.  Elles  comprennent  25  sutures  et  61  libérations,  avec  20  %  de 
guérisons  et  autant  d’améliorations  dans  les  sutures  ;  33  %  de  guérisons  et 
25  %  d’améliorations  notables  dans  les  libérations  ;  tel  est  le  bilan  de  86  inter¬ 
ventions  chez  les  blessés  anciens.  Pra-tiquées  chez  des  blessés  récents,  et  d’une 
façon  aussi  précoce  que  possible,  elles  auraient  eu  des  chances  d’en  donner  un  bien 
meilleur. 

M.  ViTBAo,  siégeant  comme  vérificateur  au  G.  S.  R.  de  Pau,  a  pu  observer, 
parmi  plus  de  100  blessés  nerveux  anciens  venus  d’un  peu  partout,  4  blessés  en 
voie  d’amélioration  qui  avaient  été  suturés,  alors  que  parmi  les  non-suturés  aucun 
n’avait  gagné  quoi  que  ce  soit.  M.  Vitrac  a  personnellement  un  cas  très  probant 
de  récupération  après  section  et  suture  du  radial. 

L’école  abstentionniste  n’a  pu  apporter  jusqu’à  présent  aucune  preuve  du  bien- 
fondé  de  ses  critiques,  tandis  que  les  interventionnistes  apportent  maintenant 
des  séries  de  résultats  heureux  faits  pour  entraîner  la  conviction. 

M.  Salva  Meeoadé  (de  Paris)  a  traité  37  lésions  des  nerfs  par  projectiles  de 
guerre  et  il  a  observé  les  résultats  éloignés  de  17  de  ces  cas,  répondant  à  7  sutures, 
3  extirpations  de  névromes  et  7  libérations. 

Les  sutures  faites  sur  le  radial  (2  fois),  le  cubital  (2  fois),  le  médian,  le  brachial 
cutané  interne  et  le  sciatique  poplité  externe  lui  ont  donné  trois  guérisons,  une 
'amélioration,  trois  résultats  nuis.  Le  cas  le  plus  intéressant  est  celui  d’un  médian 
avivé  et  suturé  un  mois  après  la  blessure,  et  dont  la  guérison  commença  à  se  mani¬ 
fester  dès  le  quatrième  jour  pour  être  complète  au  bout  d’un  mois. 

Les  extirpations  de  névromes  faites  quatre  mois  après  la  blessure  ont  donné 
une  guérison,  une  amélioration,  un  résultat  nul. 

Enfin  les  cas  de  libération  se  répartissent  ainsi  :  3  radiaux  avec  2  guérisons  et 
1  amélioration,  1  sciatique  guéri,  2  sciatiques  poplités  externes  avec  1  guérison 
et  1  amélioration,  1  racine  cervicale  sans  aucune  amélioration.  Au  total,  4  guéri¬ 
sons  radicales,  2  améliorations,  1  résultat  nul. 

M.  Mauolaire  expose  la  technique  des  anastomoses  tendineuses  faites  pour 
remédier  aux  paralysies  radiales  définitives.  E.  F. 

Suture  du  Nerf  Radial;  récupération  nerveuse,  par  Boinet  et  Rimbaud. 

Société  médico-chirurgicale  de  la  15'  Région,  6  juin  1918,  in  Marseille  médical, 

p.  559-561. 

Section  du  nerf  au  niveau  du  bras.  Suture  pratiquée  6  mois  après  la  blessure, 
récupération  manifeste  8  mois  après  l’intervention.  H.  Roger. 

Le  Traitement  chirurgical  de  la  Paralysie  Radiale  traumatique  par 

la  Transplantation  tendineuse,  par  Raphaël.  Massabt.  Thèse  de  Paris, 

63  pages,  Marétheux,  édit.,  1918. 

Le  traitement  chirurgical  de  la  paralysie  radiale  traumatique  par  la  trans¬ 
plantation  tendineuse  est  une  opération  qui  trouve  son  indication  dans  deux  cas  : 
1"  lorsque  la  suture  nerveuse  n’est  pas  possible,  ou  que  la  lésion  du  radial  est  telle 
qu’une  régénération  ne  puisse  être  escomptée  ;  2»  lorsque  l’opération  nerveuse 
n’a  pas  donné  de  résultat  au  bout  de  douze  ou  dix-huit  mois. 

.  C’est  une  opération  qui  n’aggrave  pas  l’état  existant  du  blessé.  Elle  s’exécute 
simplement  et  tend  à  avoir  une  technique  réglée.  La  transplantation  active  des¬ 
cendante  est  le  procédé  de  choix.  On  suture  aux  tendons  extenseurs  raccourcis 
les  tendons  du  grand  palmaire  et  du  cubital  antérieur  attirés  à  la  face  dorsale  de 
la  main  et  formant  fronde.  Les  soins  post-opératoires,  la  mobilisation  graduelle 
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de  toutes  les  articulations  dirigées  par  le  chirurgien,  complètent  l’intervention 
et  doivent  être  considérées  comme  indispensables  à  la  réussite. 

Les  conditions  opératoires  étant  raeilleutes  que  dans  la  paralysie  infantile,  on 
obtient  aussi  de  meilleurs  résultats.  L’intervention  chirurgicale  permet,  lorsque 
le  résultat  est  bon,  de  supprimer  complètement  l’appareil  prothétique  ;  dans  les 
autres  cas,  le  blessé  peut  continuer  à  s’en  servir,  et  graduellement  il  note  l’amé¬ 
lioration. 

En  somme  il  y  a  intérêt  à  faire  profiter  les  blessés  atteints  de  paralysie  radiale 
définitive  d’une  intervention  si  peu  grave  ;  la  transplantation  tendineuse  est  à 
conseiller  à  ces  candidats  à  la  réforme  n”  1.  E.  F. 

Blessure  du  Médian  ;  Suture  ;  Apparence  de  Récupération,  par 

L.  Rimbaud.  Société  médico-chirurgicale  de  la  15’  Région,  6  juin  1918,  in  Marseille 
médical,  p.  558-559. 

Blessure  du  médian  au  tiers  supérieur  de  l’avant-bras  ;  perte  de  substance  de 
5  cm.  ;  suture  indirecte  en  se  servant  du  tendon  du  grand  palmaire  comme  con¬ 
ducteur.  Trois  mois  après,  on  ne  constate  aucun  signe  moteur  de  lésion  du  médian  ; 
il  existe  une  anesthésie  typique  et  une  RD  partielle. 

La  pseudo-récupération  est  vraisemblablement  due  à  des  phénomènes  de  sup¬ 
pléance.  •  H.  Rooee. 

Paralysie  dissociée  du  Médian  gauche  par  section  partielle  du  Tronc 
Nerveux  au  Bras,  par  Luigi  Torraga.  Riforrna  medica,  an  XXXIV,  n'  49, 
p.  970,  7  décembre  1918. 

Paralysie  de  tous  les  muscles  innervés  par  le  médian,  à  l’exception  du  rond  pro- 
nateur,  dont  l’action  est  intégralement  conservée  ;  anesthésie  de  tout  le  terri¬ 
toire  cutané  du  médian.  , 

On  sait  que  P.  Marie,  au  moyen  de  l’électrisation  locale,  a  pu  distinguer  quatre 
zones  de  fibres  motrices  dans  le  nerf  médian  au  bras  ;  les  fibres  destinées  aux 
pronateurs  sont  situées  dans  la  zone  antéro-externe.  Dans  le  cas  de  Torraca,  au 
cours  de  l’intervention  précoce,  l’intégrité  de  cette  zone  fut  constatée  ;  la  section 
entamait  profondément  la  face  postérieure  du  nerf,  et  sa  partie  antéro-interne 
était  contuse  (ecchymoses).  A  la  suite  de  l’intervention  quelques  mouvements 
de  flexion  des  dernières  phalanges  de  l’index  et  de  la  phalangette  du  pouce  réap¬ 
parurent,  preuve  que  toutes  les  fibres  n’étaient  pas  détruites  dans  la  région  des 
ecchymoses  "(la  zone  antéro-interne  du  nerf,  d’après  P.  Marie,  est  en  effet  celle 
des  fléchisseurs  des  doigts). 

L’anesthésie  était  complète,  dans  le  cas  de  Torraca,  dans  tout  le  territoire 
cutané  du  médian  ;  on  peut  donc  localiser  le  trajet  des  fibres  sensitives  dans  la 
partie  du  nerf  sectionnée  par  le  traumatisme,  à  savoir  dans  sa  zone  postérieure. 

F.  Deleni. 

La  Causalgie  et  les  Blessures  des  Nerfs  des  Membres,  par  L.  Bonomo. 
Conlérence  chirurgicale  interalliée  pour  l’Etude  des  Plaies  de  Guerre,  4'  session, 
mars  1918.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXX,  n“  2-5, 
p.  224,  août-novembre  1918. 

La  causalgie  s’observe  dans  le  domaine  du  médian  et  dans  celui  du  sciatique 
poplité  interne.  La  causalgie  n’est  pas  toujours  accompagnée  de  lésions  vascu¬ 
laires  et  l’opération  de  Leriche  n’a  pas  donné  à  l’auteur  de  résultats  satisfaisants. 
Il  préfère  traiter  les  causalgies,  comme  de  simples  indurations  nerveuses,  par  le 
hersage  pneumatique  j  c’est  tout  ce  qu’on  peut  faire  au  point  de  vue  chirurgical  ; 
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il  ne  faut  pas  oublier  l’état  psychique  des  malades,  lequel  requiert  un  traitement 
spécial. 

11  semble  y  avoir  quelque  confusion  dans  l’emploi  du  mot  causalgie  ;  toute 
paralysie  douloureuse  n’est  pas  une  causalgie.  C’est  la  synesthésalgie,  unie  à  la 
sensation  particulière  de  sécheresse  qui  fait  rechercher  aux  malades  un  soulage¬ 
ment  par  l’eau,  qui  est  la  caractéristique  diagnostique  de  la  causalgie.  Ce  carac¬ 
tère  est  commun  aux  causalgies  des  deux  nerfs  si  spécialement  sensitifs  du  pied 
et  de  la  main.  La  synesthésalgie  appartient  encore  aux  fortes  névralgies  du  tri¬ 
jumeau,  nerf  dont  la  sensibilité  est  exquise. 

Ces  trois  nerfs  sont  les  plus  sensibles  de  tous  ;  ce  sont  au.ssi  ceux  qui  ont  avec 
le  sympathique  les  plus  étroites  connexions.  E.  P. 

Causalgies  et  Syndromes  douloureux  d’origine  Sympathique, 

par  P.Mir.E  Giitou.  La  Presse  médicale.  n°  Ci),  p.  584,  14  novembre  1918. 

Certains  troubles  de  la  sensibilité  sont  sous  la  dépendance  des  lésions  du  sys¬ 
tème  sympathique.  11  importe  de  les  distinguer  de  ceux  dus  aux  lésions  des  nerfs 
périphériques,  des  causalgies  en  particulier. 

Les  causalgies  sont  des  syndromes  douloureux  très  spéciaux  :  douleurs  cons¬ 
tantes,  revêtant  la  forme  de  cuisson,  de  brûlure,  douleurs  à  exaspérations  paroxys¬ 
tiques,  causées  par  le  moindre  contact  du  membre  malade  avec  un  objet  quel¬ 
conque,  particulièrement  avec  tout  ce  qui  est  chaud  et  sec  ;  seuls  les  objets  humides 
et  froids  (bains  d’eau  froide,  compresses  d’eau  froide)  calment  ces  sensations  de 
brûlure.  Tous  les  actes  physiologiques,  l’idée  même  de  ces  actes,  une  surprise, 
provoquent  des  paroxysmes  intolérables.  A  ces  troubles  sensitifs  s’ajoutent  des 
troubles  moteurs  :  impotence  absolue,  mais  dans  laquelle  il  est  difficile  de  faire 
la  part  du  trouble  paralytique  vrai  et  la  part  fonctionnelle  provoquée  par  la  dou¬ 
leur  atroce  qui  résulte  de  toute  mobilisation.  Il  n’existe  jamais  de  trouble  circu¬ 
latoire  et  les  seuls  troubles  trophiques  que  l’on  observe  sont  dus  à  la  macération 
de  la  peau  provoquée  par  le  contact  constant  de  l’eau. 

Tout  différent  est  le  tableau  clinique  des  lésions  douloureuses  du  sympathique. 
Elles  sont  moins  pénibles,  moin.s  angoissantes  que  les  causalgies  ;  elles  ne  poussent 
pas  au  suicide,  comme  les  causalgies;  elles  n’empêchent  que  très  rarement  les 
malades  de  s’alimenter  et  de  dormir  ;  enfin  elles  ne  revêtent  pas  gértéralement 
le  caractère  de  cuisson  intense.  Mais  ce  qui  domine  ici  le  tableau,  ce  sont  les  con¬ 
tractures  :  contractures  en  flexion  des  cinq  doigts,  parfois  des  quatre  derniers 
seulement,  contractures  à  peu  près  impossibles  à  vaincre  chez  le  blessé  éveillé  ; 
ce  sont  ensuite  les  troubles  circulatoires  (main  violacée)  et  les  troubles  trophiques 
(ulcérations  des  extrémités  des  doigts  et  de  la  face  dorsale  de  la  main).  D’autre 
part,  dans  ces  egs  on  note  presque  constamment  la  diminution  ou  même  la  dis¬ 
parition  du  pouls  radial  (souvent  le  malade  a  eu  son  humérale  liée). 

L’auteur  a  opéré  un  grand  nombre  de  causalgiques  ;  il  a  constamment  trouvé 
des  lésions  du  médian  ou  du  sciatique  poplité  interne,  jamais  du  sympathique. 

Par  contre,  dans  les  contractures  en  flexion  de  la  main,  il  a  trouvé  de  façon 
constante  des  lésions  de  la  gaine  sympathique  périartérielle  :  irritation  de  la  gaine, 
soit  par  une  ligature  chirurgicale,  soit  par  une  gangue  scléreuse  très  serrée,  sorte 
de  ligature  pathologique  de  l’artère.  Les  troubles  apportés  à  la  circulation  se 
surajoutent  aux  troubles  circulatoires  par  irritation  du  sympathique. 

A  ces  deux  grands  syndromes  douloureux  si  différents,  il  convient  d’ap¬ 
porter  des  traitements  différents.  Dans  les  causalgies  vraies  de  Weir-Mitchell, 
il  faut  s’adresser  au  nerf  médian  ou  sciatique  poplité  interne,  non  pour  modi¬ 
fier  la  lésion  (elle  est  trop  diffuse),  mais  pour  supprimer  la  conduction  de  la 


ANALYSES 


221 


douleur  jusqu’aux  ceiilres  conscients.  Sicard  la  détruit  par  des  injections  intra- 
nerveuses  d’alcool  à  60°.  Girou  a  obtenu  le  même  résultat  en  liant  le  nerf  avec 
Un  catgut  n°  2  modérément  serré.  Il  faut  avoir  soin  de  faire  cette  ligature  haut 
sur  le  médian,  siège  habituel  des  causalgies,  plus  haut  que  le  point  où  le  nerf 
reçoit,  avec  l’artère  qui  lui  est  propre,  les  filets  sympathiques  qui  lui  viennent 
de  la  gaine  de  l’humérale.  Une  ligature  basse,  en  irritant  ces  filets  sympathiques, 
provoquerait  des  contractures.  De  plus  il  faut  avoir  soin  de  pratiquer  une 
injection  de  0  gr.  01  de  morphine  au  blessé  à  la  fin  de  l’opération,  car  cette 
ligature  provoque,  pendant  l’heure  qui  la  suit,  des  douleurs  assez  violentes  qui 
n’existent  pas  après  une  injection  de  morphine. 

Les  douleurs  par  lésion  irritative  du  sympathique  bénéficient  de  la  sympa¬ 
thectomie  périartérielle  de  Leriche.  Les  résultats  inégaux  obtenus  à  la  suite  de 
cette  intervention  s’expliquent  facilement  :  les  lésions  sympathiques  irritatives 
qui  n’étaient  pas  des  causalgies  ont  guéri,  et  jamais  les  causalgies  vraies.  La 
même  sympathectomie  est  le  traitement  des  contractures  sans  douleur  d’origine 
sympathique. 

On  devra  dans  les  cas  cliniques  où  le  nerf  périphérique  (le  médian)  surajoute 
sa  lésion  à  celle  du  sympathique,  traiter  le  médian  en  même  temps  que  le  sym¬ 
pathique. 

Une  autre  conclusion  s’impose  au  point  de  vue  chirurgical  :  ne  lier  que  l’artère 
sans  sa  gaine.  Une  compression  provisoire  et  douce  de  l’artère  arrête  l’hémor¬ 
ragie,  une  transfusion,  s’il  y  a  lieu,  combat  l’anémie  due  à  l’hémorragie  et  on  a 
tout  le  temps  ensuite  de  pratiquer  une  ligature  après  dénudation  du  vaisseau. 
Cette  petite  complication  de  technique  a  sa  valeur,  car  elle  évitera  un  trouble 
fonctionnel  considérable  et  une  intervention  ultérieure  :  une  sympathectomie. 

E.  Feindbl. 

Traitement  des  Causalgies,  par  Albert  Mouchet.  XXVII°  Congrès  français 
de  Chirurgie,  Paris,  7-10  octobre  1918. 

M.  Albert  Mouchet  a  eu  recours  au  procédé  de  Lortat- Jacob  dans  les  para¬ 
lysies  douloureuses  et  graves  du  médian,  à  type  causalgique,  c’est-à-dire  à  la 
ligature  du  nerf  en  amont  do  la  lésion  au  moyen  d’un  catgut  modérément  serré. 
L’opération  est  simple,  rapide  ;  elle  peut  être  pratiquée  à  l’anesthésie  locale  ;  elle 
.est  suivie  d’une  sédation  des  douleurs  immédiate  et  le  succès  est  durable. 

MM.  SiOARD  et  Dambbin,  dans  le  traitement  de  la  causalgie,  sont  restés  fidèles 
eu  procédé  d’alcoolisation  intratronculaire  au-dessus  de  la  lésion,  qu’ils  ont  pré¬ 
conisé.  Mais  cette  technique  ne  saurait  s’adresser  qu’aux  algies  bien  individua¬ 
lisées  et  tributaires  du  nerf  lésé  :  les  douleurs  diffuses  ou  arthralgiques  n’en  sont 
pas  justiciables. 

La  méthode  n’a  jamais  échoué  dans  les  causalgies  du  nerf  sciatique,  à  condition 
d’user  d’alcool  à  70°  et  d’obtenir  une  bonne  distension  œdémateuse  du  tronc  par 
la  solution  injectée.  Tous  les  fascicules  nerveux  doivent  être  imprégnés  de  la  solu¬ 
tion  alcoolique.  Il  faut  donc  piquer  en  plusieurs  points  et  sur  un  segment  d’au 
caoins  2  cm.  de  hauteur.  Si  l’injection  intratronculaire  est  mal  pratiquée,  la  séda¬ 
tion  ne  sera  que  partielle. 

Les  opérés  Jes  plus  anciens  de  MM.  Sicard  et  Dambrin  datent  maintenant  de 
près  de  trois  ans  sans  récidive.  La  guérison  est  également  la  règle  dans  la  causalgie 
du  médian  et  du  cubital.  Par  contre,  les  douleurs  des  amputés  sont  parfois  plus 
rebelles  et  quelques  cas  de  causalgie  de  moignon  du  bras  ou  de  la  cuisse  ont  résisté 
à  l’alcoolisation  intratronculaire. 

M.  Béoouin  estime  que,  dans  les  causalgies,  l’alcoolisation  intranerveuse  sus- 
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lédioimelle,  que  M.  Sicard  lit  connaître  en  1918,  semble  supérieure  à  la  ligature 
du  nerf  et  à  la  sympathicectomie. 

Dans  le  service  de  M.  Pitres  et  sur  son  indication,  il  a  pratiqué  23  alcoolisations 
intraveineuses  sus-lésionnelles. 

La  guérison  immédiate  et  définitive  a  été  obtenue  dans  17  cas.  Les  6  échecs 
tiennent  :  3  à  des  fautes  de  technique,  3  à  l’association  à  la  causalgie  de  douleurs 
de  névralgie  banale  à  type  lancinant,  fulgurant,  rongeant.  Ces  dernières  ne  sont 
en  effet  pas  influencées  par  l’alcoolisation  intranerveuse  ;  celle-ci  ne  guérit  que 
la  causalgie  vraie.  E.  F. 

Lésion  traumatique  des  Racines  postérieures  du  Plexus  lombo- 
sacré,  par  Sigmund  Krumholz  (de  Chicago).  Journal  of  the  American  medical 
Association,  p.  893,  14  septembre  1918. 

L’arrachement  des  racines  du  plexus  lombo-sacré  est  une  rareté.  Au  cas  de 
Ghiray  et  Clarac  (Revue  neurologique,  1912)  l’auteur  ajoute  un  second  fait  où 
l’arrachement  s’est  produit  à  gauche  par  l’effet  d’une  chute  ;  l’importance  des 
douleurs  et  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  font  contraste  avec  le  peu  d’in¬ 
tensité  de  l’amyotrophie  et  des  troubles  moteurs  ;  mais  la  topographie  radiculaire 
est  parfaitement  dessinée  et  conforme  aux  schémas  classiques.  Il  y  a  anesthésie 
dans  les  territoires  de  L',  L®,  L’,  L*  et  S'  ;  toutes  ces  racines  ont  été  arrachées  ; 
il  y  a  hyperesthésie  dans  les  territoires  des  racines  L*,  S*,  S“,  S*  et  S®,  partiel¬ 
lement  lésées  ;  dans  la  région  anale  les  troubles  sensitifs  sont  très  réduits,  ce  qui 
signifie  que  la  lésion  de  S*  et  S®  est  extrêmement  légère.  Thoma. 

Paralysie  dissociée  du  Poplité  interne  par  Blessure  du  Tronc  du 
Sciatique,  par  Vincenzo  Scabpini.  Rivista  ilaliana  di  Neuropatologia,  Psichia- 
tria  ed  Ëlettroterapia,  vol.  XI,  fasc.  2,  p.  305-316,  novembre  1918. 

Dans  les  blessures  du  sciatique  dans  ses  parties  hautes,  le  poplité  externe  est 
presque  toujours  paralysé,  et  il  l’est  souvent  exclusivement.  Mais  la  formule 
inverse  peut  être  réalisée  :  paralysie  complète  dans  le  territoire  du  sciatique 
poplité  interne  avec  état  physiologique,  ou  presque,  du  poplité  externe,  dans 
les  cas  de  blessure  du  sciatique  à  la  fesse.  L’auteur  a  observé  quatre  de  ces  cas 
exceptionnels.  Il  discute  la  raison  de  la  paralysie  beaucoup  plus  fréquente  du 
poplité  externe.  Il  ne  s’agit  certainement  pas,  dans  toutes  les  blessures  nerveuses, 
de  sections  de  fibres  ;  c’est  à  une  susceptibilité  plus  grande  des  fibres  destinées  au 
poplité  externe  qu’il  faut  attribuer  la  paralysie  plus  fréquente  de  cette  branche  ; 
comme  le  plomb  et  l’alcool  dans  la  détermination  des  polynévrites,  le  trauma 
semble  intéresser  avec  élection  les  fibres  du  poplité  externe  ;  une  simple  contu¬ 
sion  de  la  fesse  peut  en  effet  paralyser  ce  nerf,  ainsi  que  l’auteur  a  pu  l’observer. 

F.  Delkni. 

Tumeur  du  Nerl  Tibial  postérieur  gauche,  par  Ch.  Waltheh.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLIV,  p.  1553-1555,  16  octobre 
1918. 

Présentation  d’un  malade  âgé  de  trente-neuf  ans  opéré  d’une  tumeur  du  nerf 
tibial  postérieur.  L’intérêt  de  l’observation  est  dans  le  volume  considérable  de 
la  tumeur,  que  l’auteur  a  pu  enlever  complètement  en  respectant  les  faisceaux 
nerveux  étalés  à  sa  surface  en  forme  d’une  gaine  très  mince.  C’est  un  nouveau 
fait  d’énucléation  de  la  tumeur  avec  conservation  du  nerf.  E.  Fbindbl. 
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Causes  d’échec  de  la  Suture  Nerveuse;  le  Microbisme  latent,  par 

J. -A.  SiCARD  et  G.  Dambrin.  XXVlt  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  7-10  oc¬ 
tobre  1918. 

Aucune  des  hypothèses  émises  jusqu’ici  pour  expliquer  le  défaut  de  neutori- 
sation  du  nerf  après  suture  nerveuse  ne  résiste  à  la  critique. 

MM.  Sicard  et  Dambrin  pensent,  par  contre,  que  la  plus  grande  part  de  res¬ 
ponsabilité  de  l’échec  de  la  restauration  nerveuse  revient  à  l’état  de  microbisme 
latent,  persistant  à  l’intérieur  du  tronc  nerveux  après  la  résection  et  la  suture, 
et  permettant  ainsi  à  un  tissu  scléreux  de  nouvelle  formation  de  s’édifier  sous 
la  forme  de  barrière  fibreuse  récidivante,  imperméable  de  nouveau  à  la  poussée 
cylindraxile.  E.  F. 

De  l’Emploi  des  Greffes  mortes  en  Chirurgie  humaine  (Greffes  de 
Nerfs,  par  L.  Skncert.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris, 
t.  XLIV,  p.  1340,  17  juillet  1918. 

M.  Nageotte  a  montré  que  la  greffe  hétéroplastique  morte  donne  expérimenta¬ 
lement  des  résultats  parfaits  dans  la  reconstitution  des  nerfs  réséqués  même  très 
largement. 

L’auteur  a  appliqué  à  l’homme  le  procédé  dans  5  cas.  Il  s’agissait  deux  fois  de 
blessures  anciennes,  deux  fois  de  blessures  récentes,  opérées,  mais  dans  lesquelles 
la  blessure  nerveuse  était  passée  inaperçue  et  une  fois  d’une  blessure  fraîche,  non 
opérée.  Les  deux  premiers  cas  concernant  l’un  une  greffe  de  12  cm.  du  nerf  radial, 
l’autre  une  greffe  de  13  cm.  du  nerf  cubital  ;  les  deux  suivants  l’un  une  greffe  de 
7  cm.  du  médian  dans  l’aisselle,  l’autre  une  greffe  fasciculaire  du  sciatique  de 
3  cm.  ;  le  dernier  cas  enfin  concerne  une  greffe  du  médian  à  l’avant-bras  de  3  cm. 

L’intervention  étant  récente  il  ne  saurait  être  question  des  résultats.  Mais  il 
est  déjà  possible  d’affirmer  hautement  que  la  greffe  hétéroplastique  morte  ne 
présente  aucun  inconvénient  ;  il  est  à  espérer  que  l’essai  de  la  méthode  sera 
largement  entrepris.  E.  Feindel. 
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TROUBLES  SYMPATHIQUES 
(SENSITIFS,  MOTEURS  ET  VASO-MOTEURS) 

DES  MEMBRES  SUPÉRIEURS 

Dans  les  affections  de  la  région  dorsale  moyenne 
ou  inférieure  de  la  moelle 

PAR 

J.-A.  BARRÉ  et  R.  SCHRAPF 

Professeur  de  Neurologie  Chef  de  Clinique 

à  la  Faculté  de  Médecine  de  Strasbourg. 

Nous  désirons  attirer  l’attention  des  neurologistes  et  des  médecins  sur 

ensemble  de  phénomènes  qu’on  peut  observer  aux  membres  supérieurs 
chez  des  malades  atteints  d’affections  diverses  de  la  moelle  dorsale. 

Les  exemples  cliniques  que  nous  donnerons  dans  les  pages  qui  suivent 
Daontreront  que  ces  troubles  sont  assez  variés  dans  leur  expression  et  dans 
^eur  intensité,  et  qu’ils  peuvent  accompagner  des  affections  légères  ou 
graves  de  la  moelle  ;  mais  le  fait  essentiel  au  point  de  vue  pratique,  et  sur 
lequel  nous  tenons  à  insister  davantage,  c’est  que  ces  troubles  des  membres 
supérieurs  sont  parfois  assez  prononcés  pour  porter  le  clinicien  à  localiser 
ù  la  région  ceryicale  inférieure  une  cause  pathologique  qui  intéresse  la  moelle 
dorsale  moyenne. 

Depuis  l’époque  où  notre  attention  s’est  fixée  sur  ces  troubles  sensitifs 
et  vaso-moteurs  des  membres  supérieurs,  nous  les  avons  constatés  un  certain 
Uombre  de  fois  ;  et  si  nous  en  jugeons  par  notre  expérience  personnelle,  ils 

nous  paraissent  pas  rares. 

L’insuccès  des  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  faites  à  leur 
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sujet  dans  les  principaux  livres  classiques  de  neurologie,  français  (1)  et 
étrangers,  nous  porte  à  penser  que  nous  sommes  les  premiers  à  les  décrire  ; 
mais  nous  nous  empressons  d’ajouter  que  certains  physiologistes,  parmi 
lesquels  il  convient  de  citer  en  première  place  Vulpian,  en  avaient  nette¬ 
ment  prévu  l’existence  et  expressément  indiqué  l’intérêt  (2). 

Déjà,  dans  le  service  de  M.  Babinski,  l’un  de  nous  avait  eu  l’occasion 
d’observer  une  malade  atteinte  de  compression  de  la  moelle  dorsale  moyenne 
qui  se  plaignait  d’avoir  souffert,  au  moment  de  l’installation  de  phénomènes 
paraplégiques  des  membres  inférieurs,  de'  fourmillements  dans  les  mains 
et  de  gêne  de  la  motilité  des  derniers  doigts. 

Ce  fait  nous  était  resté  dans  la  mémoire  et  demeurait  mal  expliqué 
quand,  au  cours  de  l’offensive  de  la  Somme  (1916),  l’occasion  se  présenta 
d’en  observer  plusieurs  nouveaux  exemples  dans  des  conditions  très 
spéciales,  et  pour  ainsi  dire  expérimentales.  Parmi  les  nombreux  soldats 
blessés  au  rachis  que  l’un  de  nous  a  pu  examiner  au  Centre  de  Neuro¬ 
logie  de  la  VI®  armée  avec  M.  Guillain  (3),  plusieurs,  parmi  ceux  qui 
avaient  été  atteints  à  la  région  dorsale  moyenne  ou  inférieure  par  une 
balle  ou  un  éclat  d’obus,  se  plaignirent  spontanément  de  ressentir  des 
troubles  sensitifs  et  moteurs  dans  les  mains  et  les  avant-bras. 

Le  cas  de  ces  blessés  était  très  favorable  à  l’interprétation  correcte  des 
troubles  en  question.  Il  devenait  certain  qu’ils  pouvaient  être  déterminés 
par  une  blessure  intéressant  uniquement  la  moelle  dorsale. 

Nous  ne  tûmes  pas  étonné  dans  la  suite  de  les  rencontrer  au  cours  d’affec¬ 
tions  non  plus  traumatiques,  mais  inflammatoires  ou  compressives  des 
mêmes  régions  de  la  moelle  ;  et  plusieurs  fois  déjà  nous  avons  pu,  les 
connaissant,  éviter  des  erreurs  dans  la  localisation  de  la  cause  pathogène. 


Voici  tout  d’abord  les  observations  de  quatre  blessés  atteints  de  lésions 
de  la  moelle  dorsale  par  projectile  de  guerre  ou  fracture  du  rachis  et  qui 
présentaient  les  troubles  en  question  (4). 

Obs.  I.  —  J...  Joseph,  du  164®  régiment  d’infanterie,  est  blessé  le  7  juillet  19lé 
par  un  éclat  d’obus  qui  pénètre  un  peu  au-dessous  de  la  pointe  de  l’omoplate 
gauche,  traverse  le  rachis  au  niveau  du  corps  de  la  XI®  vertèbre  dorsale,  et  sort 
à  droite. 

Paraplégie  totale  motrice  et  sensitive,  avec  abolition  des  réflexes  tendineux» 

(1)  Dpjerino  et  Egger  avaient  cependant,  en  1900,  noté  l’exagération  fréquente  d®* 
•  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  dans  différentes  lésions  de  la  moelle  dorsale» 

nous  reproduirons  plus  loin  les  lignes  de  la  «  Séméiologie  »  qui  se  rapportent  à  ces  troubles 
des  réflexes. 

L’observation  IV  de  la  thèse  de  Gendron  (Paris,  1913)  indique  en  p.issant  l’existence  d® 
douleurs  «  au  niveau  des  doigts  de  la  main  »  ;  mais  tout  se  borne  à  cette  simple  mention- 

(2)  Nous  verrons  plus  loin  en  quels  termes. 

(3)  M.  Guillain  a  bien  voulu  nous  permettre  d’utiliser  pour  cet  article  plusieurs  obser¬ 
vations  du  Centre  neurologique  dont  il  avait  la  haute  direction  ;  nous  sommes  heureux  d® 
l’en  remercier. 

(4)  Nous  n’avons  roteau  des  observations  que  les  grandes  lignes  et  ce  qui  concerne 
directement  le  sujet  que  nous  traitons. 
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et  réflexes  cutanés  plantaires  en  flexion.  L’anesthésie  monte  jusqu’à  quelques 
'  centimètres  au-dessous  de  l’ombilic  {X®  segment  dorsal). 

Dès  le  jour  de  son  entrée  au  Centre  neurologique,  quatorze  joui-s  après  sa  bles¬ 
sure,  il  se  plaint  d’un  certain  engourdissement  de  la  face  interne  des  deux  membres 
Supérieurs  ;  de  plus,  les  mouvements  de  flexion  des  doigts  sont  faibles  et  il  rap¬ 
proche  avec  difliculté  les  auriculaires  des  annulaires  ;  les  petits  doigts  sont  tenus 
légèrement  écartés  de  leurs  voisins  ;  les  mains  sont  chaudes,  aussi  bien  à  la  région 
interne  cubitale  qu’à  la  région  externe.  Tous  les  réflexes  tendineux  du  poignet: 
antibrachial,  radio  et  cubitopronateur,  antérieur  du  poignet,  sont  vifs.  Les  régions 
pectorale  et  abdominale  supérieures  ne  sont  le  siège  d’aucun  trouble  subjectif  • 
ou  objectif  de  la  sensibilité  ;  la  température  et  la  coloration  y  sont  normales. 

Les  troubles  sensitifs  et  moteurs  des  membres  supérieurs  s’étaient  développés 
quelques  jours  après  la  blessure  et  durèrent  pendant  toute  la  survie  de  J...  qui 
njourut  le  28  juillet. 

A  l’autopsie,  on  put  constater  que  la  dure-mère  était  partout  intacte,  même 
au  niveau  de  la  X®  vertèbre  dorsale  qui  avait  été  trépanée  et  dont  quelques 
petits  fragments  pénétraient  dans  le  canal  rachidien,  sans  comprimer  l’étui  mé¬ 
ningé. 

Pas  d’hémorragie  extra-dure-mérienne.  Moelle  en  apparence  intacte  ;  des  coupes 
^  presque  tous  les  étages  établissent  qu’elle  est  normale  dans  tonte  la  partie  sus- 
jacente  au  X®  segment  ;  sur  une  hauteur  d’un  centimètre  environ  au-dessus  de 
cette  dernière  partie,  la  moelle  est  très  pâle,  d’une  pâleur  anormale,  et  qui  tranche 
avec  la  coloration  qu’elle  a  au-dessus  de  cette  région.  Les  X®,  XI®  et  XII®  segments 
Sont  le  siège  d’une  myélomalacie  qui  respecte  seulement  la  zone  marginale. 

Obs.  il  —  M...  Maurice,  du  1®'  régiment  mixte,  est  pris  sous  un  éboulement 

17  août  au  soir  et  paralysé  sur-le-champ.  Au  premier  examen  que  nous  pra¬ 
tiquons  quelques  heures  après  l’accident,  le  18  août,  nous  notons  l’existence  d’une 
Paraplégie  totale  des  membres  inférieurs,  motrice  et  sensitive,  avec  aboUtion 
complète  des  réflexes  tendineux,  réflexes  cutanés  plantaires  en  flexion  et  anes¬ 
thésie  remontant  jusqu’au  creux  épigastrique,  VI®  ou  VII®  segment  dorsal. 

Dès  ce  moment,  M...  se  plaint  d’engourdissement  pénible  des  membres  supé¬ 
rieurs,  s’étendant  aux  faces  palmaire  et  dorsale  des  mains,  de  faiblesse  des  doigts 
et  des  mains  ;  la  force  de  pression  des  doigts,  en  particulier,  est  notablement 
diminuée,  mais  il  n’y  a  pas  de  paralysie  vraie  ;  tous  les  mouvements  sont  conservés 
^ais  ils  s’effectuent  sans  force  ;  «  j’ai  l’impression  d’avoir  les  mains  drôles  », 
*tit  le  blessé. 

M...  meurt  dans  la  nuit  du  18  au  19. 

A  l’autopsie,  on  trouve  un  arrachement  de  toute  la  série  des  apophyses  épineuses 
depuis  la  VII®  ou  VIII®  dorsale  jusqu’à  la  II®  lombaire.  Hémorragie  sus-dure- 
'*'érienne  sur  la  même  zone.  Dure-mère  intacte  sauf  derrière  le  corps  de  la  VII®  dor¬ 
sale  qui  a  basculé  en  arrière  et  provoqué,  en  même  temps  qu’une  déchirure  de 
ja  méninge,  une  destruction  presque  totale  de  la  moelle;  le  VIII®  segment  est 
*e  siège  d’une  hémorragie  étendue  à  presque  toute  la  substance  grise  ;  sur  le  VII®, 
voit  encore  un  piqueté  hémorragique  ;  le  VI®  a  son  aspect  normal. 

Dbs.  III.  —  D...  Noël,  du  159®  d’infanterie,  23  ans,  est  blessé  le  29  octobre, 
^  10  heures  du  soir.  Il  est  pris  sous  un  éboulement  et  immédiatement  paralysé. 
Après  un  court  séjour  à  l’ambulance  de  Gappy,  il  est  évacué  sur  Amiens. 

Le  6  novembre,  la  paraplégie  est  toujours  complète  ;  les  réflexes  tendineux  des 
jOembres  inférieurs  sont  abolis,  l’anesthésie  monte  jusqu’à  mi-distance  de  l’om- 
lûhc  et  de  l’appendice  xyphoïde. 

Le  blessé  se  plaint  de  ressentir  aux  mains  des  troubles  singuliers  :  «  Depuis  la 
^mmotion,  dit-il,  je  ne  sens  pas  les  trois  derniers  doigts  des  deux  mains  ;  mes 
“eigts  sont  raides  et  engourdis  ;  j’ai  toujours  froid  à  ces  doigts.  »  Au  moment  même 
L...  fait  cette  déclaration,  on  peut  s’assurer  que,  contrairement  à  l’impression 
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qu’il  en  reçoit,  la  moitié  cubitale  des  mains  est  à  une  température  normale,  plus 
élevée  même  que  celle  des  territoires  voisins. 

Mais  cette  sensation  de  froid  fait  place  à  une  impression  toute  différente  quelques 
jours  après,  car  le  14  novembre  je  note  :  «  Engourdissement  continu  des  deux 
mains  ;  extrémités  des  membres  supérieurs  très  chaudes  ;  mais  beaucoup  plus 
chaudes  que  les  avant-bras.  » 

«  Gela  me  brûle  par  moments,  »  dit  le  blessé  ;  la  force  de  pression  des  doigts  est 
très  diminuée  à  droite  et  plus  encore  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  du  poignet  sont  normaux. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  caloriques  et  douloureux  ont  la  même  topographie. 

La  sensibilité  tactile  paraît  un  peu  émoussée. 

D...  meurt  le  29  novembre,  sans  que  les  troubles  qui  viennent  d’être  exposés 
se  soient  notablement  modifiés,  sinon  pendant  les  heures  de  la  phase  agonique. 

A  l’autopsie  on  trouve  une  fracture  du  rachis  ;  la  vertèbre  lombaire  s’est 
portée  fortement  en  arrière,  et  son  bord  supérieur  a  presque  coupé  la  moelle 
contre  les  lames  de  la  XII®  dorsale.  La  moelle  est  le  siège,  entre  autres  lésions, 
d’un  ramollissement  presque  complet  au-dessous  de  D.  10  ;  ce  segment  est  à  peu 
près  entièrement  détruit  ;  au-dessus  il  existe  des  lésions  plus  légères  qui  expliquent 
l’anesthésie  constatée,  et  dont  le  niveau  supérieur  s’élevait  jusqu’à  la  VIÎ®  ou 
VIII®  dorjsale. 

Les  régions  dorsale  supérieure  et  cervicale  de  la  moelle  ont  une  apparence  tout 
à  fait  normale. 

Obs.  IV.  —  B...  Raoul,  infirmier  à  l’ambulance  13/9,  est  blessé  le  31  octobre 
1916  ;  il  était  assis  dans  sa  cagna,  un  peu  courbé  sur  lui-même,  et  roulait  une 
cigarette,  «  quand  il  fut  aplati,  cassé  en  deux  »,  sous  la  pression  du  toit  de  terre 
qu’un  gros  obus  avait  fait  s’effondrer.  Il  n’y  eut  pas  de  perte  de  connaissance, 
mais  ses  membres  inférieurs  furent  sur-le-champ  complètement  paralysés. 

La  paraplégie  est  totale,  et  l’anesthésie  remonte  jusqu’au  niveau  de  l’ombilic  ; 
on  note  un  brusque  abaissement  de  température  en  passant  de  la  région  où  la 
sensibilité  est  normale  à  celle  où  elle  est  abolie  ;  le  «  signe  du  refroidissement  » 
sur  lequel  l’un  de  nous  a  attiré  l’attention,  dans  la  thèse  de  Gendron  (1),  est  des 
plus  nets  à  droite. 

Le  blessé  se  plaint  le  25  novembre  de  troubles  sensitifs  et  circulatoires  dans  les 
deux  mains  ;  «  j'ai  les  petits  doigts  engourdis.  »  Les  annulaires  et  les  médius  le 
sont  aussi,  mais  beaucoup  moins  ;  le  pouce  et  l’index  sont  absolument  normaux. 
Il  existe,  en  plus,  une  certaine  raideur  des  cinquièmes  doigts  ;  la  sensibilité  objec¬ 
tive  y  est  conservée  ;  les  doigts  engourdis  sont,  en  même  temps,  et  plus  blancs,  et 
plus  chauds  ;  quelques  jours  après,  cette  hyperthermie  localisée  n’est  plus  cons¬ 
tatable. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  .sont  normaux,  sauf  peut-être 
les  antérieurs  des  poignets  qui  sont  faibles  (mais  la  flexion  réflexe  des  doigt® 
présente  de  telles  différences  d’intensité  chez  les  divers  sujets  qu’on  ne  peut 
afllrmer  le  caractère  pathologique  de  ce  réflexe  faible). 

Le  blessé  a  été  évacué  sur  un  centre  de  l'intérieur. 


Tels  sont  les  troubles  assez  particuliers  que  l’un  de  nous  a  observés, 
avec  M.  Georges  Guillain,  chez  des  soldats  atteints  de  blessures  de  1® 
moelle  dorsale. 

(1)  André  Obndeon,  Étude  clinique  des  tumeurs  de  la  moelle  et  des  méninges  spinale®' 
Contribution  à  l’étude  des  localisations  médullaires  en  hauteur.  Thèse  Paris,  1913.  Maloln®' 
édit. 
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On  remarquera  que  les  expressions  employées  par  les  blessés  qui  en 
étaient  porteurs  sont  en  quelque  sorte  calquées  les  unes  sur  les  autres. 

Exposons  maintenant  ce  que  nous  avons  pu  observer  de  semblable 
chez  des  malades  du  Centre  neurologique  militaire  de  Strasbourg  ou 
de  la  clinique  de  la  Faculté,  depuis  quelques  mois. 

Obs.  I  (2®  série).  —  Mal  de  Pott  dorsal  (VII®  vertèbre). 

B...  Catherine,  23  ans.  En  juillet  1918,  la  malade  ressent  des  douleurs  assez 
violentes  dans  la  main  et  le  bras  gauches,  elle  ne  peut  plus  se  servir  que  difficilement 
de  ce  bras  à  cause  d’une  certaine  faiblesse.  Ces  douleurs  persistent  jusqu'en  mars 
1919  et  disparaissent  définitivement.  En  même  temps,  elle  souffre  dans  le  dos  et  la 
jambe  gauche.  Les  douleurs  et  la  faiblesse  s’amendent  lentement.  En  septembre 
1918,  elle  commence  à  boiter  du  côté  droit,  et,  à  un  moment  donné,  elle  ne  peut 
plus  marcher.  En  mars  1919,  après  un  repos  prolongé,  et  grâce  au  port  d’un  appa- 
*■611  plâtré,  elle  marche  de  nouveau.  Elle  sort  alors  du  service,  mais  revient  quelques 
mois  après. 

La  marche  est  de  nouveau  impossible  :  elle  ne  peut  faire  que  quelques  pas  en 
étant  soutenue,  mais  elle  ne  peut  se  tenir  debout  sans  aide. 

La  recherche  du  réflexe  cutané-plantaire  ne  donne  aucune  réaction  à  gauche 
fit  donne  une  abduction  et  une  légère  flexion  des  petits  orteils  à  droite. 

La  sensibilité,  superficielle  et  profonde,  est  absolument  intacte. 

La  «  manœuvre  de  la  jambe  »  est  nettement  positive  à  droite. 

La  colonne  vertébrale  est  sensible  à  la  pression,  de  la  IV®  à  la  VI®  vertèbre 
dorsale,  et  montre  une  proéminence  marquée  à  la  VII®  apophyse  épineuse  de  cette 
J'égi.on. 

La  radiographie  établit  l’existence  d’un  effondrement  de  la  VII®  vertèbre 
dorsale. 

Obs.  II  (2®  série).  —  Mal  de  Pott  dorsal  (IX®  vertèbre). 

Le  B...,  soldat  (observé  à  l’hôpital  militaire  n“  1  de  Strasbourg). 

Il  entre  à  l’hôpital  de  Mulhouse  le  4  juillet  1919  pour  faiblesse  dans  les  jambes, 
Sensation  de  froid  et  de  fourmillement  dans  les  pieds.  Les  membres  inférieurs 
Sont  lourds,  il  sent  mal  le  sol.  Le  début  des  accidents  paraît  remonter  à  juin  1918. 

avait  à  cette  époque  des  douleurs  en  ceinture.  Ces  douleurs  diminuent  d’in¬ 
tensité  peu  à  peu,  mais  reparaissent  très  vives  à  l’occasion  de  certains  mouvements 
du  tronc. 

Un  an  après,  en  juin  1919,  le  malade  observe  le  phénomène  suivant  :  pendant 
huit  jours,  le  matin,  les  doigts  de  la  main  droite  sont  tout  blancs.  Ensuite  appa- 
•■aissent  des  fourmillements  à  leur  niveau,  en  même  temps  que  se  développe  une 
très  grande  faiblesse  des  jambes. 

En  septembre  1919,  la  paraplégie  est  pour  ainsi  dire  complète  ;  les  mouvements 
fictifs  des  pieds,  des  jambes  et  des  cuisses  sont  impossibles.  Il  peut  seulement 
fixécuter  des  petits  mouvements  des  orteils  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  tendineux  sont  polycinétiques. 

Il  existe  du  clonus  intermittent  des  deux  rotules  et  du  pied  droit. 

Les  réflexes  cutanés  crémastériens  et  abdominaux  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Le  signe  de  Babinski  est  bilatéral  avec  «  réaction  à  distance  »  vive. 

^  Les  réflexes  de  défense  sont  très  marqués  à  droite  et  à  gauche. 

La  limite  supérieure  de  la  zone  où  l’on  peut  obtenir  ces  réflexes  correspond 
fin  territoire  de  D 11  à  droite,  à  D  12  à  gauche. 

La  manœuvre  de  la  jambe  est  fortement  positive  des  deux  côtés. 

Phénomènes  de  dynamogénisation  très  nets. 

Hypoesthésie  superficielle  et  diminution  de  la  sensibilité  profonde  nettes  à 
droite,  moins  marquées  à  gauche  ;  la  limite  supérieure  de  ce  territoire  hypoes- 
thésié  s’élève  jusqu’à  4  cm.  au-dessus  de  l’ombilic. 
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La  radiographie  révèle  un  tassement  des  IX«  et  X®  corps  vertébraux. 

La  ponction  lombaire  a  donné  un  liquide  normal,  contenant  quatre  lympho¬ 
cytes  par  millimètre  cube  et  une  quantité  énorme  d’albumine  (6  gr.  pour  1  000). 
(Dissociation  albuminocytologique  de  Sicard  et  Foix). 

Obs.  III  (2®  série.)  —  Compression  radiculo-médullaire  de  la  région  dorsale. 

H...  Victor,  42  ans.  En  mars  1917  la  maladie  aurait  débuté  par  des  tiraille¬ 
ments  douloureux,  et  une  impression  de  fatigue  dans  le  genou,  le  mollet  et  le  pied 
gauches.  Au  printemps  1918,  ces  douleurs  se  propagent  dans  la  cuisse  gauche. 
Pendant  l’été  1919,  le  malade  remarque  les  mômes  fourmillements  dans  le  genou 
droit  et  la  moitié  inférieure  de  la  cuisse.  Le  membre  inférieur  gauche  «  devient 
faible  et  froid  ;  »  en  même  temps,  il  remarque,  à  la  région  sous-mammaire  gauche 
une  petite  zone  «  qui  dormait  ;  »  cette  zone  d’insensibilité  partielle,  d’engourdis¬ 
sement,  s’étend  rapidement. 

A  la  même  époque,  il  ressent  des  fourmillements  dans  le  bras  gauche;  ces  sensa¬ 
tions  anormales  prennent  de  temps  en  temps  le  caractère  de  douleur,  particulièrement 
quand  il  étend  le  bras. 

Il  a  souvent  la  sensation  qu'une  mouche  se  promène  sur  le  dos  de  la  main  gauche, 
et  monte  vers  l' avant-bras. 

En  octobre  1919  le  malade  traîne  la  jambe  gauche  et  s’appuie  plus  fortement 
sur  la  jambe  droite  pendant  la  marche. 

Les  mouvements  actifs  sont  nettement  plus  lents,  et  légèrement  diminués  à 
gauche. 

La  motilité  passive  est  normale. 

Hypothermie  nette  de  tout  le  membre  inférieur  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  de  ce  membre  sont  plus  vifs  qu’à  droite. 

Les  réflexes  du  membre  supérieur  gauche  sont  également  plus  vifs  à  gauche.  Le 
réflexe  cutané  plantaire  se  fait  des  deux  côtés  en  extension. 

La  manœuvre  de  la  jambe  est  positive  à  gauche. 

La  senubilité  objective  des  membres  inférieurs  est  partiellement  troublée. 

Entre  les  V®  et  VIII®  côtes  gauches,  depuis  la  ligne  axillaire  antérieure  jusqu’à 
trois  ou  quatre  travers  de  doigts  de  la  ligne  médiane,  il  existe  une  zone  où  l’on 
note  une  hypothermie  nette  et  une  hyperesthésie  tactile  et  douloureuse  marquée. 

Le  malade  éprouve  en  cette  zone  des  sensations  de  serrement  ou  de  fourmil¬ 
lements. 

Le  membre  supérieur  gauche,  siège  des  troubles  sensitifs  analysés  plus  haut,  est 
nettement  plus  froid  que  le  droit.  Les  réflexes  tendineux  y  sont  plus  vifs. 

Obs.  IV  (2®  série).  —  Compression  molle  de  la  moelle  par  méningite  séreuse  cloi¬ 
sonnée  (arachnoïdite). 

M...  Mario,  44  ans.  Au  mois  de  novembre  1918,  Mme  M...  remarqua  que  ses 
membres  inférieurs  devenaient  faibles  et  se  raidissaient  ;  en  même  temps  elle, 
ressentait  dans  ces  paembres  des  douleurs  qui  survenaient  par  crises. 

En  janvier  1919,  on  pratique  l’ablation  totale  de  l’utérus  et  des  annexes  par 
voie  abdominale,  pour  fibrome  de  l’utérus. 

La  faiblesse  et  les  douleurs  dans  les  jambes  s’aggravent  ;  la  malade  train» 
bientôt  la  jambe  gauche. 

Le  20  août  la  malade  se  présente  une  première  fois  à  la  clinique.  Pendant  la 
marche,  elle  tient  la  jambe  gauche  raide  et  un  peu  fléchie  ;  le  pied  traîne. 

Les  différents  mouvements  actifs  du  membre  inférieur  gaucho  sont  très  forte¬ 
ment  diminués  en  amplitude,  force  et  rapidité. 

La  motilité  passive  est  normale. 

L’état  des  différents  réflexes  est  variadile  :  Les  réflexes  rotuliens  sont  quelques 
fois  polycinétiques,  quelquefois  monocinétiques,  mais  toujours  égaux  des  deux 
côtés  ;  les  réflexes  achilléens  également.  Les  péronéo-fémoraux  existent. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  quelquefois  en  flexion,  quelquefois  en  extension- 


TROUBLES  SYMPATHIQUES  DES  MEMBRES  SUPÉRIEURS  231 

Le  pincement  du  dos  de  pied  provoque  l’extension  des  orteils. 

La  manœuvre  de  la  ïambe  est  nettement  positive  à  gauche.  De  ce  côté,  les 
réflexes  cutanés  abdominaux  ne  semblent  pas  exister.  Il  y  a  légère  hypoesthésie 
du  côté  gauche  jusqu’à  la  hauteur  de  l’ombilic. 

La  limite  supérieure  de  la  zone  où  l’on  obtient  des  réflexes  de  défense  corres¬ 
pond  au  X®  segment  dorsal. 

La  malade  a  remarqué  le  phénomène  suivant  que  nous  avons  pu  observer 
maintes  fois  directement  :  elle  transpire  beaucoup  plus  sur  la  moitié  gauche  de  la 
lace,  sur  le  bras  droit  et  la  moitié  correspondante  du  tronc.  L’épreuve  de  la  pilocar- 
Pine  a  reproduit  avec  force  cette  topographie  singulière  de  la  sudation. 

Plusieurs  radiographies  successives  montrent  des  altérations  nettes  des  VIII® 
et  IX®  vertèbres  dorsales. 

Le  23  octobre  1919,  la  paraplégie  presque  complète  des  deux  membres  infé¬ 
rieurs  a  considérablement  augmenté. 

La  marche  sans  aide  est  devenue  impossible. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs  à  droite,  polycinétiques  à  gauche. 

Il  y  a  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  gauches  ;  à  droite,  quelques  secousses 
Seulement. 

Le  signe  de  Babinski  est  positif  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  de  défense  par  pincement  de  la  peau  peuvent  être  déclanchés 
jusqu’au  X®  segment  dorsal. 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes  est  fortement  diminuée  à  gauche,  et  plus 
légèrement  à  droite  jusque  sur  le  territoire  de  D  6.  En  aucun  point,  il  n’existe 
<I’anesthésie  complète. 

Au  membre  supérieur  gauche,  les  réflexes  tendineux  sont  notablement  plus  vifs 
Ça’à  droite. 

Diagnostic  :  Compression  de  la  moelle  ;  prédominance  à  gauche  entre  les  seg¬ 
ments  D  6-D  10. 

Une  laminectomie  en  deux  temps  a  montré  une  méningite  séreuse  cloisonnée  ; 
poche  a  été  évacuée  ;  la  formule  chimique  et  cytologique  du  liquide  de  cette 
poche,  ponctionnée  pendant  l’opération,  différait  très  notablement  de  celle  du 
liquide  obtenu  par  la  ponction  lombaire  faite  quelques  jours  auparavant. 

Avant  do  synthétiser  les  troubles  spéciaux  des  membres  supérieurs  sur 
desquels  nous  attirons  l’attention,  nous  devons  ox))oser  quelques  remarques 
®ùr  les  observations  qui  précèdent. 

Celles  de  la  première  série  sont  nettes  et  simples  ;  le  contrôle  apporté 
Pùr  l’examen  direct  des  moelles  leur  donne,  à  nos  yeux,  une  valeur  indis¬ 
cutable. 

Au  contraire,  il  nous  paraît  indique  d’ajouter  quelques  considérations 
critiques  à  certaines  observations  do  la  seconde  série.  Pour  celles  qui 
portent  les  numéros  I  et  II,  les  phénomènes  cliniques  et  radiographiques 
c  accordent  nettement  et  permettent  d’incriminer  une  seule  lésion,  pro- 
U^lement  méningée,  comprimant  les  racines  et  altérant  la  moelle  au 
Uiveau  de  la  ou  des  vertèbres  atteintes  de  tuberculose. 

Pour  l’observation  III,  on  peut  affirmer  qu’il  existe  des  troubles  radicu- 
au-es  et  médullaires,  très  prédominants  à  gauche,  et  siégeant  au  niveau 
Oes  racines  et  segments  dorsaux  moyens.  Mais  en  l’absence  de  données 
Radiographiques  précises  et  d’anes  hésie  permettant  de  fixer  le  niveau 
^0  la  lésion  radiculo-médullaire,  nous  nous  sentons  moins  le  droit  de 
Rapporter  à  la  même  cause  les  troubles  vaso-moteurs,  sensitifs  et  réflexes 
membre  supérieur  gauche.  On  pourrait  incriminer  plusieurs  foyers 
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pathologiques  :  des  plaques  de  sclérose  disséminée,  par  exemple.  Aussi, 
bien  que  le  malade  ne  présente  pas  dans  leur  ensemble  les  signes  ordi¬ 
naires  de  cette  affection,  nous  ne  pouvons  éliminer  complètement  la 
coexistence  de  lésions  dorsales  moyennes  et  cervico-dorsales. 

L’observation  IV  mérite  des  remarques  d’un  autre  ordre.  Il  n’est  pas 
douteux  qu’il  y  a  eu  chez  la  malade  une  compression  intéressant  une  partie 
de  la  région  dorsale  moyenne  et  inférieure  de  la  moelle  :  cette  compression 
a  été  vue  directement.  Mais  nous  devons  observer  qu’il  y  a  eu  chez  Mme  M... 
des  troubles  vaso-moteurs  et  sécrétoires  à  la  face,  ce  qui  ne  se  trouve 
dans  aucune  des  sept  autres  observations.  Quel  sens  peut-on  donner  à 
ces  phénomènes  et  quelle  indication  séméiologique  est-il  permis  d’en  tirer? 
Ces  troubles  faciaux  ne  peuvent  reconnaître  pour  cause  la  lésion  dorsale 
bas  située  dont  nous  avons  parlé  ;  on  doit  admettre  pour  les  expliquer 
une  lésion  plus  élevée  (cervico-dorsale)  ;  force  nous  était  donc  de  penser 
que  la  moelle  et  ses  racines  étaient  entourées  sur  une  grande  hautem-  de 
ces  lésions  d’arachnoïdite  constatées  au  niveau  de  la  région  dorsale 
moyenne. 

Après  l’opération  faite  par  M.  le  professeur  Stoltz,  la  compression  infé¬ 
rieure  étant  levée,  le  kyste  étant  évacué,  tous  les  phénomènes  paraplé¬ 
giques  et  autres  auraient  dû  disparaître  chez  notre  malade,  comme  cela 
eut  lieu  dans  presque  tous  les  cas  publiés  jusqu’ici  (1). 

Or,  ces  troubles  ne  se  modifièrent  pas  :  môme  paraplégie,  mêmes  dou¬ 
leurs  dans  les  membres  inférieurs,  mêmes  troubles  sécrétoires  sur  la  moitié 
gauche  de  la  face  et  droite  du  tronc. 

Ici  donc,  les  troubles  vaso-moteurs  observés  sur  la  partie  du  corps  sus- 
jacente  à  la  compression  médullaire  prennent  une  signification  nouvelle 
et  d’ailleurs  fort  intéressante  ;  ils  permettent  de  penser  que  le  processus 
d’arachnoïdite  est  étendu,  qu’il  monte  assez  haut,  jusqu’à  la  région  cervico- 
dorsale  au  moins. 

Ce  fait  méritait,  croyons-nous,  d’être  mis  en  relief. 

Grâce  à  sa  connaissance,  il  sera  peut-être  possible  d’arriver,  dans  l’avenir, 
à  des  précisions  diagnostiques  plus  grandes  et  à  des  déductions  thérapeu¬ 
tiques  utiles. 


L’exposé  de  ces  différents  exemples  de  troubles  sensitifs,  moteurs  et 
vaso-moteurS’  des  membres  supérieurs,  dans  certaines  lésions  de  la  moelle 
dorsale  moyenne  ou  inférieure,  nous  permet  d’en  présenter  maintenant  une 
description  d’ensemble.  Ces  troubles  consistent  surtout  en  sensation  d’en¬ 
gourdissement  et  de  fourmillement  des  derniers  doigts  ;  ils  existent  généra¬ 
lement  aux  doux  mains  et  leur  répartition  est  symétrique.  Cet  engourdis¬ 
sement  gêne  les  malades,  mais  constitue  rarement  une  douleur  vraie  ;  il  est 
presque  toujours  plus  marqué  aux  cinquièmes  doigts  qu’à  l’annulaire  et 

(1)  Bouché.  Compression  médullaire  par  arachnoldite  cloisonnée.  Revue  neurol.,  1914, 
a“14.  —  Revue  générale  in  Medical  Science  Abstracts  and  Reviens,  vol.  1  n»  3,  décembre 
1919. 
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au  médius.  Généralement  l’index  et  le  pouce  ne  sont  pas  atteints.  La  sen¬ 
sation  anormale  existe  également  la  paume  de  la  main  sur  la  partie  du 
métacarpe  qui  correspond  aux  doigts  engourdis.  Elle  remonte  plus  rare¬ 
ment  sur  le  bord  interne  de  l’avant-bras  et  du  bras. 

La  sensibilité  tactile  peut  être  un  peu  émoussée  sur  le  territoire  où  siège 
l'engourdissement,  mais  ce  trouble  est,  d’ordinaire,  léger  ;  la  sensibilité 
profonde,  et  en  particulier  la  notion  de  mouvement  passif,  et  la  perception 
stéréognosique  sont  parfaitement  conservées.  Malgré  cela  la  préhension 
des  objets,  ou  mieux,  la  faculté  de  les  tenir  longtemps  sans  y  prêter  une 
ettention  suffisante  est  diminuée;  plusieurs  sujets  se  plaignaient  de  lâcher 
brusquement  les  objets  s’ils  venaient  à  ne  plus  penser  qu’ils  les  avaient 
en  mains. 

Le  trouble  moteur  ne  peut  être  mis  sérieusement  en  cause  pour  expli¬ 
quer  ce  fait  ;  car  si  les  malades  se  plaignent  de  sentir  leurs  mains  faibles, 
Je  parésie  est  presque  toujours  assez  légère;  les  mouvements  fins  sont 
seuls  un  peu  gênés  ;  la  force  de  flexion  des  doigts  est  peu  diminuée,  sur¬ 
tout  celle  des  doigts  engourdis. 

Plusieurs  sujets  se  plaignaient  d’avoir  les  doigts  froids,  alors  que  leur 
température  était  normale  et  sensiblement  égale  à  celle  des  doigts  non 
intéressés  ;  cette  fausse  impression  nous  a  plusieurs  fois  frappés  ;  mais 
d’autres  fois,  des  phénomènes  de  vaso-con striction  intense  se  sont  montrés 
per  crises,  entre  lesquelles  le  tégument  de  la  région  intéressée  demeurait 
on  état  d’hypothermie.  Auprès  de  ce  type,  le  plus  fréquemment  observé, 
nous  devons  mentionner  qu’il  peut  exister  des  crises  d’hyperthermie  accom¬ 
pagnées  d’une  sensation  de  brûlure. 

Souvent  la  coloration  des  doigts  engourdis  n’est  pas  nettement  différente 
de  celle  des  autres  doigts.  Nous  n’avons  pas  noté  l’existence  d’œdème 
nu  de  gonflement. 

Pa  sudation  fut  très  augmentée  dans  un  seul  cas  (Obs.  IV,  2®  série). 

Les  réflexes  antibrachiaux,  cubito  et  radio-pronateurs  étaient  souvent 
normaux,  mais  nous  parurent  plusieurs  fois  très  vifs  (1),  tout  en  restant 
nionocinétiques  ;  celui  de  la  face  antérieure  du  poignet  nous  sembla  quel¬ 
quefois  diminué  ;  peut-être  la  flexion  des  doigts  engourdis  était-elle  plus 
Particulièrement  réduite. 

Aucune  atrophie  visible  des  petits  muscles  des  mains  ne  fut  observée 
ohez  les  différents  sujets  qui  présentaient  ces  troubles.  Ajoutons  que,  sauf 
dans  un  cas  (qui  mérite  sans  doute  l’explication  spéciale  que  nous  avons 

(1)  On  trouvera  dans  la  Séméiologie  des  ajfections^du  système  nerveux,  de  Dejerine,  à  la 
P®Se  969,  des  lignes  très  intéressantes  concernant  ces  modifications  des  réflexes  :  «  Je  ferai 
*9  outre  remarcfuer  que  dans  la  paralysie  spasmodique  par  lésion  transverse  incomplète 
“0  la  moelle  épinière,  myélite,  sclérose,  compression,  etc...,  les  réflexes  tendineux  sont  exa- 
Rorés  non  seulement  dans  les  membres  inférieurs,  c’est-à-dire  au-dessous  de  la  lésion,  mais 
3«e,  assez  souvent,  ils  le  sont  également  dans  les  membres  supérieurs,...  et  cela  bien  que  ces 
^ombres  soient  complètement  indemnes  de  toute  espèce  de  parésie  ou  de  contracture...  » 
uans  des  recherches  pratiquées  avec  Egger  en  1900,  Dejerine  observa  celte  exagération  de 
®us  les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  «  dans  un  grand  nombre  de  cas  »  de 
•  Paraplégie  spasmodique  par  lésion  médullaire  localisée».  «  C’est  là  un  fait  dont  l’interpré- 
ation  n’est  pas  facile  »,  ajoutait  cet  auteur. 
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donnée  plus  haut),  ces  phénomènes  anormaux  des  membres  supérieurs 
n’étaient  accompagnés  d’aucune  des  modifications  oculoepupillairea  et 
autres  qu’on  observe  fréquemment  dans  les  cas  d’altération  d»  sympathique 
cervical  (1). 

Pour  ce  qui  est  du  moment  d’apparition  des  troubles  qui  nous  occupent, 
on  peut  dire  que  dans  la  majorité  des  cas  de  blessure  de  la  moelle  dorsale, 
ils  se  sont  montrés  immédiatement,  tandis  qu’ils  ont  été  constatés  par  les 
malades  atteints  d’affections  diverses  de  la  moelle  à  des  périodes  variées, 
soit  un  certain  temps  après  le  début  des  phénomènes  radiculo-médullaires, 
soit  avant  ces  derniers.  Dans  cette  dernière  catégorie  de  cas,  qui  repré¬ 
sente  la  majorité  de  ceux  que  nous  avons  observés  à  Strasbourg,  les  troubles 
sensitifs  des  membres  supérieurs  ont  été  les  premiers  en  date  et  ont  parfois 
précédé  de  plusieurs  semaines  et  de  plusieurs  mois  l’apparition  des  troubles 
radiculaires  ou  paraplégiques.  Ils  ont  été,  en  quelque  sorte,  les  signes 
avant-coureurs  de  la  symptomatologie  franche  et  classique  de  l’affection 
spinale.  A  ce  titre  encore  ils  méritent  d’être  connus. 

Une  fois  installés,  ces  troubles  peuvent  durer  autant  que  l’affection 
médullaire  qui  leur  a  donné  naissance,  mais  fréquemment  aussi  on  les  voit 
disparaître  complètement  ;  ce  fut  le  cas  chez  plusieurs  pottiques  adultes. 

Comment  peut-on  s’expliquer  l’existence  de  ces  phénomènes?  Un’  pre¬ 
mier  point  nous  parait  hors  de  conteste  :  il  est  très  vraisemblable  qu’il 
s’agit  de  troubles  d’ordre  sympathique.  Il  reste  à  établir  qu’une  lésion  de 
la  région  moyenne  ou  inférieure  de  la  moelle  dorsale  (VI®  à  XI®  segment 
d’après  ce  que  nous  avons  observé)  peut  entraîner  de  pareils  troubles 
sympathiques. 

Mais  à  l’appui  de  cette  seconde  proposition,  toute  une  série  de  consta¬ 
tations  physiologiques  viennent  s’inscrire.  Il  nous  suffit  de  rappeler  que 
les  fibres  vaso-motrices  destinées  aux  membres  supérieurs  ne  dérivent  pas 
seulement,  comme  l’a  démontré  Claude  Bernard,  des  ganglions  cervical 
inférieur  et  thoracique  supérieur,  mais  que  «  d’autres  émanent  du  cordon 
thoracique  et  naissent  des  racines  des  III®,  IV®,  V®,  VI®  et  VII®  nerfs  dor¬ 
saux,  principalement  du  III®  et  du  VII®,  comme  l’a  montré  de  Cyon  ». 

D’après  Langley,  ce  seraient  les  racines  D4  à  D  10  qui  contiendraient 
la  plus  grande  partie  des  fibres  sympathiques  des  extrémités  supérieures. 

Mais  voici,  extraites  des  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur  de  Vulpian  (2), 
des  lignes  que  nous  nous  plaisons  à  citer  et  qui  expliquaient  admirablement, 
en  1875  déjà,  les  phénomènes  sur  lesquels  nous  croyons  aujourd’hui  utile 
de  rappeler  l’attention,  puisque  les  livres  de  neuropathologie  ne  les  men¬ 
tionnent  pas,  à  notre  connaissance  au  moins. 

«  Ces  données  sont  importantes  à  connaître  pour  le  médecin  ;  elles  lui 
permettront  de  se  rendre  compte  de  certains  phénomènes  observés  à  la 
suite  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale  ou  de  la  moelle,  et  qui  se  pro- 

(1)  Encore  que  nous  ne  devions  pas  perdre  de  vue  que  la  bilatéralité  possible  de  ces 
phénomènes  ait  pu  rendre  ieur  perception  plus  délicate. 


TROUBLES  SYMPATHIQUES  DES  MEMBRES  SUPÉRIEURS  235 

duisent  plus  ou  moins  loin  des  parties  eii  rapport  par  leurs  nerfs  sensitivo- 
nioteurs  avec  la  région  où  siègent  ces  lésions. 

«  C’est  ainsi  que  les  lésions  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  peuvent  pro¬ 
duire  des  effets  de  dilatation  vasculaire  dans  les  membres  supérieurs. 

«  Si  vous  avez  sous  les  yeux  un  malade  atteint  de  mal  de  Pott  siégeant 
au  niveau  des  III®  ou  IV®  vertèbres  dorsales,  vous  ne  serez  pas  surpris 
de  voir  des  modifications  circulatoires  dans  les  membres  supérieurs,  puisque 
les  nerfs  vaso-moteurs  de  ces  membres  reçoivent  aussi  des  fibres  nerveuses 
nées  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  correspondante  à  ces  vertèbres. 

«  Ces  connaissances  sont  aussi  très  utiles  au  point  de  vue  thérapeutique. 
Elles  vous  aideront  parfois  à  préciser,  dans  quelques  cas  difficiles,  le  siège 
de  certaines  lésions  médullaires  et  par  conséquent  elles  pourront  vous 
indiquer  le  point  de  la  région  vertébrale  sur  lequel  devront  porter  les 
efforts  de  la  médication  externe.  » 

A  ces  notions  très  claires,  quelques  idées  ont  été  ajoutées  en  ces  derniers 
temps  sur  le  trajet  des  fibres  sympathiques,  dont  les  origines  dorsales 
étaient  connues. 

Onuf  et  Collins  (I)  pensent  que  ces  fibres  empruntent  non  seulement 
le  cordon  sympathique  extra-rachidien,  mais  aussi  la  moelle  elle-même, 
et  que,  nées  à  diverses  hauteurs  de  la  colonne  du  sympathique  de  la  corne 
latérale  {nucléus  sympathicus  lateralis  superior  de  Jacobson),  un  certain 
nombre  d’entre  elles  chemine  dans  la  moelle  même  pour  en  émerger  avec 
las  racines  supérieures  dont  le  niveau  n’a  pas  été  précisé. 

Les  observations  cliniques  qui  font  la  base  de  ce  travail  permettent  à 
leur  tour  de  penser  que  les  fibres  sympathiques  issues  de  la  moitié  infé- 
l’ieure  de  la  moelle  dorsale  (VI®  à  XI®  segment)  ne  vont  pas  indifférem- 
®aent  à  toutes  les  parties  du  membre  supérieur.  Elles  paraissent  se  porter 
surtout  à  la  main  et  particulièrement  aux  deux  ou  trois  derniers  doigts  ; 
de  plus  les  douleurs  vagues  ressenties  par  nos  blessés  et  nos  malades  au 
l^''a8  et  à  l’avant-bras  suivaient  presque  toujours  la  face  interne  de  ces 
Segments,  ce  qui  porto  à  penser  que  les  fibres  sympathiques  que  nous 
^vons  en  vue  cheminent  dans  la  zone  cubitale. 

Il  nous  paraît  prématuré  d’essayer  de  fixer  dès  maintenant  la  vraie 
■'^'aleur  sémiologique  des  troubles  |spéciaux  que  nous  étudions.  Nous  n’ou- 
I>lions  pas  qu’en  dehors  de  lésions  de  la  moelle  dorsale  moyenne  ou  infé- 
‘‘•eure,  ces  troubles  peuvent  être  observés  dans  différentes  affections  viscé- 
**^168,  et  en  particulier,  dans  celles  de  la  base  du  cœur  et  de  l’aorte  ;  que 
Certaines  altérations  du  sommet  du  poumon  et  du  dôme  pleural  peuvent 
produire  des  phénomènes  semblables. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  l’existence  d’une  affection  des  segments  médul¬ 
laires  dorsaux  moyens  devra  être  envisagée  au  même  titre  que  les  hypo- 
IhèBes  précédentes  quand  on  cherchera  la  cause  des  troubles  en  question. 

L’étude  que  nous  en  présentons  aujourd’hui  est  très  incomplète  ;  elle 

Experimental  researches  on  the  central  localisation  of  the  sympathetic  (Arch.  of 
^‘urology  and  PayehopathoL,  1900,  t.  III). 
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oonstitue  seulement  à  nos  yeux  une  ébauche  qui  doit  être  précisée  et 
amplifiée,  une  amorce  pour  de  nouvelles  recherches. 

Conclusions.  —  1°  On  peut  observer,  au  début  ou  au  cours  d’alïections 
diverses  de  la  moelle  dorsale  moyenne  et  inférieure  (du  VI®  au  XI®  segment 
d’après  ce  que  nous  avons  vu  jusqu’à  maintenant),  des  troubles  très  vrai¬ 
semblablement  sympathiques  aux  membres  supérieurs  ; 

2®  En  plus  des  phénomènes  vaso-moteurs  indiqués  par  Vulpian,  il  existe 
des  troubles  sensitifs,  moteurs,  et  peut-être  des  modifications  des  réflexes 
tendineux.  Ils  siègent  surtout  aux  derniers  doigts  des  mains  et  suivent 
la  face  interne  des  membres  supérieurs.  Ils  sont  généralement  bilatéraux, 
et  prédominent  d’un  côté  ; 

3°  Ils  peuvent  constituer  le  signe  précurseur  du  syndrome  médullaire 
qui  se  traduit  dans  la  suite  par  une  paraplégie  (ils  furent  le  premier  phéno¬ 
mène  pathologique  observé  chez  plusieurs  pottiques,  et  dans  plusieurs  cas 
de  compression  de  la  moelle  par  tumeur)  ; 

4°  La  méconnaissance  de  leur  origine  dorsale  moyenne  peut  porter  à 
localiser  faussement  à  la  région  cervicale  inférieure  une  cause  patholo¬ 
gique  qui  siège  entre  les  VI®  et  XI®  segments  dorsaux. 

L’existence  d’une  zone  normale  thoraco-abdominale  plus  ou  moins 
étendue,  entre  la  région  troublée  des  membres  supérieurs  et  celle  du  tronc 
et  des  membres  inférieurs,  devra  mettre  sur  la  voie  ; 

5®  Au  cours  de  l’enquête  étiologique  que  doivent  susciter  les  troubles 
sympathiques  localisés  à  la  zone  cubitale  des  membres  supérieurs,  et  sem¬ 
blables  à  ceux  que  nous  avons  décrits,  l’hypothèse  d’une  lésion  de  la 
région  dorsale  moyenne  doit  être  envisagée  quand  l’examen  du  médiastin 
ou  des  sommets  pleuro-pulmonaires  a  été  fait  sans  succès. 


SUR  UN  RÉFLEXE  CUTANÉ  NOUVEAU 
RÉFLEXE  PALMO-MENTONNIER 


PAR 

G.  MARINESCO  et  A.  RADOVICI 

(de  Bucarest). 

(Travail  de  la  Clinique  des  maladies  du  système  nerveux,  hôpital  Colentina.) 

C’est  en  examinant  un  malade  âgé  de  25  ans,  atteint  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  chez  lequel  les  phénomènes  spasmodiques  sont  très  accusés 

qui  présente  en  outre  des  phénomènes  bulbaires  très  manifestes,  que  nous 
avons  découvert  un  nouveau  réflexe  cutané  qui,  par  ses  caractères  cli¬ 
niques  et  son  mécanisme  physiologique,  occupe  une  place  à  part  dans  la 
physiologie  des  réflexes.  L’atrophie  est  plus  accusée  dans  les  muscles 
des  membres  inférieurs  et  l’hyperréflectivité  tendineuse  et  périostale  est 
très  intense.  Or,  l’excitation  de  la  région  palmaire  de  ce  malade  à  l’aide 
d’une  épingle  ou  bien  un  simple  frôlement  de  la  région  thénar  suffisent 
pour  produire  une  contraction  lente  et  durable  des  muscles  de  la  région 
mentonnière  du  même  côté.  La  contraction  intéresse  le  triangulaire,  le  carré 
et  la  houppe  du  menton  ;  elle  détermine  une  rétraction  du  menton  et  il  se 
produit  en  même  temps  une  série  de  plis  correspondant  à  l’insertion  cutanée 
de  ces  trois  muscles. 

Ce  réflexe  est  provoqué  non  seulement  par  l’excitation  superficielle  de 
la  région  palmaire,  mais  la  piqûre,  le  pincement,  l’attouchement  avec  un 
corps  chaud  ou  froid  réalisent  la  même  réaction  des  muscles  du  menton. 
Ce  qui  est  encore  plus  remarquable  chez  notre  malade,  c’est  que  la  zone 
palmaire  n’est  pas  la  seule  qui  soit  réflexogène,  presque  toute  la  surface  de 
la  peau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  celle  du  tronc  et  de  l’ab¬ 
domen,  pourvu  que  l’excitation  ait  une  certaine  intensité,  peut  servir  de 
point  de  départ  au  réflexe  palmo-mentonnier.  Bien  plus,  le  passage  d’une 
sonde  urétrale  est  suivi,  à  chaque  mouvement  de  propulsion,  d’une  con¬ 
traction  réflexe  des  muscles  du  menton.  L’excitation  de  la  région  périrec- 
tale  produit  le  même  phénomène.  Néanmoins,  le  maximum  de  réaction 
réflexe  a  lieu  lorsque  l’on  excite  la  région  palmaire  et  en  second  lieu  la 
région  plantaire,  tandis  que  pour  obtenir  le  réflexe  par  l’excitation  de  la 
lace  dorsale  de  la  main  ou  de  la  face  dorsale  du  pied,  il  faut  une  excitation 
beaucoup  plus  forte  ;  l’excitation  légère  n’a  pas  d’action. 

Devant  la  constatation  de  ce  réflexe  chez  notre  malade  avec  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique,  nous  avons  poussé  nos  invest-gations  plus  loin  et  nous 
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avons  constaté  que  le  réflexe  palmo-mentonnier  existe  chez  presque  tous  nos 
malades  présentant  une  lésion  du  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  cor¬ 
tical  et  sous-cortical  et  que  la  réaction  est  plus  manifeste  lorsque  la  lésion 
est  bilatérale,  ce  qui  arrive  par  exemple  dans  la  diplégie  cérébrale,  la  para¬ 
lysie  pseudo-bulbaire,  l’idiotie  amaurotique,  etc.  D’une  façon  exception¬ 
nelle,  à  la  contraction  des  muscles  du  menton  peut  s’associer  une  con¬ 
traction  du  peaucier  du  même  côté.  Dans  tous  cès  cas  de  lésion  du  faisceau 
pyramidal,  la  surface  réflexogène  est  représentée  par  la  peau  des  éminences 
thénar  et  hypothénar  des  doigts.  L’excitation  de  la  face  dorsale  de  la 
main  n’est  pas  suivie  d’une  contraction  réflexe  des  muscles  du  menton 
comme  chez  notre  premier  malade  qui  nous  a  mis  sur  la  voie  de  la  décou¬ 
verte  de  ce  réflexe. 

11  était  naturel  de  se  demander  si  le  réflexe  palmo-mentonnier  est  un 
réflexe  pathologique  ou  bien  s’il  existe  également  à  l’état  normal.  C’est 
dans  ce  but  que  nous  avons  examiné  près  de  trois  cents  sujets  n’ayant  pas 
de  lésion  du  système  nerveux  central  ou  périphérique  ;  nous  avons  cons¬ 
taté  que  50  %  à  peu  près  offrent  le  réflexe  palmo-mentonnier.  Mais  le  réflexe 
produit  chez  le  sujet  normal  diffère  de  celui  que  nous  avons  constaté  chez 
les  malades  atteints  de  lésion  du  faisceau  pyramidal.  En  effet,  à  l’état 
normal,  la  contraction  est  vive,  de  courte  durée,  tandis  qu’à  l’état  patho¬ 
logique,  elle  est  lente  et  d’une  durée  bien  plus  prolongée.  Il  nous  a  semblé 
en  outre  que  le  réflexe  palmo-mentonnier  est  plus  apparent  par  l’excitation 
de  la  main  gauche.  Chez  les  petits  enfants,  âgés  de  moins  d’un  mois,  le 
réflexe  est  plus  fréquent  ;  en  effet,  sur  31  sujets  il  était  positif  dans  23  cas 
et  négatif  dans  8  cas. 

Un  autre  caractère  du  réflexe  palmo-mentonnier  normal,  c’est  que  la  sur¬ 
face  réflexogène  ne  dépasse  jamais  la  région  de  la  paume  et  la  région  thé¬ 
nar,  et  même  celle  de  la  face  palmaire  de  l’indicateur  parait  plus  favorable 
pour  la  production  du  réflexe. 

On  peut  chercher  le  réflexe  palmo-mentonnier,  chez  le  sujet  normal,  assis 
sur  une  chaise  ou  bien  en  position  de  décubitus  dorsal.  Le  fait  essentiel 
c’est  que  la  musculature  du  menton  doit  être  relâchée.  Aussi  recomman¬ 
dons-nous- au  sujet  à  examiner  que  la  bouche  soit  légèrement  entr’ouverte. 
Des  trois  muscles  de  la  région  mentonnière,  c’est  la  houppe  du  menton  qui 
paraît  être  le  plus  excitable.  Les  lésions  du  premier  neurone  sensitif  ou 
du  premier  neurone  moteur  diminuent  ou  abolissent  le  réflexe  palmo-men¬ 
tonnier  ;  c’est  ce  qui  arrive  par  exemple  dans  le  tabes,  dans  les  polynévrites, 
dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  dans  la  paralysie  glosso-labio- 
laryngée  non  compliquée  de  lésions  du  faisceau  pyramidal.  Nous  avons 
par  là  un  moyen  de  diagnostic  différentiel  entre  les  lésions  organiques  du 
système  nerveux  et  les  troubles  fonctionnels. 

Nous  avons  dit,  au  commencement  de  ce  petit  travail,  que  le  réflexe 
palmo-mentonnier  occupait  une  place  à  part  dans  le  groupe  des  réflexes 
cutanés.  Nous  devons  justifier  cette  affirmation.  Tout  d’abord,  chez  le  sujet 
normal,  on  devrait  s’attendre  à  ce  que  l’excitation  de  la  région  palmaire 
fût  suivie  d’une  réaction  motrice  au  niveau  de  la  région  excitée  ;  or,  c’est 
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tout  le  contraire  qui  arrive.  En  effet,  l’excitation  superficielle  de  la  région 
thénar  ou  hypothénar  est  suivie  d’une  réaction,  non  pas  dans  les  muscles 
de  la  main,  de  l’avant-bras  ou  du  bras,  mais  de  certains  muscles  d’une 
région  située  à  une  grande  distance  de  la  région  excitée.  C’est  là  une  parti¬ 
cularité  tout  à  fait  spéciale  qui  n’existe  pour  aucun  autre  réflexe  cutané 
normal.  Puis,  dans  les  lésions  du  faisceau  pyramidal,  nous  sommes  habitués 
à  constater  tout  au  moins  dans  quelques  cas  que  les  lésions  uni  ou  bilatérales 


du  faisceau  pyramidal  sont  suivies  d’une  diminution  ou  bien  de  l’abolition 
des  réflexes  cutanés,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  pour  le  réflexe  palmo-menton- 
nier.  Au  contraire,  ces  lésions  non  seulement  n’abolissent  pas  le  réflexe 
Pelmo-mentonnier,  mais  elles  l’exagèrent  et  lui  donnent  un  aspect  particu¬ 
lier.  La  contrjaction  est  lente,  durable  et  d’une  plus  grande  amplitude  qu’à 
i  état  normal. 

Nous  allons  dire  quelques  mots  à  propos  de  la  physiologie  du  réflexe 
Pelmo-mentonnier.  Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  c’est  la  région  pal- 
®‘ieire  qui  est  la  zone  habituelle  de  ce  réflexe.  Or,  la  région  palmaire  constitue 
Une  surface  sensitive  qui  se  distingue  par  un  grand  nombre  de  corpuscules 
i-Uctilcs.  Donc,  en  excitant  cette  région,  nous  excitons  une  surface  d’une 


240 


G.  MARINESCO  ET  A.  RADOVICI 


très  grande  sensibilité.  D’autre  part,  les  muscles  du  menton  paraissent 
jouir  à  leur  tour  d’une  assez  grande  excitabilité,  c’est-à-dire  qu’on  se  trou¬ 
verait  devant  deux  conditions  spéciales  :  surface  réflexogène  très  sensible 
et  organe  de  réaction  très  excitable.  Cette  façon  de  voir  est  corroborée  par 
le  fait  que,  à  l’état  pathologique,  la  surface  plantaire  peut  devenir  une  sur¬ 
face  réflexogène,  tandis  que  la  surface  dorsale  ne  l’est  pas.  Et  alors,  nous 
voyons  se  produire,  comme  chez  notre  malade,  un  réflexe  à  une  distance 
considérable  :  le  réflexe  planto-mentonnier.  Nous  ne  sommes  pas  encore 
bien  fixés  sur  les  voies  de  transmission  du  réflexe  palmo-mentonnier  à  l’état 
normal  et  pathologique  ;  du  reste,  ce  problème  est  entouré  de  grosses 
difficultés.  On  sait  que  plusieurs  auteurs  ont  admis  que  le  siège  des  réflexes 
cutanés  se  trouve  dans  l’écorce  cérébrale.  Or,  si  cette  hypothèse  peut  être 
soutenue  pour  les  réflexes  cutanés  à  l’état  normal,  il  est  très  difllcile  d’en 
dire  autant  pour  les  réflexes  cutanés  qui  se  produisent  à  la  suite  de  lésions 
du  faisceau  pyramidal,  comme  c’est  le  cas  pour  le  réflexe  palmo-mentonnier. 
En  effet,  dans  ces  cas,  le  centre  cortical  de  réaction  constitué  par  la  cellule 
de  Betz  est  dégénéré  ou  détruit.  Par  conséquent,  nous  devons  exclure 
l’écorce  cérébrale  rolandique  du  mécanisme  du  réflexe  palmo-mentonnier  à 
l’état  pathologique.  Du  reste,  l’expérience  considérable  de  la  guerre  mon¬ 
diale  a  mis  en  évidence  l’autonomie  de  la  moelle  épinière. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  la  transmission  des  sensations  centripètes  parties 
de  la  région  palmaire  dans  le  névraxe  et  le  siège  de  réflexion  du  phénomène 
que  nous  venons  de  décrire,  nous  donnons  à  titre  provisoire  le  schéma 
suivant. 

Nous  pensons  que  les  voies  centripètes  suivies  par  l’excitation  partie 
de  la  région  palmaire,  en  arrivant  par  les  nerfs  cutanés,  arrive  dans  la  moelle 
et  au  lieu  de  se  réfléchir  à  l’aide  des  collatérales  réflexes  sur  les  muscles  de 
l’éminence  thénar  et  hypothénar,  l’excitation  par  un  mécanisme  de 
résonance  ou  d’isochronie  retentit  sur  les  neurones  qui  forment  le  faisceau 
fondamental  du  cordon  latéral  et  arrive,  grâce  aux  nombreuses  collatérales 
qui  y  aboutissent,  au  noyau  du  nerf  facial  du  même  côté.  Nous  aurions  donc 
affaire  non  pas  à  un  réflexe  direct,  mais  à  un  réflexe  indirect  dans  la  produc¬ 
tion  duquel  intervient  un  neurone  intercalaire  ou  neurone  centripète  de 
second  ordre,  grâce  auquel  les  cellules  radiculaires  des  muscles  du  menton 
sont  excitées.  La  figure  n°  1  nous  donne  une  idée  du  mécanisme  du  réflexe 
palmo-mentonnier  des  voies  centripètes  et  du  centre  de  réflexion  qui  cons¬ 
tituent  le  substratum  de  ce  nouveau  réflexe.  Nous  nous  promettons  4® 
revenir  prochainement  avec  plus  de  détail  sur  la  question  du  réflexe  palmq- 
mentonnier. 


III 

NÉVRITE  ISOLEE 

DE  LA  BRANCHE  MOTRICE  DU  TRIJUMEAU 


Knud  h.  KRABBE 
(de  Copenhague). 

La  névrite  qui  est  limitée  à  la  branche  motrice  du  nerf  trijumeau  semble 
excessivement  rare. 

La  névrite  du  trijumeau  moteur,  combinée  avec  la  névrite  du  trijumeau 
Sensitif,  a  certainement  été  décrite  quelquefois,  mais  on  sait  qu’il  est  beau¬ 
coup  plus  évident  et  plus  fréquent  que  le  nerf  trijumeau  s’affecte,  sans 
^o’on  y  trouve  les  symptômes  de  la  branche  motrice.  Comme  exemple 
^  affections  du  nerf  trijumeau  moteur  et  sensitif  provoqué  par  lésions 
traumatiques,  nous  pouvons  mentionner  le  cas  de  Marinesco  et  Sérieux  (1) 
oti  une  femme,  après  une  blessure  d’arme  à  feu,  a  eu  une  paralysie  du  nerf 
‘Ccial  et  une  affection  du  trijumeau.  L’affection  des  masticateurs  n’était 
*lu  insignifiante,  le  plus  marqué  était  la  parésie  du  ptérygoïdien  interne. 
L  existe  des  cas  de  méningite,  probablement  syphilitique,  où  la  lésion 
O  trijumeau  moteur  a  été  le  symptôme  prédominant.  Ferry  et  Gau- 
^UCHEAu  (2)  ont  démontré,  à  la  Société  de  Neurologie  en  1910,  un  cas 
c  névrite  du  trijumeau  avec  atrophie  des  muscles  masticateurs.  C’était 
femme  âgée  de  46  ans  ;  la  maladie  avait  débuté  par  des  douleurs  dans 
^  région  temporo-frontale  et  massétérienne  gauche,  des  difficultés  dans  les 
’^nuvoments  d’abaissement  et  d’élévation  de  la  mâchoire.  Un  an  ou  doux 
®près  le  début,  la  malade  s’aperçut  que  sa  joue  diminuait  de  volume.  La 
^r^lade  présentait  une  atrophie  considérable  des  muscles  temporaux  et 
*'?^®8éters,  avec  impotence  fonctionnelle  dos  muscles  masticateurs  ;  aucun 
^rgne  de  paralysie  faciale.  La  sensibilité  douloureuse  dans  le  domaine  du 
rjumeau  est  assez  altérée.  Mais  cette  hypoesthésie  s’étend  sur  le  côté  cor- 
|^®8pondant  du  cou  et  sur  le  membre  supérieur  correspondant  au  territoire 
J  Les  auteurs  émettent  l’opinion  (sans  doute  correcte)  qu’il  s’agit 
®  lésions  syphilitiques. 

e  même  Spiller  et  Camp  (3)  ont  fait  une  communication  sur  un  cas 
®  radiculito  syphilitique  du  nerf  trijumeau  moteur  et  sensitif. 

il!  de  Physiologie,  rinriuièmc  série,  t.  V,  1893. 

(al  neurologique,  1910,  II®  semestre. 

^cv.  Joarn.  of  the  med.  sciences,  mars  1910  (ref.  en  R.  N.,  1910). 
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Dans  un  cas  cio  Berger  (1),  l’afTcction  du  trijumeau  a  été  alliée  à  d’autres  î 
symptômes  de  lésions  de  nerfs  crâniens  dans  un  cas  de  polynévrite  céré-  ‘ 
braie  méniériforme  (non  sypliilitif.|U('). 

Dans  les  manuels  de  Neurologie  (Dejerine,  Gowers,  Oppenheim,  '• 
Lewandowsky),  les  affections  du  trijumeau  moteur  sont  mentionnées, 
mais  avec  très  peu  de  références  littéraires. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  névrite  du  trijumeau  ^ 
moteur  isolé,  probabDment  consécutif  à  l’influenza.  (PI.  I.)  j 

Le  patient  est  un  écolier  âgé  de  17  ans.  Il  a  toujours  été  bien  portant  aupara-  ' 
vant.  Il  nie  spécialement  avoir  été  atteint  de  syphilis.  Il  a,  ces  dernières  années,  ^ 
quelquefois  souffert  de  maux  de  tête,  occasionnés  [lar  un  travail  forcé  pour  des 
examens. 

En  janvier  191.9,  —  pendant  la  grande  épidémie  d’inlluenza,  —  le  patient  eut 
la  grippe.  Il  y  eut  angine,  mais  non  pneumonie  ;  aucune  rigidité  de  la  nuque  et  j 
aucune  parésie  des  extrémités.  Par  contre,  après  un  couple  de  jours  de  maladie,  : 
il  eut  dos  difficultés  pour  ouvrir  la  bouche  et  pour  mâcher.  Gela  se  continua  en  > 
diminuant  et  après  plusieurs  mois  il  remarqua  que  c’était  principalement  le  côté  ■; 
droit  qui  avait  des  dillicultés  de  mastication.  Quelques  mois  après  l’influenza,  ü  ; 
remarqua  également  que  le  côté  droit  du  visage  s’était  affaissé  ;  cela  s’accentua  ^ 
(juelque  temps,  puis  ne  changea  plus.  D’ailleurs,  il  n’y  eut  aucun  symptôme  oon* 
cernant  les  autres  nerfs  crâniens,  aucune  diplopie,  strabisme,  douleur  de  la  face, 
difficulté  de  parole  ou  de  déglutition.  Après  l’influenza  il  a,  sous  tous  les  rap"' 
ports,  été  bien  portant. 

Le  patient  me  consulta  le  24  octobre  1919  et  l’examen  montra  :  Ophtalmoscopi»  1 
normale.  Pupilles  égales,  réagissant  à  la  lumière.  Aucun  diplopie,  strabisme,  ptose 
ou  nystagmus.  Aucune  parésie  faciale.  Légers  phénomènes  de  Chvostek  de 
chaque  côté,  mais  principalement  à  droite.  Aucune  atrophie  des  muscles  , innervés 
par  le  nerf  facial,  ni  des  os  du  crâne  ou  de  la  peau  de  la  face.  Par  contre,  on  rcmaf 
quait  une  atrophie  considérable  correspondant  au  mascle  temporal  droit  et  a« 
muscle  masséter  droit.  Le  patient  ne  pouvait  joindre  les  os  maxillaires  de  droite 
qu’avec  une  force  insignifiante.  Pendant  qu’il  essayait  de  serrer  les  dents,  oO 
sentait  que  le  masséter  de  gauche  se  tendait  fortement,  tandis  que  celui  d® 
droite  n’était  presque  pas  contracté. 

Le  patient  pouvait  mouvoir  la  botiche  vers  le  côté  malade  mais  pas  du  côté 
sain  (paralysie  du  muscle  ptérygoidien  interne  droit).  Il  n’y  avait  aucun  troubl® 
de  sensibilité  au  visage  ;  les  sensations  au  toucher  et  à  la  douleur  étaient  abso*  ; 
lument  intactes  et  égales  des  deux  côtés.  Le  réagissement  de  la  cornée  était  uB 
peu  plus  faible  à  droite  qu’à  gauche.  Le  réflexe  ma.ssétérin  était  faible.  Paroi® 
naturelle  ;  langue  ne  déviant  pas  ;  goût  et  odorat  normaux. 

Le  reste  de  l’examen  montra  un  état  normal.  La  stéthoscopie  du  cœur  normal®-  i 
Extrémités  naturelles  au  point  de  vue  de  la  force,  tonus,  condition  trophiqo®*  j 
coordination,  sensibilité  et  réflexes.  L’urine  ne  contenait  ni  sucre  ni  albumine-  j 

Le  diagnostic  ne  laissait  aucun  doute  :  affection  dans  la  région  du  n®’’- 1 
trijumeau  moteur.  A  première  vue,  le  patient  présentait  une  certain®  J 
ressemblance  avec  un  malade  atteint  d’une  hémiatrophie  faciale  progre®' 
sive.  Mais  le  bon  état  des  muscles  et  des  os  de  la  face,  l’atrophie  limitée  . 
muscle  temporal  et  au  muscle  masséter,  le  manque  de  mobilité  de  la 
dibule,  tout  confirmait  le  diagnose  d’une  affection  du  trijumeau. 

Il  est  excessivement  rare  de  rencontrer,  comme  dans  ce  cas,  une  affectif® 

J 


(1)  .Vruroi.  Crntralbl.,  1905. 
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Montrant  rutrophio  tcmporali;  et  massetéricnne  à  droite, 
l.e  même,  souriant,  montrant  l’intégrité  du  nerf  fticial. 
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du  nerf  trijumeau  moteur  proprement  dit,  où  une  diminution  à  peine 
sensible  du  réflexe  de  la  cornée  du  côté  malade  est  la  seule  chose  qui  puisse 
faire  soupçonner  une  affection  du  domaine  sensitif.  C’est  pourquoi  on  doit 
considérer  la  possibilité  d’une  affection  musculaire  qui  pourrait  évoluer  en 
une  poliomyélite  antérieure  aiguë  ;  on  a  vu  de  ces  cas  d’affection  du  triju¬ 
meau  moteur  avec  des  poliomyélites  antérieures-aiguës. 

Médin  (1)  rapporte  un  cas  où  à  côté  d’une  paralysie  de  toutes  les  extré¬ 
mités  se  trouvait  une  paralysie  des  muscles  masticateurs. 

Hoffmann  (2)  a  vu  une  paralysie  uùilatéralc  des  muscles  masticateurs 
à  côté  d’une  affection  des  autres  nerfs  crâniens  et  de  ceux  des  extrémités. 

Linoner  et  Mally  (3)  ont  noté  deux  cas  de  poliomyélite  et  vu  respec¬ 
tivement  une  atrophie  et  une  paralysie,  unilatérale  et  bilatérale,  dans  la 
■région  du  trijumeau,  sans  que  le  domaine  sensitif  soit  altéré.  Dans  ces  deux 
les  extrémités  étaient  atteintes  également. 

WicKMANN  (4)  a  vu  aussi  le  trijumeau  atteint  de  poliomyélite. 

H  est  toutefois  peu  probable  que  notre  patient  ait  eu  une  poliomyélite. 
Son  affection  fébrile,  pendant  lequel  se  déclara  la  paralysie,  se  produisit  à  un 
moment  où  il  n’y  avait  aucune  épidémie  de  poliomyélite,  tandis  que,  juste¬ 
ment  alors,  sévissait  en  Danemark  la  grande  épidémie  de  grippe  espagnole 
flui  ravagea  le  monde  entier. 

Sa  maladie  se  présenta  comme  une  influenza  bien  nette  et  il  n’eut, 
pendant  son  cours,  aucun  signe  de  parésie  des  extrémités,  de  la  gorge,  de 

face  ou  des  muscles  visuels,  toutes  choses  qui  auraient  pu  faire  supposer 
nne  poliomyélite  (ou  plutôt  une  polio-encéphalite),  absolument  invraisem¬ 
blable. 

H  n’existait  aucune  indication  de  syphilis.  On  connaît  au  contraire  les 
•^spositions  de  l’influcnza  pour  amener  aussi  bien  une  mononévrite 
fln’une  polynévrite. 

H  y  a  donc  toute  raison  de  croire  qu’il  s’agit  d’un  cas  d’influenza-névrite, 
‘ocalisé  dans  la  branche  motrice  du  nerf  trijumeau  droit. 

(1)  Nordisk  medicinsk  Arkiv  (Stockholm),  1896. 

W  Deutsche  Zeitschr.  f.  N ervenheükunde,  1910. 

(3)  Deutsche  Zeitschr.  /.  Nervcnheilkundc,  1910. 

(4)  LeWandowsky.  Handbuch  d.  Neurologie,  Bel.  II. 
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IV 

LES  LOCALISATIONS  ANORMALES 
DE  LA  TÉTANIE  DE  L’ADULTE 


Victor  CORDIER  et  Auguste  GONNET 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon.  .Médecin  des  hôpitaux  de  Saint-Etienne. 

Nous  avons  observé  citez  un  malade  du  service  de  notre  maître,  M.  le 
Professeur  Roque,  un  spasme  tonique  limité  au  membre  inférieur  gauche, 
dont  l’interprétation  nous  a  paru  d’abord  difficile.  Après  réflexion,  nous 
avons  trouvé  vraisemblable  do  rapprocher  ce  fait,  malgré  le  siège  anormal 
des  troubles,  de  ceux  que  l’on  range  usuellement  dans  le  cadre  de  la  tétanie. 
Les  formes  frustes  et  les  localisations  aberrantes  de  cette  affection  sont  habi¬ 
tuellement  peu  décrites  dans  les  ouvrages  classiques  :  cette  observation 
nous  a  paru  un  apport  intéressant  à  la  question. 

Un  homme  do  67  ans,  d’origine  lyonnaise,  entre  dans  le  service  du  Professeur 
Roque  en  se  plaignant  d’emphysème  et  de  dyspnée.  Il  est  ébéniste,  n’avoue  aucun 
excès  alcoolique  ou  tabagique  ;  il  nie  la  syphilis  ;  il  est  veuf  ;  a  eu  trois  enfants 
bien  portants  ;  il  n’a  jamais  eu  de  maladies  notables. 

Depuis  cinq  ans,  il  se  plaint  de  dyspnée,  d’efforts,  de  toux,  matinale  ou  diurne, 
de  rhumes  fréquents.  Il  accuse  aussi  des  douleurs  très  vives  dans  le  membre  infé¬ 
rieur  gaucho  qui  surviennent  depuis  deux  ans  environ  pendant  des  périodes  de 
huit  à  quinze  jours  et  l’obligent  au  repos  en  position  étendue. 

L’examen  somatique  n’olîre  rien  de  notable  :  emphysème  pulmonaire  avec  rigi¬ 
dité  thoracique,  râles  de  bronchite  aux  deüx  bases;  pas  de  dilatation  du  cœur 
droit. 

Notre  attention  est  attirée  par  la  jambe  gaucho  ;  elle  n’offre  rien  d’anormal 
au  premier  abord  ;  mais  après  quelques  minutes  d’examen,  nous  déclenchons 
une  de  ces  «  crises  »  que  le  malade  raconte  avoir  déjà  eues  et  qui  ont  fait  à  nouveau 
une  apparition  depuis  quatre  jours. 

Le  muscle  jambier  antérieur  et  le  quadriceps  entrent  en  contracture  tonique  '• 
les  orteils  et  surtout  le  gros  orteil  sont  soulevés  en  position  d’extension  extrême  î 
la  rotule  est  attirée  en  haut  ;  les  autres  muscles  ne  participent  pas  à  ce  phénomène- 

Puis  après  dix  secondes  environ,  la  contracture  se  relâche,  puis  recommence 
après  une  phase  de  repos  de  quatre  à  cinq  secondes  et  ainsi  de  suite  pendant  deUÏ 
minutes. 

Nous  nous  convainquons  que  le  choc  de  la  jambe  est  inefficace  s'il  est  effectué  | 
en  un  autre  point  que  les  deux  muscles  signalés,  mais  la  percussion  ou  le  pinCC' 
ment  de  ceux-ci  déclenche  presque  aussitôt  une  autre  crise  de  contracture,  “ 
môme  que  la  compression  circulaire  du  membre  par  la  manchette  d’un  man^ 
mètre  de  Riva-Rocci.  Les  douleurs  éprouvées  par  le  malade  interdirent  d’ailleui* 
cet  examen  à  répétition,  elles  ont  le  type  do  crampes  et  sont  localisées. 

La  recherche  de  signes  d’une  lésion  pyramidale  est  négative  :  réflexes  pa^® 
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laires  et  achilléens  normaux  ;  pas  de  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule  ;  pas  de  Babinski  ; 
signes  de  Néri  et  de  P.  Marie  négatifs  ;  sensibilité  normale  ;  réservoirs  intacts  ; 
appareils  sensoriels  normaux  ;  pupilles  normales. 

Urines  normales  ;  tension  à  160-80  au  bras,  à  150-80  à  la  pédieuse  ;  aucun  signe 
d’oblitération  vasculaire. 

Organes  endocrines  paraissant  normaux. 

Le  malade,  interrogé,  raconte  qu’il  éprouve  ces  phénomènes  lorsqu’il  s’est  sur¬ 
mené  à  son  établi  et  qu’ils  offrent  les  mêmes  alternatives  de  relâchement  et  de  con¬ 
traction.  Il  raconte  aussi  qu’j'Z  y  a  six  ans,  il  a  eu  des  phénomènes  analogues  dans 
les  doigts  et  qu’il  ne  pouvait  plus  tenir  ses  outils. 

Le  repos  dissipe  tous  ces  accidents  :  en  effet,  après  une  semaine  de  lit,  ils  avaient 
disparu. 

L’examen  électrique,  obligeamment  pratiqué  par  M.  le  Professeur  Cluzet, 
décèle  une  hyperexcitabilité  au  niveau  des  deux  sciatiques  poplités  externes, 
aux  ondes  longues  et  brèves. 

Les  muscles  sont  sensiblement  normaux. 

Avant  de  discuter  le  diagnostic  que  nous  avons  porté,  il  nous  faut  indi¬ 
quer  en  quelques  lignes  la  conception  que  l’on  peut  se  faire  à  l’heure  actuelle 
de  la  tétanie  de  l’adulte  envisagée  comme  groupement  nosographique. 

L’unité  clinique  de  la  tétanie  ne  repose  que  sur  l’analyse  symptomatolo¬ 
gique. 

On  sait  que  cette  «  névrose  »  comporte  deux  ordres  principaux  de  faits.: 
des  spasmes  d’un  type  spécial  et  des  signes  d’hyperexcitabilité  des  troncs 
ïiervcux  moteurs. 

L’ hyperexcitabilité  des  nerfs  moteurs  a  plus  que  la  valeur  d’un  simple 
symptôme  ;  elle  a  trait  directement  au  mécanisme  physiologique  d’où 
■dépendent  les  spasmes  ;  elle  est  même,  à  cet  égard,  la  seule  donnée  précise 
que  nous  possédions  et  qui  soit  commune  à  toutes  les  variétés  de  tétanie. 
Cela  ne  veut  pas  dire,  assurément,  qu’elle  suffise  à  nous  révéler  intégrale- 
ïûent  le  déterminisme  des  crises  :  il  peut  y  avoir  hyperexcitabilité  élec- 
Wque  des  nerfs  sans  que  l’on  observe  de  contractures.  Le  fait  s’observe 
chez  diverses  sortes  de  malades,  en  dehors  de  la  tétanie  confirmée  ;  et, 
dans  cette  affection  même,  on  le  constate  en  dehors  des  crises  et  sur  des 
herfs  dont  le  territoire  de  distribution  ne  prend  pas  part  aux  spasmes.  Il 
*^âut  donc  qu’il  intervienne,  pour  déterminer  les  accès,  d’autres  influences 
que  nous  ignorons  en  grande  partie.  Ces  réflexions  ne  doivent  pas  nous 
détourner  d’attribuer  à  l’hyperexcitabilité,  que  l’on  note  constamment  au 
^•veau  du  neurone  moteur  périphérique,  un  rôle  de  premier  ordre  dans  la 
Pi’oduction  des  spasmes. 

Lorsqu’un  spasme  musculaire  ne  pourra  être  rattaché  à  aucun  type 
'Morbide  comme  affection  du  système  nerveux  central  (tétanos,  crampes 
fonctionnelle^,  etc.),  et  que  l’on  constatera  en  même  temps  de  l’hyper- 
oxcitabilité  électrique  dos  troncs  nerveux  correspondants,  il  sera  donc 
'^fiuiquoment  légitime  de  le  ranger  dans  le  groupe  de  la  tétanie.  Et  cette 
Assimilation  sera  justifiée  même  si  le  spasme  en  question  s’écarte  par 
quelques-uns  de  ses  caractères  de  la  description  classique  de  la  maladie. 

Ayant  ainsi  délimité  le  cadre  de  la  tétanie,  nous  en  venons  maintenant 
À  celui  des  caractères  de  l’affection  dont  nous  nous  proposons  d’étudiov  la 
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valeur.  Il  s’agit  de  la  localisation  des  spasmes,  que  les  ouvrages  classiques 
définissent  d’une  manière  très  précise.  D’après  eux,  les  crampes  sont  bila¬ 
térales  et  symétriques  ;  elles  prédominent  à  l’extrémité  des  membres,  à 
laquelle  elles  impriment  des  déformations  caractéristiques,  dont  les  moda¬ 
lités  sont  décrites  avec  complaisance  ;  elles  atteignent  toujours  et  avec  la 
plus  grande  intensité  les  membres  supérieurs,  d’une  façon  moins  constante 
et  moins  marquée  les  extrémités  inférieures,  moins  souvent  encore  les 
autres  muscles  de  l’économie.  Exception  soit  d’ailleurs  faite  à  cet  égard, 
pour  le  laryngospasme  de  l’enfance,  qui  est  souvent,  d’après  les  idées 
d’Escherich,  la  seule  manifestation  apparente  de  la  tétanie. 

Cette  description  classique  est  parfaitement  exacte  et  s’applique  sans 
doute  à  la  majorité  des  faits.  Ne  peut-il  exister  maintenant  des  spasmes 
toniques  reproduisant  dans  leur  ensemble  les  caractères  généraux  de  la 
tétanie,  coexistant  avec  des  signes  d’hyperexcitabilité  des  nerfs  moteurs 
et  ne  se  conformant  cependant  pas  à  la  loi  topographique  énoncée  ci-dessus? 

Ces  formes  frustes  ou  aberrantes  sont  passées  sous  silence  dans  la  plupart 
des  traités  usuels  ;  elles  ont  cependant  été  admises  par  un  certain  nombre 
d’auteurs. 

Nous  mentionnerons  sans  y  insister  les  idées  d’Escherich.  Pour  cet 
auteur,  le  laryngospasme  dos  nourrissons  est  le  plus  souvent  un  signe  de 
la  tétanie,  déterminée  elle-même  par  l’usage  du  lait  de  vache.  Il  coexiste 
toujours  avec  l’hypercxcitabilité  générale  des  nerfs  moteurs  et  souvent 
avec  la  contracture  des  extrémités;  il  peut  cependant,  et  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  être  la  seule  manifestation  convulsive  de  la  maladie,  ce  qui 
aboutit  à  ce  paradoxe  apparent  d’une  «  tétanie  sans  tétanie  ».  Escherich 
n’hésite  donc  pas  à  appliquer  à  la  forme  infantile  de  la  tétanie  les  idées  que 
d’autres  auteurs  ont  exprimées,  môme  avant  lui,  en  ce  qui  concerne  l’en¬ 
semble  de  la  maladie. 

Pour  ces  auteurs  donc,  loin  d’être  toujours  bilatérale,  prédominante  aux 
extrémités,  et  surtout  aux  extrémités  des  membres  supérieurs,  la  tétanie 
peut  frapper  isolément  n’importe  quel  muscle  ou  groupe  musculaire.  Sans 
prétendre  à  passer  en  revue  tout  ce  qui  a  été  dit  dans  cet  ordre  d’idées,  nous 
citerons  seulement  quelques  opinions.  Trousseau  (1),  dans  ses  Cliniques, 
mentionne  une  tétanie  limitée  au  sterno-cléido-mastoïdien.  Raymond  (2), 
dans  son  article  du  Dictionnaire  de  Dechambre,  cite  des  observations  de 
Constant,  où  la  tétanie  frappait  exclusivement  les  adducteurs  fémoraux; 
do  Mattéi,  où  les  muscles  abdominaux  étaient  seuls  intéressés  ;  de  MarottCt 
dans  laquelle  la  contracture  affectait  les  pectoraux. 

M.  Guinon  (3),  dans  ses  travaux  personnels  et  dans  la  thèse  de  son  élève 
Saint-Ange  Roger  (4),  a  particulièrement  insisté  sur  les  formes  anormale» 
de  la  tétanie.  A  côté  des  formes  généralisées,  qui  produisent  de  l’opistho- 

(1)  Tuou.ssrau,  Cliniques,  t.  II,  p.  202, 

(2)  1’’.  Raymonü.  Article  Tétanie  du  Dict.  encyclopédique  des  sciences  médicales. 

(3)  OülNON.  Le»  Formes  rares  do  la  tétanie.  Semaine  médicale,  1901,  p.  315. 

(4)  Saint-Anoe  Hooer.  Les  formes  rare»  do  la  tétanie  infantile.  Thèse  de  Paris,  1901* 
1902. 
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tonos  ot  du  trismua  et  peuvent  être  facilement  confondues  avec  le  tétanos, 
ces  auteurs  font  une  riche  énumération  de  cas  frustes,  dans  lesquels  les 
muscles  les  plus  divers  se  montrent  isolément  atteints  :  muscles  de  la  langue, 
orbiculaire  des  lèvres  (bec  de  carpe  d’Escherich),  paupière,  muscles  ocu¬ 
laires,  etc. 

Notre  intention  n’est  pas  d’aborder  en  détail  l’étude  critique  de  tous  ces 
faits.  Nous  retiendrons  de  là  seulement  que  l’idée  des  localisations  anor¬ 
males  de  la  tétanie  a  été  admise  depuis  longtemps  par  d’éminents  obser¬ 
vateurs. 

Elle  ne  semble  cependant  pas  avoir  retenu  l’attention  des  auteurs  qui 
ont  traité  de  cette  maladie  dans  la  plupart  des  manuels  classiques.  Il 
nous  a  donc  semblé  utile  d’insister  à  nouveau  sur  ce  point  à  propos  de 
notre  malade. 

Il  est  de  fait  qu’en  présence  d’un  spasme  limité  à  un  seul  membre  infé¬ 
rieur,  l’idée  d’une  tétanie  anormale  n’est  pas  celle  qui  viendra  tout  d’abord 
à  l’esprit  de  la  plupart  des  cliniciens.  Et  pourtant  si  l’on  réfléchit  au  cas 
flue  nous  relatons  plus  haut,  il  est  impossible  d’émettre  aucune  autre 
hypothèse  diagnostique  satisfaisante,  tandis  que  nous  y  rencontrons, 
localisation  exceptée,  la  plupart  des  caractères  de  la  tétanie  usuelle. 

11  s’agissait  à  vrai  dire  d’un  malade  de  67  ans,  chez  lequel  les  premières 
manifestations  du  mal  remontaient  à  moins  de  deux  ans.  Or,  la  tétanie  ne 
8e  manifeste  que  rarement  passé  l’âge  adulte  ;  elle  a  même  coutume  de 
s  atténuer  et  de  disparaître  avec  la  vieillesse.  C’est  là  une  exception  que  no  s 
signalons  chez  notre  malade.  Nous  ne  croyons  pas  qu’elle  doive  ôter  de 
leur  valeur  aux  arguments  qui  vont  suivre. 

Les  crampes  observées  étaient  intermittentes,  elles  apparaissaient  pré- 
oédées  de  quelques  sensations  paresthésiques  et  de  soubresauts  muscu¬ 
laires  d’un  rythme  plutôt  lent  qui  affectaient  surtout  le  quadriceps  ;  elles 
étaient  très  douloureuses,  impossibles  à  vaincre  une  fois  établies  ;  elles 
duraient  enfin  quelques  minutes  pour  s’atténuer  peu  à  peu  spontanément, 
'f’ous  ces  caractères  sont  bien  ceux  du  paroxysme  de  la  tétanie.  Il  est  vrai 
fiue  dans  la  tétanie,  le  relâchement  musculaire  passe  pour  être  habituelle¬ 
ment  complet  dans  l’intervalle  des  crises,  tandis  que  chez  notre  malade 
d  persistait  un  état  de  tension  légère,  mais  continue,  des  muscles  affectés, 
hlais  c’est  un  point  sur  lequel  la  plupart  des  descriptions  ne  fournissent 
flue,  des  renseignements  insuffisants,  et,  en  dépit  des  affirmations  d’un  petit 
*iombre  d’auteurs,  on  peut  douter  qu’il  s’agisse  là  d’une  règle  absolue. 
N’oublions  pas  d’ailleurs  que  la  crise  de  tétanie  peut  se  prolonger  dans 
certains  cas  pendant  plusieurs  jours. 

Ce  qui  a  plus  de  valeur  en  faveur  du  diagnostic  que  nous  proposons,  ce 
8ont  les  considérations  étiologiques  et  notamment  la  constatation  d’une 
hyperexcitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs.  Nous  ferons  remarquer  que 
malade  exerçait  la  profession  d’ébéniste,  et  qu’il  était,  de  ce  fait,  con¬ 
damné  à  la  station  debout  permanente.  Or,  le  rôle  du  surmenage  muscu- 
laire  dans  l’étiologie  de  la  tétanie  est  souvent  noté.  C’est  là  une  considéra- 
tion  d’ordre  trop  banal  pour  y  attacher  une  très  grande  importance.  Elle 
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peut  être  invoquée  cependant  pour  expliquer  la  localisation  des  troubles 
au  membre  inférieur. 

Il  y  avait  hyperexcitabilité  galvanique  des  deux  sciatiques  poplités 
externes.  En  l’absence  de  tout  signe  propre  à  dénoncer  l’atteinte  du  sys¬ 
tème  pyramidal,  de  toute  raison  pouvant  orienter  l’esprit  vers  un  autre 
diagnostic,  cotte  constatation  prend  une  importance  de  premier  ordre.  Elle 
sullit  à  donner  la  plus  grande  vraisemblance  au  diagnostic  de  tétanie. 

Évidemment,  il  y  a  quelque  chose  de  singulier  dans  la  topographie  des 
spasmes.  Pourquoi,  les  deux  côtés  pétant  également  atteints  par  l’hyper- 
oxcitabilité  nerveuse,  les  crampes  se  localisent-elles  exclusivement  à 
gauche?  Nous  ne  ferons,  pour  expliquer  ce  fait,  aucune  hypothèse  oiseuse  ; 
nous  nous  contenterons  de  rappeler  ce  qui  est  bien  connu  et  ce  que  nous 
avons  déjà  redit  plus  haut,  à  savoir  (jue,  dans  la  tétanie  la  plus  classique, 
les  nerfs  moteurs  se  montrent  souvent  hyperexcitables  en  dehors  du  terri¬ 
toire  affecté  par  les  spasmes. 

Enfin,  le  cas  de  notre  malade  se  conforme  dans  son  évolution  à  l’un  des 
types  les  plus  fréquents  de  la  tétanie  usuelle.  Les  spasmes,  favorisés  par  le 
travail  professionnel,  apparaissent  par  poussées  successives  qui  se  calment 
au  bout  de  quelque  temps  par  le  repos  pour  revenir  ensuite,  sous  l’influence 
de  la  même  cause,  à  intervalles  plus  ou  moins  longs. 

Nous  concluons  donc  à  l’existence  chez  notre  malade  d’une  tétanie  de 
forme  anormale.  11  est  on  effet  facile  d’exclure  toute  autre  hypothèse. 

On  peut  toujours  parler  d’hystérie  ou  do  simulation,  mais  cette  interpré¬ 
tation  ne  reposerait  sur  aucune  donnée  sérieuse.  L’état  mental  est  parfai¬ 
tement  normal  et  ne  j)orte  aucun  des  caractères  habituels  en  pareils  cas. 
D’ailleurs,  il  est  tout  à  fait  impossible  à  la  volonté  comme  à  la  suggestion 
de  reproduire  les  caractères  particuliers  de  la  crise  et  notamment  ces  alter¬ 
natives  lentes  si  spéciales  de  contraction  et  de  relâchement  du  quadriceps 
qui  élèvent  et  abaissent  la  rotule  parallèlement  à  l’axe  du  membre  sans 
mouvoir  le  genou. 

11  est  évident,  d’autre  part,  qu’on  ne  peut  parler  ni  de  claudication  inter¬ 
mittente  d’origine  vasculaire,  ni  de  contracture  myotonique,  ni  de  crampe 
fonctionnelle.  Le  propre  de  tous  ces  phénomènes  est  d’apparaitre  seulement 
pendant  l’exécution  des  mouvements  volontaires.  Les  spasmes  de  notre 
malade  se  manifestaient  parfois  dans  le  repos  le  plus  complet,  et  nous 
n’avons  pas  à  discuter  davantage  ces  diverses  hypothèses. 

Les  contractures  dues  aux  lésions  du  faisceau  pyramidal  s’accompagnent 
souvent,  et  surtout  dans  le  type  décrit  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de 
paraplégie  avec  contracture  en  (lexion,  de  recrudescences  paroxystiques 
douloureuses,  souvent  provoquées  par  des  excitations  périphériques.  Mais 
pourquoi  répéter  qu’il  n’existait  chez  notre  malade  aucun  signe  propre 
à  orienter  l’esprit  du  côté  d’une  lésion  pyramidale? 

En  résumé,  si  l’on  peut  faire  à  l’hypothèse  de  tétanie  que  nous  propO' 
sons  quel(}U(>s  objections,  nous  ne  croyons  pas  qu’aucune  d’entre  elles  soit 
impossible  à  résoudre  ;  nous  sommes  convaincus  par  contre  d’avoir  trouvé 
dans  le  type  particulier  des  spasmes,  dans  leur  mode  d’évolution,  dans  leur 
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étiologie  professionnelle,  et  surtout  dans  la  constatation  d’une  hyperexcita¬ 
bilité  galvanique  des  nerfs  moteurs,  un  faisceau  d’arguments  dont  la  réunion 
apporte  à  notre  diagnostic  le  bénéfice  d’une  très  grande  vraisemblance, 
smon  d’une  certitude  absolue. 

Les  doutes  que  nous  croyons  encore  devoir  formuler  se  dissiperaient 
si  d’autres  observations  semblables  venaient  à  être  publiées  en  nombre 
suffisant  et  conduisaient  à  rectifier  l’image  un  peu  trop  stéréotypée  que  l’on 
se  fait,  par  la  faute  des  descriptions  classiques,  des  symptômes  de  la  tétanie. 
Peut-être  les  cas  de  ce  genre  sont-ils  moins  rares  qu’on  ne  le  suppose.  S’ils 
ne  sont  pas  publiés,  c’est  parce  que  leur  caractère  insolite  et  aberrant 
nnipêchc  de  les  rattacher  à  aucune  idée  précise  et  conduit  même  à  négliger 
l’examen  électrique  qui  renseignerait  sur  leur  vraie  nature. 

Nous  ferons  allusion  pour  terminer  à  une  observation  de  Cagliaris  (1), 
dont  la  Revue  neurologique  de  1908  a  publié  une  analyse  détaillée  et  dont 
nous  regrettons  de  n’avoir  pu  nous  procurer  l’original.  Nous  croyons  y 
trouver  la  preuve  de  ce  que  nous  venons  d’avancer. 

Le  malade  dont  il  s’agit  était  un  débile  mental,  marqué  de  diverses 
anomalies  psychiques  et  surtout  d’une  impressionnabilité  exagérée.  Étant 
'’enu  un  jour  à  travailler  comme  manœuvre  à  la  construction  d’un  pont, 
nn  qui  le  forçait  à  rester  dans  l’eau  jusqu’aux  genoux,  il  présenta,  au  bout 
de  quelque  temps,  des  spasmes  toniques  intermittents  et  extrêmement 
douloureux  des  deux  membres  inférieurs,  spasmes  dont  la  violence  et  la 
[■■équence  devinrent  telles  qu’il  dût  quitter  son  travail.  L’auteur,  fort 
intrigué  par  ce  cas  qui  ne  lui  rappelait  aucune  affection  connue,  finit, 
m  se  basant  sur  l’état  u  psychasthénique  »  du  sujet,  par  adopter  avec 
l'eserves  l’idée  d’un  tic.  Nous  serions  curieux  de  lire  dans  l’original  de  son 
^l’aval!  s’il  a  pensé  à  la  tétanie.  Le  rôle  de  l’eau  froide  dans  son  observation 
njoute  on  tout  cas,  de  loin,  quelque  vraisemblance  à  cotte  idée,  tandis  que 
celle  d’un  tic  en  a,  à  coup  sûr,  fort  peu.  Il  nous  paraît,  à  nous,  que  l’auteur 
durait  peut-être  été  moins  embarrassé  et  qu’il  aurait  trouvé  toute  natu- 
relle  l’interprétation  de  son  cas,  s’il  avait  pu  puiser,  dans  les  descriptions 
classiques  de  la  tétanie,  une  conception  un  pou  large  de  cette  maladie. 

Enfin,  nous  n’avons  pas  abordé  — ■  avec  intention  —  une  dernière  ques- 
tion  :  celle  de  l’origine  même  dos  accidents  que  nous  avons  observés  :  il 
est  tout  à  fait  probable  que,  chez  ce  malade,  comme  chez  la  plupart  des 
®’^jets  atteints  de  tétanie  (enfants  ou  adultes)  les  parathyroïdes  ont  été 
caises  en  cause.  Nous  ne  pouvons  apporter  aucun  argument  favorable  à 
cette  conception  pathogénique  :  notre  malade  n’a  évidemment  présenté 
^ïJcun  des  symptômes  de  la  grande  insuffisance  parathyroïdienno,  analogue 
^  la  cachexie  des  strumectisés  d’autrefois,  alors  que  l’on  ne  savait  pas 
réserver  les  précieuses  glandulcs  au  moment  de  l’extirpation  du  goitre. 

Mais  entre  les  tétanies  mortelles  et  spontanées  do  l’adulte  avec  acidose 
Parathyréoprive,  comme  l’un  de  nous  en  a  observé  un  cas  fort  intéressant. 


(')  G.  Caoliaris.  Pariimyospasmo  loniinio  chez  un  psychaslhéniiiue.  Iliv.  di  Patologia 
"«'•c.  e  mentale,  XII,  fasc.  8,'  p.  :i6'J-399,  août  1907.  —  R.  N.,  1908. 
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et  les  faits  envisagés  dans  cet  article,  il  y  a  toute  une  série  de  points  de  pas¬ 
sage  :  cette  conception,  qui  sera  exposée  plus  longuement  dans  un  autre 
mémoire,  fera  rentrer  dans  un  même  cadre  des  observations  dont  la  dis¬ 
cordance  n’est  qu’apparente  et  qui  ne  sont  que  les  atténuations  ou  les  ren¬ 
forcements  d’un  même  syndrome. 

Au  reste,  l’expérimentation  qui  le  réalise  avec  exactitude  permettra  de 
grouper  au  nom  de  la  physiologie  des  faits  que  la  seule  clinique  rattachait 
difficilement  entre  eux. 

(1)  CoRDiER.  Apoplexie  parathyroidienne  et  tétanie  de  l’adulte.  Annales  de  médecine, 
1920. 
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V 

ÉTUDE  A  L’AIDE  DE  PHOTOGRAPHIES 
D’UN  CAS  DE  SIMULATION  DE  TROUBLES  MENTAUX 
PENDANT  LA  GUERRE 

PAR  • 

le  D'-  Eugène  QELMA 

La  simulation  de  maladies  mentales  a  été  assez  rare  pendant  la  guerre. 
H  ne  s’agit  pas  ici  d’exagérateurs,  ou  bien  do  ces  vrais  malades  atteints 
de  psychonévroses  do  guerre  dont  il  est  interdit  de  dire  qu’ils  étaient  des 
Simulateurs  conscients  parce  qu’ils  furent  si  favorablement  influencés 
Par  la  psychothérapie  en  usage  dans  les  centres  neuro-psychiatriques. 

Il  est  en  effet  peu  aisé  d’imiter  des  troubles  mentaux,  dont  la  clinique 
®st  pou  connue  du  public;  en  outre,  la  longueur  de  l’observation  met  le 
Simulateur  à  une  rude  épreuve.  Il  n’en  est  pas  du  tout  de  même  pour  une 
Sffection  du  système  nerveux  organique.  Et  encore,  dans  ce  domaine,  la 
Simulation  vraie  n’est  pas  fréquente. 

Voici  un  cas  peu  banal  de  simulation  de  psychose  catatonique  chez  un 
militaire  inculpé  d’abandon  de  poste  devant  l’ennemi. 

.  Le  23  mars,  les  gendarmes  arrêtaient,  dans  les  environs  de  Neufchâteau,  un 
individu  revêtu  de  quelques  effets  militaires  et  coiffé  d’une  casquette  de  cycliste. 
Let  homme,  sur  lequel  on  ne  trouva  aucun  papier,  aucune  pièce  d’identité,  ne  put 
lournir  do  renseignements  sur  sa  situation  militaire.  Il  gardait  d’ailleurs  un 
mutisme  complet.  Sur  un  quart,  pendant  à  une  poche  de  pantalon,  était  gravé 
i®s  noms  de  «  Georges  Robillard  ».  C’est  avec  cet  état  civil  qu’il  fut  arrêté  sous 
1  inculpation  de  vagabondage  avec  présomption  de  désertion  et  incarcéré  à  la 
prison  de  Troyes. 

Les  recherches,  faites  par  le  service  d’anthropométrie,  établissaient  bientôt 
<îue  ce  Robillard  n’était  autre  qu’un  certain  D...,  condamné  plusieurs  fois  pour 
Jol.  filouterie  d’aliments,  infraction  à  la  police  des  chemins  de  fer,  etc.,  et  qu’il 
"tait  déserteur  du  110®  régiment  d’infanterie  ou  du  moins  disparu  au  cours  d’une 
^ntre-attaque  allemande  au  fortin  do  Beauséjour.  D...  fut  donc  inculpé  d’aban¬ 
don  de  poste  en  présence  de  l’ennemi  ;  mais  l’officier  rapporteur  se  trouvait 
devant  un  individu  d’aspect  égaré,  stupide,  semblant  ne  rien  comprendre  aux 
Questions  posées  et  ne  fournissamt  de  réponse  à  aucune  sollicitation. 

Gn  examen  de  l’oreille,  pratiqué  par  le  médecin-chef  du  centre  otologique, 
d®  révéla  aucune  lésion  de  l’organe,  aucune  trace  de  surdité  et  le  spécialiste. 
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dans  son  rapport,  demanda  une  expertise  psychiatrique  qui  me  fut  confiée.  (Con¬ 
seil  de  guerre  de  la  20®  région,  à  Troyes.) 

Ce  déserteur  devant  l’ennemi,  qui  se  trouvait  à  plus  de  100  kilomètres  des 
lignes  au  moment  de  sa  capture,  avait  dû  déployer  une  grande  activité  et  beau¬ 
coup  de  discernement  pour  se  frayer  un  passage  à  travers  les  services  de  surveil¬ 
lance  de  l’arrière-front,  dépister  les  recherches  et  subsister  durant  plusieurs 
semaines. 

Et  cependant,-  l’inculpé  se  présentait  toujours  avec  l’aspect  hébété,  ahuri, 
totalement  étranger  à  l’ambiance,  l’œil  hagard,  le  front  toujours  couvert  de  la 
visière  de  sa  casquette,  tournant  souvent  le  dos  à  son  interlocuteur.  Parfois,  il 
faisait  des  mouvements  de  tête,  de  négation  ou  de  nutation. 

Cet  état  de  mutisme,  d’indifférence  apparente  dura  pendant  des  semaines. 
L’inculpé  mangeait,  buvait  et  dormait  normalement,  se  laissait  facilement  con¬ 
duire  par  les  gardiens  de  la  prison,  n’opposait  aucune  résistance.  Il  marchait 
si  on  le  poussait,  restait  perpétuellement  dans  la  même  position  si  on  l’y  laissait. 
Il  demeurait  alors  debout,  les  mains  pendantes,  le  regard  vague,  la  bouche 
entr’ouverte. 

Parfois,  il  .«e  couchait  à  terre  dans  la  cour,  faisait  un  trou,  y  plongeait  la  tête 
et  dqjneurait  ainsi  des  heures  entières  dans  cette  situation  jusqu’à  ce  qu’un 
gardien  lui  fît  réintégrer  sa  cellule.  On  voyait  alors  sa  bouche  remplie  de  terre 
qu’il  mâchonnait.  Un  autre  jour,  on  le  trouva  dans  les  cabinets  la  tête  sur  l’ouver¬ 
ture  des  latrines. 

Mais  il  ne  restait  pas  toujours  passif  ;  d’une  extrême  docilité  avec  les  gardiens, 
il  supportait  très  mal  par  contre  les  plaisanteries  et  les  rebuffades  de  ses  co¬ 
détenus.  Il  avait  des  sortes  de  raptus,  frappait  d’un  violent  coup  de  poing  un 
camarade  do  détention  qui  l’avait  pincé  ou  lui  avait  parlé  sans  complaisance. 
Un  autre  jour,  le  gardien-chef  le  surprenait  au  moment  où  il  écrivait  correcte¬ 
ment  dans  le  sable  un  nom  allemand,  sans  doute  dans  le  but  d’égarer  la  jus¬ 
tice  sur  une  fausse  affaire  d’espionnage.  Il  ne  variait  pas  beaucoup  sa  mimique 
ni  son  attitude,  'fantôt  il  restait  de  longues  heures  assis,  les  mains  ramenées  sur 
les  cuisses,  les  yeux  bai.ssé.s,  la  bouche  entr’ouverte,  tantôt  il  se  tenait  debout,  la 
tête  légèrement  inclinée  sur  la  droite,  les  mains  pendantes.  D’autres  fois,  on  le 
voyait  dans  la  cour  de  la  prison,  les  jambes  légèrement  écartées,  la  jambe  droite 
avançant  sur  la  gaucho,  le  pied  droit  légèrement  dévié  en  dehors,  le  buste  incliné 
en  avant  et  un  peu  à  droite,  la  tête  fléchie  légèrement  sur  le  cou,  le  regard  vague 
perdu  vers  la  droite,  les  mains  l’une  dans  l’autre  ramenées  sur  la  poitrine  au 
niveau  de  la  région  xyphoïdienne,  la  main  droite  sur  la  main  gauche,  les  premiers 
doigts  fléchis,  les  autres  en  extension,  la  main  gaucho  reposant  à  plat  sur  la 
face  dorsale,  le  pouce  en  abduction,  les  autres  doigts  en  demi-flexion. 

Lorsque  l’on  e.ssayait  do  modifier  cette  attitude  figée,  l’inculpé  résistait  ou 
bien  se  laissait  faire  et  la  reprenait  au.ssitôt.  C’est  ainsi  (jue  le  négativisme  et 
la  suggestibilité,  la  flexibilité,  la  passivité  niu.sculaire,  la  catatonie  des  membres, 
la  stéréotypio  de  la  mimique  constituaient  un  tableau  clinique  complet  et  qui 
pouvait  en  imposer. 

L’enquête  faite  dans  la  compagnie  à  laquelle  D...  a  appartenu  en  ligne  n’a 
rien  révélé  d’anormal.  11  n’a  jamais  présenté  de  troubles  mentaux,  donnait  l’im¬ 
pression  d’un  individu  intelligent  et  décidé. 

A  la  prison,  durant  les  quatre  mois  où  il  fut  soumis  à  l’examen  mental,  il 
apparaissait  «  tout  à  fait  fou  »  aux  gardiens.  Le  gardien-chef  me  confiait  que  «  ce 
malheureux  devait  avoir  eu  une  gro.sse  émotion  pour  être  devenu  au.ssi  abruti  »• 
L’avocat  ne  mettait  nullement  en  doute  la  maladie  de  son  client  et  devant  mon 
peu  d’assurance  à  se  sujet,  il  ne  me  cachait  pas  son  manque  de  foi  dans  la  science 
médicale  et  «  ne  comptait  plus  les  erreurs  des  médecins  ».  Il  me  promettait 
d’ailleurs  une  bonne  argumentation  à  l’audience. 

Malgré  mes  exhortations,  l’inculpé  restait  toujours  silencieux  et  détaché. 
Cependant,  des  photographies  du  service  d’identité  judiciaire  indiquaient  qu’ü 
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n’était  pas  aussi  étranger  à  l’ambiance  qu’il  voulait  le  faire  paraître,  que  son  regard 
n’était  pas  toujours  vague,  lorsque  son  entourage  n’était  pas  susceptible  de  l’ob¬ 
server.  Sa  docilité  vis-à-vis  des  gardiens  et  son  peu  de  cordialité  pour  ses  camarades 
de  détention  étaient  également  frappants  et  cette  discrimination  intéressée,  et  qui 
indiquait  une  longue  pratique  des  prisons,  ne  militait  pas  en  faveur  d’un  état 
mental  d’égarement,  de  confusion  ou  d’indifférence  catatonique. 

Aucun  signe  physique  d’affection  de  système  nerveux  central  ou  périphérique 
ne  pouvait  faire  songer  à  un  affaiblissement  intellectuel  d’ordre  organique. 

D...  était  entré  à  la  prison  le  25  mars  1915  et  le  commissaire  du  gouvernement 
allait  signer  l’ordre  de  mise  en  jugement  (on  était  dans  les  premiers  jours  d’août), 
lorsque  je  fis  connaître  à  l’inculpé,  toujours  silencieux,  que  je  le  considérais 
comme  un  simulateur,  qu’il  perdait  sa  dernière  chance  de  sauver  sa  tête  par  une 
défense  utile,  qu’il  était  inculpé  d’abandon  de  poste  devant  l’ennemi,  mais  que 
s’il  faisait  transformer  son  inculpation  en  désertion  devant  l’ennemi,  il  n’encourrait, 
de  ce  chef,  que  les  travaux  publics  à  temps,  au  lieu  de  la  peine  de  mort. 

Le  14  août,  changement  subit  dans  l’attitude  de  D...  Il  tait  appeler  le  gardien- 
chef,  à  la  stupeur  de  tout  le  personnel  de  la  prison  qui  entendait  pour  la  première 
fois  le  son  de  sa  voix  et  lui  avoue  la  supercherie  :  «  Je  vois  que  ça  ne  prend  pas, 
je  vais  me  défendre.  »  Il  discute  son  inculpation,  la  fait  disqualifier  pour  celle  de 
désertion  devant  l’ennemi.  Ce  n’est  plus  l’individu  ahuri,  abruti,  hagard,  c’est 
On  homme  feyme,  volontaire,  décidé,  intelligent  qui  convient  de  l’inutilité  de  ses 
efforts  et  l’avoue  bien  volontiers  aux  magistrats  et  au  médecin-expert.  Il  déclare 
ffu’il  n’est  pas  aliéné,  que  jamais  il  n’y  en  eut  dans  sa  famille  et  qu’il  n’a  aucun 
antécédent  névropathique. 

A  l’audience,  son  avocat  a  plaidé  malgré  tout  l’irresponsabilité  en  émettant 
l’hypothèse  de  troubles  mentaux  transitoires,  actuellement  en  accalmie.  Mais 
l’inculpé  s’est  défendu  avec  beaucoup  de  pertinence  et  d’à-propos.  Et  à  la  question 
habituelle,  s’il  avait  quelque  remarque  à  ajouter  aux  débats,  il  répondit  en  pro¬ 
testant  contre  l’attitude  à  son  égard  du  colonel-président.  11  fut  condamné  à 
dix-sep  t  ans  de  travaux  publics. 

Après  l’audience,  D...  interrogé,  a  avoué  avoir  été  infirmier  dans  un  a.sile  d’aliénés 
durant  deux  ans,  et  avoir  pu  ainsi  s’instruire  et  reproduire  un  des  types  cliniques 
ffu’il  avait  observés. 

Voici  d’ailleurs  les  conclusions  de  mon  rapport  : 

1®  D...,  dit  Robillard,  a  simulé  des  troubles  psychiques  ressemblant  assez  bien 
à  la  psychose  catatonique.  Il  a  avoué  sa  simulation  après  une  tentative  ayant  per- 
sisté  plus  de  quatre  mois. 

2°  D...,  très  lucide,  très  au  courant,  en  pleine  intégrité  de  ses  facultés  psychiques, 
d’une  intelligence  au-dessus  de  la  moyenne,  doit  être  «  considéré  comme  respon¬ 
sable  des  actes  qui  lui  sont  reprochés.  » 


I-a  simulation  aussi  parfaite  do  troubles  mentaux,  avec  une  telle  persé¬ 
vérance,  est  rare.  Il  ne  s’agit  pas  d’un  exagérateur  ou  même  d’un  prédis¬ 
posé  aux  troubles  mentaux.  L’adage  «  on  ne  simule  que  ce  que  Von  a  »  ne  peut 
Sûèrc  s’appliquer  à  D...  Il  ne  s’applique  d’ailleurs  jamais  aux  véritables 
Simulateurs,  je  parle  de  ceux  qui,  de  toutes  pièces,  créent  ou  imitent  un 
syndrome  psychopathique  dans  le  but  d’échapper  à  une  pénalité  grave  ou 
même  à  une  obligation  comme  le  service  militaire. 

J’ai  observé  à  Soey-sur-Saône,  au  contre  neuro-psychiatrique  de  la 
armée  oû  j’étais  le  médecin  assistant  de  mon  maître  M.  le  professeur 
ngfégô  Roussy,  un  jeune  soldat  qui  s’était  fait  évacuer  pour  égarement 
stupidité  et  qui,  lui,  simulait  très  mal,  avec  beaucoup  d’incompétence, 
n’avait  aucune  instruction  clinique.  C’était  un  bien  piteux  simulateur. 
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Un  peu  de  psychothérapie  faradique,  la  restriction  alimentaire  sévère,  : 
l’isolement,  ont  rapidement  eu  raison  de  l’état  apparent  de  confusion. 

Il  a  d’ailleurs  avoué  spontanément  et  avec  repentir  son  intention  déli-  . 
bérée  et  réfléchie  de  tromper  le  médecin  et  de  s’esquiver  de  son  devoir. 

Un  bon  procédé  pour  le  dépistage  de  la  simulation  est  la  photographie 
fréquente,  la  mise  en  cliché  de  toutes  les  attitudes,  de  toutes  les  formes 
cliniques  imaginées  par  l’inculpé.  L’étude  de  ces  photographies,  leur  com-  i 
paraison  entre  elles,  fournira  des  éléments  de  diagnostic.  / 

C’est  ainsi  que  l’on  peut  saisir,  sur  la  planche  I  dans  la  figure  A,  des  ^ 
indices  qui  manquent  en  C  et  D.  Sur  la  photographie  de  profil  A,  l’inculpé  ] 
n’est  plus  ahuri,  étranger  à  l’ambiance,  indifférent,  il  est  au  contraire  ; 
attentif  et  curieux,  son  front  est  plissé  dans  l’effort  de  l’expectative  et  ,■ 
même  dans  l’anxiété  de  l’appréciation  de  l’expert  et  des  magistrats.  • 

En  C  et  en  D,  la  catatonie  est  assez  bien  simulée.  L’image  B  donne  moins  ; 
l’impression  d’égarement  et  d’absence. 

La  cinématographie  apporterait  certainement  de  meilleurs  résultats  par 
la  comparaison  d’images  plus  nombreuses.  Il  n’est  pas  à  ma  connaissance 
qu’elle  ait  été  employée  pour  le  dépistage  des  simulateurs  de  troubles  men¬ 
taux. 
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moelle. 


Correspondance. 

M.  Dufour,  président,  donne  lecture  de  la  lettre  suivante,  adressée  par 
professeur  Viggo  Christiansen,  de  Copenhague. 


Cher  Monsieur  et  très  honoré  Confrère, 

Jô  vous  prie  d’accepter  mes  remerciements  les  plus  vifs  et  les  plus  sincères 
pour  l’honneur  que  l’illustre  Société  de  Neurologie  de  Paris  m’a  témoigné  en  me 
•jonunant  membre  correspondant  étranger.  Veuillez  adresser  à  tous  les  membres 

^  Société  mes  sentiments  de  gratitude  très  profonde.  Je  m’efforcerai  désor- 
•Bais  de  me  rendre  digne  de  cette  distinction  si  flatteuse. 

Gomme  un  modeste  acompte  sur  tout  ce  que  je  dois  à  votre  belle  patrie  et  sur- 
out  à  la  Neurologie  clinique  française,  vous  m’obligeriez  de  recevoir  mille  francs. 
e  vous  demande  de  les  employer  pour  le  but  que  vous  et  le  docteur  Henry  Meige 
logerez  le  meilleur  pour  la  Société. 

A-gréez,  cher  Monsieur,  mes  sentiments  les  plus  sympathiques. 

ViGGo  Christiansen. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  profondément  reconnaissante  pour 
6  don  généreux  d’une  somme  de  mille  francs  que  vient  de  lui  faire  parvenir 
le  professeur  Viggo  Christiansen  (de  Copenhague),  membre  corres¬ 
pondant  étranger  de  la  Société,  et  très  touchée  des  témoignages  de  fidèle 
attachement  à  la  Neurologie  française  qui  lui  ont  été  exprimés  à  maintes 
■^oprises  par  le  professeur  V.  Christiansen,  tient  à  lui  adresser  publiquement 
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l’expression  de  ses  remerciements  et  de  sa  grande  sympathie.  Elle  y  joint 
le  souhait  de  voir  s’établir  entre  les  neurologistes  danois  et  les  neurologistes 
français  dos  liens  de  collaboration  de  plus  en  plus  intimes. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Algie  vélo-pharyngée  essentielle.  Traitement  chirurgical, 

par  MM.  U.  Sigard  et  Rob[neau. 

L’un  de  nous  a  observé,  dans  la  15®  Région,  en  1916  et  1917  deux  cas  d’al¬ 
gie  vélo-amygdalo-pharyngée  unilatérale,  l’une  à  droite,  l’autre  à  gauche, 
sans  étiologie  connue,  sans  antécédents  syphilitiques,  avec  échec  même  dans 
les  deux  cas  d’un  traitement  spécifique  prolongé.  Ces  algies  s’étaient  mon¬ 
trées  tenaces  depuis  plusieurs  années  et  rebelles  à  toute  thérapeutique  par 
les  médicaments  sédatifs  ou  les  agents  physiques.  La  douleur  n’était  pas 
continue,  mais  elle  revenait  à  maintes  reprises  jour  et  nuit,  tantôt  sponta¬ 
nément,  tantôt  à  l’occasion  du  moindre  mouvement  de  déglutition,  de  parole 
ou  de  mastication.  La  crise  revêtait  souvent  un  état  d’acuité  paroxystique 
extrême  et  faisait  germer  par  son  incurabilité  chez  ces  malades  des  idées 
de  suicide. 

Les  réactions  subjectives  algiques  étaient  en  tous  points  semblables  à 
celles  que  l’on  observe  dans  la  névralgie  faciale  essentielle. 

Nous  avons  proposé  à  ces  sujets  une  intervention  opératoire  qu’ils 
réclamaient  du  reste  eux-mêmes,  car  en  cotte  région  dangereuse,  il  ne 
pouvait  être  question  d’alcoolisation  locale. 

L’intervention  opératoire  devait  porter  sur  la  section  du  glosso-pharyn- 
gien  ainsi  que  sur  celle  des  rameaux  pharyngiens  du  pneumogastrique  et 
sur  l’ablation  du  ganglion  supérieur  du  sympatliiquo. 

Les  muqueuses  du  voile,  de  l’amygdale  et  du  pharynx  sont  tributaires 
sensitivement  et  respectivement  du  pneumogastrique  (Vornet)  et  du  glosso- 
pharyngien.  Et  si  nous  conseillons  également  l’excision  ganglio-sympa- 
thique,  c’est  que  l’on  connaît  le  rôle  joué  par  le  sympathique  dans  la  patho- 
génie  des  algies. 

Les  opérations  pratiquées  dans  la  Ï5®  Région  le  furent  par  de  jeunes 
chirurgiens  peu  au  courant  de  ces  interventions  cervicales.  Dans  l’uh  des 
cas,  le  glosso-pharyngien  fut  à  la  vérité  réséqué  et  le  ganglion  sympathique 
également  enlevé,  mais  de  plus  le  tronc  du  pneumogastrique  fut  sectionné  ; 
dans  l’autre  cas,  le  glosso-pharyngien,  l’hypoglosse,  le  sympatliique,  les 
rameaux  pharyngiens  du  pneumogastrique  furent  tranchés  au  bistouri. 
Ces  deux  malades  guérirent  du  reste  parfaitement  et  rapidement  de  l’inter¬ 
vention  elle-même  et  dés  le  lendemain  opératoire  toute  douleur  avait  dis¬ 
paru.  Mais  l’un  des  sujets  conserve  une  hémiplégie  do  la  corde  vocale,  qui 
sera  à  pou  prés  sûrement  définitive,  et  l’autre  une  hémiatrophie  linguale 
également  définitive. 

Le  troisième  cas  est  celui  de  cette  malade,  Mme  R...,  âgée  d’une  cinquan- 
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taine  d’années,  que  nous  vous  présentons  et  qui  a  pu  être  très  correctement 
opérée.  Il  y  a  eu  section,  à  gauclie,  du  glosso-pharyngien,  des  rameaux 
pharyngiens  du  pneumogastrique  et  ablation  ganglio-sympathique.  Cette 
opération  a  été  normalement  supportée.  Toute  douleur,  comme  dans  les 
deux  premiers  cas,  a  disparu  aussitôt.  Vous  pouvez  constater  «  le  mouvement 
de  rideau  »  (Vernet)  du  constricteur  moyen  du  pharynx,  témoin  de  la  para¬ 
lysie  (lu  glosso-pharyngien;  la  chute  de  l’hémi-voile  du  palais  (rameau 
véiiqiie  du  spinal)  ;  l’hypocsthésie  de  la  muqueuse  vélo-pharyngienne 
(pneumogastrique)  et  le  syndrome  typique  de  Claude  Bernard- H  orner 
(ganglion  supérieur  du  sympathique).  Lors  des  manœuvres  do  section  des 
rameaux  pharyngiens  du  pneumogastrique,  le  tronc  de  la  X®  paire  a  dû 
être  tiraillé.  Il  en  est  résulté  une  parésie  do  l’iiomo-corde  vocale,  en  voie 
d’amélioraticm  progressive. 

Nous  pensons  donc  qu’en  face  d’une  algie  vélo-pharyngée  du  type  essen- 
l'ial,  qui  ne  cède  à  aucun  traitement  antisyphilitique,  sédatif,  ou  par  les 
agents  physi(jues,  et  qui  s’accompagne  do  crises  paroxystiques  aiguës, 
tenaces  et  à  répétition,  on  est  en  droit  de  proposer  l’intervention  chirurgi¬ 
cale  que  nous  venons  d’étudi(ir.  Celle-ci  correctement  et  méthodiquement 
pratiquée  assurera,  pensons-nous,  la  guérison  qui  jusqu’à  présent  s’est 
maintenue  depuis  quatre  ans  et  trois  ans  chez  nos  deux  premiers  malades. 

De  môme  que  pour  les  prosopalgies,  il  est  bien  évident  qu’en  matière  de 
^âlop]iaryngalgi(',s,  l’indication  opératoire  ne  saurait  s’adresser  qu’aux 
algies  essentielles  et  non  à  l’algisme  pharyngé  ou  à  l’algie  cénestopathique. 


II.  M.  Jaukowski. 


^11  Les  Formes  douloureuses  de  la  Commotion  de  la  Moelle 
épinière,  par  M.  ,1.  LaKaivinTE. 

L’ébranlement  commotionne!  do  l’axe  spinal  provoque,  nous  l’avons 
®aontré  avec  MM.  11.  Claude  et  G.  Roussy,  une  série  de  syndromes  parfai- 
l-anient  individualisés  et  dont  les  plus  riches  sont  assurément  ceux  qui 
succèdent  à  la  commotion  cervicale. 

Dans  cette  variété  de  commotions,  les  phénomènes  douloureux  jouent 
rôle  important  dans  la  .symptomatologie  et  comptent  parmi  ceux  qui 
®ant  le  plus  malaisément  supportés  par  les  blessés. 

Si  nous  revenons  aujourd’hui  sur  la  question  des  douleurs  compliquant 
syndromes  commotionnels  spinaux,  c’est  qu’il  nous  paraît  que  tout 
^  ^  pas  été  dit  à  leur  sujet  et  que,  d’autre  part,  le  problème  patliogénique 
*^®s  formes  douloureuses  des  commotions  de  la  moelle  se  rattache  direc- 
*‘Sinent  à  oelui  des  algies  d’origine  centrale. 

Les  phénomènes  douloureux  des  commotions  directes  de  la  moelle  ne 
présentent  pas  sous  le  même  aspect  et  nous  devons,  avant  d’en  pour- 
J^ivre  l’étude,  les  scinder  en  trois  formes  :  la  forme  radiculaire,  la  forme 
byperalgésique,  la  forme  causalgique.  Nous  terminerons  en  rappelant  les 
ouleurs  si  spéciales  qui  affectent  certains  commotionnés  et  qui  ont  été 
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décrites  peur  la  première  fois  par  MM.  Babinski  et  Dubois  sous  les  termes  do 
douleurs  à  type  de  décharges  électriques. 

1°  Forme  radiculaire.  —  Elle  est,  nous  l’avons  dit,  oommunémojit 
observée  dans  les  commotions  de  la  moelle  cervicale,  que  celle-ci  donne, 
lieu  à  la  forme  grave,  à  la  forme  monoplégique  ou  à  la  forme  diplégique. 
Ainsi  que  nous  l’écrivions  avec  M.  Roussy,  les  douleurs,  les  paresthésies 
constituent  des  symptômes  constants  dans  la  diplégie  brachiale  commo- 
tionnelle.  Le  jour  comme  la  nuit,  les  blessés  sont  littéralement  torturés  ])ar 
des  lancées  douloureuses  paroxystiques  que  les  sujets  comparent  à  des 
brûlures,  à  des  cuissons,  à  dos  torsions  des  bras.  Pour  les  atténuer,  sinon 
les  calmer,  on  est  obligé  de  recourir  à  la  morphine. 

Bien  que  ces  douleurs  spontanées  n’alïectent  pas  toujours  un  territoire 
anatomique  rigoureusement  déterminé,  toutefois,  elles  irradient  souvent 
suivant  le  trajet  des  racines  cervicales.  Dana  trois  cas,  nous  avons  cons¬ 
taté,  avec  M.  Claude,  que  ces  douleurs  se  manifestaient  avec  une  constance 
et  une  int(!nsité  particulières  à  la  face  postérieure  du  bras  et  au  bord  externe 
de  l’avant-bras  (zones  des  VI®  et  VII®  racines  cervicales). 

La  mobilisation  des  membres  supérieurs  paralysés  augmente  souvent 
l’intensité  de  ces  algies  et  parfois  le  frôlement  de  la  peau,  le  moindre  attou¬ 
chement  sufllsent  à  réveiller  les  paroxysmes  douloureux. 

Bien  que  moins  fréquentes,  des  douleurs  de  mêmes  (;aractères  que  les 
précédentes  peuvent  compliquer  les  commotions  dorsales.  Ce  sont  alors 
des  douleurs  en  ceinture  analogues  à  celles  des  tabétiques. 

Dans  un  cas,  nous  avons  constaté  le  réveil  dos  douleurs  par  l’éternue¬ 
ment. 

Ces  phénomènes  douloureux,  à  topographie  plus  ou  moins  nettement 
radiculaire,  ne  s’accompagnent  que  do  minimes  troubles  de  la  sensibilité 
objective  si  l’on  en  excepte  l’élargissement  constant  d(!s  cercles  de  Weber 
à  l’extrémité  distale  des  membres  supérieurs  dans  la  diplégie  brachiale  et 
la  perte  de  la  fonction  stéréognosique  qui  en  est  la  conséquence.  Tandis 
que  ces  phénomènes  objectifs  persistent  un  temps  souvent  fort  long  et  qui 
se  compte  par  mois,  les  algies  s’émoussent  et  disparaisscuit,  quelle  qu’en 
ait  été  l’intensité  initiale. 

2®  Formes  hype.ral^é.siques.  —  Dans  les  faits  qui  ressortissent  à  cett(! 
forme,  h's  douleurs  spontanées  sont  nulles  ou  p(îu  marquées,  mais  les 
téguments  qui  r(*couvrent  les  membres  paralysés  :  les  membrcis  supérieurs 
dans  la  diplégie  brachiale,  par  exemple,  ou  même  les  membres  inférieurs 
ou  le  thorax  dans  les  commotions  cervicales,  se  montrent  extrêmement  sen¬ 
sibles  au  frôlement  ou  au  pincement. 

Un  do  mes  blessés,  atteint  de  diplégie  brachiale  consécutive  à  une  blessure 
par  balle  au  niveau  de  la  IV®  vertèbre  cervicale,  présentait,  outre  une 
hyperalgésie  extrême  au  moindre  frôlement  do  tout  le  membre  supérieur 
droit,  ut\o  hyperalgésie  de  l’hémi-thorax  homolatéral  jusqu’au-dessus 
du  plan  mamelonnaire. 

Chez  un  autre  sujet  présentant  un  syndrome  de  Brown-.Séquard  à  la  suite 
d’une  blessure  par  balle  au  niveau  de  la  VI®  vertèbre  cervicale,  nous  rôle- 
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■'^ions  l’existence  d’une  hyperalgésie  des  deux  membres  inférieurs,  à  tel  point 
que  le  blessé  souffrait  au  contact  d’un  objet  dur  et  qu’il  pouvait  difficile¬ 
ment  demeurer  assis  en  raison  des  douleurs  intolérables  qu’il  éprouvait 
dans  les  fesses.  Cette  hyperalgésie  cutanée  n’est  pas  spéciale  aux  commo¬ 
tions  de  la  moelle  cervicale,  car  nous  l’avons  constatée  dans  un  cas  de  com¬ 
motion  dorsale  très  pure  et  dans  deux  cas  de  commotion  lombaire. 

La  sensibilité  extrême  au  contact  ou  au  pincement  peut  ne  pas  se  limiter 
üux  téguments  et  s’étendre  même  à  la  muqueuse  de  l’urètre  ainsi  que  nous 
l’avons  observé  dans  un  cas  de  commotion  par  balle  au  niveau  de  la  Xlle  ver¬ 
tèbre  dorsale  avec  paraplégie  spasmodique.  Chez  ce  blessé,  le  cathétérisme 
métrai  nécessité  par  la  rétention  dos  urines  était,  malgré  les  précautions 
prises,  douloureusement  ressenti. 

3°  Forme  causalgique.  ■ —  Elle  semble  heureusement  exceptionnelle, 
car  nous  n’en  avons  observé  qu’un  seul  cas  parmi  les  très  nombreux  blessés 
par  commotion  directe  de  la  moelle  que  nous  avons  pu  suivre  au  centre 
murologique  de  Bourges. 

Il  s’agissait  d’un  soldat  âgé  de  28  ans  qui  fut  blessé  le  20  juillet  1918 
par  une  balle  au  niveau  de  la  X®  vertèbre  dorsale.  La  paraplégie  fut  immé¬ 
diate  et  complète  mais  ne  s’accompagna  pas  de  rétention  des  urines  ni  des 
matières.  Une  heure  après  le  traumatisme,  le  blessé  ressentit  des  douleurs 
dolentes  dans  les  jambes  qui  durèrent  trente  heures.  Huit  jours  plus  tard, 
survinrent  des  douleurs  d’une  acuité  extrême,  térébrantes,  crampoïdes, 
surtout  accusées  dans  les  mollets. 

Le  24  août  1918,  un  mois  après  l’époque  du  traumatisme,  le  blessé  était 
admis  au  Centre  neurologique  de  Bourges.  A  cette  époque,  on  constatait 
'lue  paralysie  complète  du  pied  et  de  la  jambe,  des  deux  côtés,  et  une  parésie 
l'Cès  accusée  des  muscles  de  la  cuisse.  C’est  à  peine  si  l’on  obtenait  en  y 
msistant  quelques  contractions  volontaires  des  quadriceps  et  des  adduc¬ 
teurs. 

Les  membres  inférieurs  étaient  légèrement  atrophiés  et  les  pieds  un  peu 
mdématicB. 

La  .sensibilité  tactile  était  parfaitement  conservée,  la  sensibilité  à  la 
piqûre,  au  pincement  très  exaltée  et  ces  recherches  déterminaient  l’exacer- 
^ution  des  douleurs.  Là  sensibilité  profonde  était  atténuée  à  l’extrémité 
membres  inférieurs. 

Les  réflexes  plantaires  étaient  abolis,  les  crémastériens  très  faibles,  les 
®^dominaux  abolis. 

Les  réflexes  rotuliens  étaient  normaux,  do  même  que  les  réflexes  des  adduc- 
^Urs.  Les  réflexes  achilléens  étaient  abolis. 

La  poncj,ion  lombaire  permit  de  retirer  5  c.  c.  de  liquide  parfaitement 
contenant  0  g.  38  d’albumine  et  exempt  d’éléments  cellulaires  après 

centrifugation. 

Les  phénomènes  douloureux  avaient  gardé  toute  leur  intensité  et  lais- 
®eient  peu  de  repos  au  malheureux  blessé.  Celui-ci  comparait  les  sensa¬ 
tions  douloureuses  qui  le  torturaient  à  des  brûlures,  des  cuissons,  des  broie- 
*’®ent8  des  pieds.  Parfois  il  lui  semblait  que  ses  pieds  «  étaient  gelés  »  et 
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cette  sensation  n’était  y)as  la  moins  pénible.  Assez  fré(jueinnicnt,  surve¬ 
naient  (les  spasmes  dans  les  mollets  et  les  cuisses  qui  augmentaient  encore 
les  douleurs  ou  les  réveillaient.  Le  frôlement  ou  le  pincement  des  tégu¬ 
ments  des  membres  inférieurs  provoquait  des  douleurs  insupportables. 

Pendant  tout  le  temps  que  le  blessé  fut  soumis  à  notre  observation,  son 
état  no  se  modifia  que  fort  pou.  Les  réflexes  cutanés  demeurèrent  faibles 
(crémastériens)  ou  abolis  (plantaires  et  abdominaux),  de  mCuTie  que  les 
réflexes  acliilléens  ;  seuls,  les  réflexes  rotuliens  devinrent  assez  vifs.  C’est 
à  peine  si  les  douleurs  s’atténuèrent  à  la  fin  de  décembre  1,918.  Condamné 
à  demeurer  dans  le  décubitus  dorsal,  le  blessé  était  figé  dans  une  attitude 
immuable  :  les  pieds  en  extension  modérée,  les  cuisses  et  les  jambes  demi- 
flècliies  et  en  adduction.  Très  souvent,  cette  attitude  véritablement  antal¬ 
gique  était  subitement  modifiée  par  l’apparition  de  spasmes  et  de  con¬ 
tractures  dans  les  mollets  et  les  cuisses.  Alors,  celles-ci  se  plaçaient  en  adduc¬ 
tion  forcée  et  accusaient  encore  leur  flexion.  Ces  spasmes  déterminant  le 
redoublement  des  douleurs  avaient  obligé  à  pratiquer  la  contention  forcée 
des  membres  inférieurs  à  l’aide  de  lions.  A  aucun  moment,  nous  n’avons 
observé  des  perturbations  des  sphincters. 

En  résumé,  chez  ce  blessé  atteint  de  commotion  directe  de  la  moelle 
dorsale  inférieure,  les  phénomènes  douloureux  atteignaient  une  intensité 
telle  qu’ils  primaient  en  importance  tous  les  autres.  Non  seulement,  dans 
ce  fait,  les  téguments  du  si'gment  inférieur  du  corps  étaient  hyperalgésiés 
et  d’ujie  sensibilité  excessive  aux  cbangoments  de  température,  aii  frôle¬ 
ment,  à  l’attouchement,  à  la  piqûre  et  au  pincennuit,  mais  les  douleurs 
spontanées  dü.nt  étaient  le  siège  les  membres  biférieurs  présentaient  tous 
les  caractères  des  douleurs  causalgiques  liées  aux  altérations  di's  nerfs 
périphériques. 

4°  Douleurs  A  lypr  (Je  dé.ehar<^es  éleelriques.  — ■  Ces  phénomènes  doulou¬ 
reux  semblent  très  particuliers  à  la  commotion  spinale  et  ont  été  étudiés 
d’abord  par  MM.  Babinski  et  Dubois.  Nous  les  avons  incidemment  miuition- 
nés  au  cours  de  la  discussion  qui  suivit  la  communication  de  .MM.  Babinski 
et  Dubois  et  nous  en  ayons  fourni  deux  observations  que  l’on  trouvera 
consignées  dans  rexcellente  thèse  do  M.  Hibeton.  Ces  phénomènes  doulou¬ 
reux  ne  ressemblent  à  aucun  autre.  D’apparition  tardive,  ils  consistent 
dans  utu!  scnisation  de  frémissement,  de  courant  ou  do  décharge  électrique 
f[ui  brusquement  parcf)urt  une  partie  du  corps.  Très  souvent,  ce  sont  les 
membres  inférieurs  ;  parfois  ces  [)hénomènes  se  limitent  au  côté  hérniparésié. 
Fait  essentiel  à  relever,  les  douleurs  à  type  d('  décharge  électrique  sont 
toujours  provoquées  par  un  mouvement  de  flexion  de  la  nuque  ou  du  tronc 
que  les  sujets  connaissent  bien  et  qu’ils  s’efforcent  d’éviter. 

Le  pronostic  de  ces  phénomènes  douloureux  est  touijours  excellent  et, 
après  un  temps  plus  ou  moins  long,  ils  s’effacent  et  disparaissent. 

Quelle  peut  être  l’origine  des  retentiss(!monts  douloureux  qu’entraînent 
parfois  à  leur  suite  les  commotions  de  la  moelle?  Telle  est  la  question  que 
nous  devons  maintenant  nous  poser. 

Ainsi  que  permet  déjà  de  le  préjuger  la  classification  clinique  que  nous 
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avons  adoptée,  il  ne  semble  pas  possible  d’attribuer  les  différentes  formes 
de  douleurs  que  nous  venons  d’envisager  à  une  seule  origine  exclusive. 

Los  formes  douloureuses  à  topographie  radiculaire  peuvent,  selon  toute 
vraisemblance,  être  rapportées  à  l’atteinte  des  racines  postérieures  dont 
Jakob  chez  l’animal  et  nous-même  avec  M.  Claude  avons  montré  les 
altérations  fréquentes  à  la  suite  des  commotions  chez  l’homme. 

Il  n’en  est  plus  du  tout  de  même  pour  ce  qui  est  des  autres  types  d’algies 
post-commotionnelles.  Qu’il  s’agisse  d’hyperalgésie  ou  de  douleurs  spon¬ 
tanées,  coHes-ci  comme  celles-là  s’étendent  à  tout  le  segment  du  corps  situé 
au-dessous  de  la  lésion  commotionnclle  maxima.  Si  l’on  voulait  les  rattacher 
à  des  alterations  des  racines  postérieures,  il  faudrait  admettre  que  tous  les 
éléments  radiculaires  depuis  la  région  cervicale  ou  la  région  dorsale  jusqu’à 
la  région  sacrée  inférieure  ont  été  intéressés,  ce  qui  est  invrais(!mblablc  a 
priori  et  contraire  aux  faits  d’anatomie  pathologique.  Nous  savons,  en 
effet,  que  des  lésions  commotionnelles  radiculaires  se  limitent  assez  exac¬ 
tement  à  la.  région  de  la  moelle  où  siègent  les  lésions  maxima  et  que,  d’autre 
part,  cette  région  correspond  à  peu  près  au  point  d’application  du  trau- 
Kiatisme. 


Force  nous  est  donc  d’écarter  l’hypothèse  d’une  lésion  radiculaire  extra- 
^Pinale  et  de  rendre  responsable  des  phénomènes  douloureux  la  moelle 
6lle-même.  La  commotion  ne  serait  pas  d’ailleurs,  il  s’en  faut,  la  seule  alté- 
^6tion  de  l’axe  spinal  qui  donne  lieu  à  des  retentissements  douloureux  ; 
11  suffit  de  rappeler  les  douleurs  qui  préludent  souvent  à  l’installation  d’une 
liématomyélie,  d’un  abcès  de  la  moelle  ou  d’une  myélite  ;  les  douleurs  qui 
Accompagnent  les  tumeurs  intra-médullaires  ou  les  cavités  spinales  (syrin- 
gomyôlies  douloureuses,  Raymond  et  Lhermitte).  L’expérimentation  nous 
A  Appris  égalemen  t,  depuis  les  travaux  de  Fodera  (1823),  de  Brown-Séquard, 
Türck,  de  Schiff,  de  W.  Koch,  de  Martinotti,  que  les  lésions  trauma- 
Lquos  graves  entraînent  souvent  une  hyperesthésie  très  marquée  de  tout 
A  train  postérieur  do  l’animal. 

Nous  sommes  donc  amenés,  en  dernière  analyse,  à  attribuer,  non  pas  à 
Atteinte  des  racines  postérieures  extra-spinales,  mais  à  celle  de  la  subs 
tAnce  grise  ou  dos  cordons  postérieurs  et  latéraux,  la  survenance  des  phé- 
Aümènes  douloureux  qui  accompagnent  certaines  lésions  purement  com- 
•’Aotionnelles. 


Four  ce  qui  est  do.s,  douleurs  à  type  do  décharge  électrique,  ici  encore 
Atendue  du  retentissement  douloureux  à  toute  la  partie  du  corps  sous- 
lAcont  au  foyer  commotionnel  nous  indique  que  c’est  également  à  l’alté- 
^Ation  des  faisceaux  intra-spinaux  qu’il  convient  de  rapporter  les  sensa- 
Aris  à  type  de  décharge  électrique.  Quant  à  expliquer  le  caractère  môme 
A  cette  sensation,  on  no  peut  qu’émettre  des  hypothèses.  La  plus  vrai- 
AAmblable,  et  c’est  celle  que  nous  avons  i)roposée  à  M.  Ribeton,  c’est  que, 
AAt  de  même  que  la  percussion  ou  l’élongation  d’un  nerf  périphérique  en 
■Voie  de  restauration  donne  lieu  à  un  fourmillement  très  caractéristique 
'lAe  nombre  de  blessés  comparent  à  un  courant  électrique,  la  moelle  com- 
•’Aotionnée  en  état  de  régénération,  tiraillée  par  la  flexion  du  tronc  ou  de 
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la  tête,  est  capable  de  donner  naissance  à  des  sensations  très  analogues.  • 
Le  fait  que  ces  douleurs,  contrairement  à  toutes  les  autres,  surviennent  à 
une  phase  tardive  et  que,  d’autre  part,  la  restauration  anatomique  de  la 
moelle  est  démontrée  par  la  disparition  de  presque  tous  les  phénomènes 
pathologiques,  est  un  argument  qui  plaide  nettement  en  faveur  de  cette 
interprétation. 

IV.  Le  Syndrome  de  la  Dégénération  Pyramido-Pallidale  progressive, 

par  MM.  .1.  Lhkr.mitte,  L.  Cornu,  ot  Oursnei.. 

En  dehors  des  .syndromes  bien  connus  dont  le  trait  principal  est  cons¬ 
titué  par  une  contracture  frappant  les  quatre  membres  et  que  l’on  rattaclie 
unanimement  soit  à  la  maladie  de  Charcot,  soit  à  la  paralysie  agitante  ou 
à  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  on  rencontre  parfois  dans  les  hospices  d’in¬ 
curables  des  aspects  cliniques  apparentés  par  la  quadriplégie  spastique  et 
les  phénomènes  pseudo-bulbaires  aux  précédents,  mais  qui  s’en  diffé¬ 
rencient  tout  ensemble  par  leur  évolution  et  certains  caractères  sémiolo¬ 
giques  importants.  Aussi  leur  classement  nosologique  apparaît-il  des  plus 
malaisés. 

Ayant  observé  à  l’hôpital  P.  Brousse  un  cas  appartejiant  à  ce  groupe 
morbide  insulfisamment  différencié,  nous  nous  sommes  attachés  à  en  pré¬ 
ciser  les  caractères  cliniques  et,  à  la  lumière  des  travaux  récents  qui  ont 
éclairé  si  vivement  la  patliogénie  des  troubles  pseudo-bulbaires  et  de  .• 
l’hypertonie,  nous  avons  essayé  d’en  entrevoir  le  fondement  anatomique. 

Obsj]rvati()n.  —  Burg...  .\nloiae,  53  ans.  Entré  à  l’ho.spico  P.-Brou.sse,  le 
6  mars  1917. 

Antécédents  (fournis  par  la  femme).  —  Rien  dans  l’enfance  et  l’adolcsconce.  . 
Exerçait  la  profession  de  corroyeiir  (maniait  des  peaux  colorées).  Ethylisme 
avoué  (absinthe  et  rhum).  Pas  d’infections  avouées  (syphilis,  blennorrhagie  ou  ' 
üèvro  typhoïde).  Eu  août  1913,  ont  débuté  les  troubles  actuels.  Progressivement,  , 
après  avoir  ressenti  des  iiicotcments  et  des  fourmillements  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche  (sans  topographie  radiculaire  nette),  a  éprouvé  de  la  diffîculté  à  sc. 
servir  de  la  main,  surtout  du  pouce  et  de  l’index.  «  J’avais  ces  deux  doigts  comme 
mort  -I,  écrit-il.  Peu  à  peu,  le  membre  inférieur  est  pris  et  en  mai  1914  les  phéno¬ 
mènes  paralytiques  s’installent  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  C’est  à 
cette  époque  que  les  troubles  de  la  parole  apparaissent.  «  Il  parlait  comme  s’il 
avait  quelque  chose  dans  la  bouche  »,  nous  dit  sa  femme.  Devant  l'impossibilité 
oïl  il  est  de  continuer  son  travail,  le  malade  se  soigne  chez  lui  (à  ce  moment, 
on  lui  aurait  fait  des  •  piqûres  sur  lesquelles  on  ne  peut  obtenir  aucune  pré¬ 
cision). 

En  juillet  1914,  il  entre  à  la  Pitié  (service  du  docteur  Babinski  puis  du  docteur 
Euriiiuez).  Il  pouvait  alors  marcher  seul  sans  aide,  «  traînant  »  seulement  le 
membre  inférieur  gauche.  La  parole  peu  à  peu  est  devenue  plus  «  embrouillée  »  ■ 
mais  elle  était  alors  «  très  compréhensible  ». 

Lu  fait  semble  important  à  noter  ;  Lorsqu’il  marchait,  il  se  sentait  attiré  en 
avant  et  d’après  la  description  faite  par  sa  femme,  il  avait  une  antépulsion  du 
tyjie  parkinsonien,  courant  arpès  son  centre  de  gravité,  parfois  jusqu’à  la  chute. 
Ne  pouvant  se  retenir  avec  les  membres  .supérieurs,  il  tombait  comme  une  masse 
et  porte  de  nombreuses  cicatrices  au  visage. 

A  ce  moment,  le  membre  inférieur  droit  s’est  pris  lentement  et  sa  femme  fait 
remarquer  d’au  trupart  qu’il  avait  alors,  dans  la  station  debout,  du  clonus  du  membre 
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inférieur  gauche.  «  Il  piquait  à  la  machine,  dit-elle,  surtout  lorsqu’il' était  assis.  » 
L’état  est  allé  en  s’aggravant  jusqu’en  mars  1917,  les  troubles  de  la  déglutition, 
de  la  phonation,  le  rire  spasmodique  s’installant  progressivement,  tandis  que  les 
troubles  moteurs  des  membres  et  du  langage  s’accentuaient.  C’est  à  partir  de 
février  1916  qu’il  est  devenu  complètement  incompréhensible.  Il  n’y  a  jamais  eu 
d’ictus,  les  troubles  sont  apparus  lentement  et  progressivement. 

Rien  de  particulier  n’est  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Sa  femme 
jouit  d’une  santé  parfaite.  N’a  jamais  eu  d’enfant  ni  de  fausse-couche. 

Examiné  à  l’entrée,  on  note  sur  la  brève  observation  pri.se  à  cette  époque 
(15  mars  1917)  un  ensemble  de  renseignements  assez  comparables  à  ceux  de  l’exa¬ 
men  actuel. 

Il  convient  seulement  do  rappeler  qu’il  n’a  pas  évolué  depuis  cette  époc^ue 
quant  aux  signes  clini(iues  mentionnés. 

Examkn  le  29  FÉVRiEB  1920.  —  1°  Attitude.  —  Au  repo.=,  le  malade  est  généra¬ 
lement  assis  sur  le  bord  de  son  lit,  les  membres  inférieurs  pendant  en  légère 
flexion  ;  adduction  forcée  dos  deux  cuisses  avec  attitude  des  pieds  en  varus. 
Les  avant-bras  sont  fléchis  à  angle  droit  sur  les  bras,  la  main  dans  le  prolongement 
de  l'avant-bras  et  les  doigts  avec  phalanges  en  extension,  sauf  la  première  pha¬ 
lange  qui  est  niîttement  fléchie  sur  le  métacarpien.  Les  phalangettes  sont  en 
dddnction,  la  main  réalise- en  somme  l’aspect  classique  de  la  main  parkinsonienne 
ou  plus  exactement  de  la  main  d’écrivuiii.  La  face  est  inexpressive,  réalisant 
le  faciès  pleurard  ;  U's  rides  frontales  seules  persistent,  il  y  a  effacement  légei'  des 
plis  naso-géniens.  Le  faciès  est  figé  avec  le  sourire  béat,  continuel  durant  l’examen, 
sourire  à  type  transversal,  avec  quelques  crises  légères  de  rire  spasmodique.  La 
salivation  abondante  est  continuelle. 

2°  Motilité.  —  Les  meihbres  su])ériours  sont  capables  de  mouvements,  surlout 
dans  le  segment  distal. 

L’élévation  des  épaules  est  en  effet  à  peine  ébauchée.  Il  n’y  a  pas  d’atteinte  du 
frapèze  et  du  sterno  ap[)arente,  sauf  une  légère  diminution  du  la  force  dans  la 
■■ésistance  au  mouvement  de  torsion  latérale  de  la  tête,  surtout  marquée  dans  la 
forsion  de  la  tête  à  droit(!.  L’élévation  des  bras  se  fait,  suivanl  un  angle  d’environ 
120»  des  deux  côtés.  L’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  limitée  suivant  un 
^ngle  d’environ  120»  à  gauclio  et  160»  à  droite.  La  flexion  se  fait  à  peu  près  com¬ 
plètement  d(!S  deux  côtés.  Limitation  marquée  suilout  à  gauche  dans  les  mouve¬ 
ments  de  flexion  et  d’extension  de  la  main  sur  l’avant-bras,  ainsi  que  de  la  pro- 
t'ation  et  d(!  la  supination. 

Tous  ces  mouvements  se  font  lentement,  par  saccades,  surtout  à  gauche,  alors 
fl"e  les  mêmes  rtunivements  provoqués  passivement  ne  s’accompagnent  pas  du 
®'gne  de  la  roue  dentée  des  parkinsoniens  catatoniques. 

’  La  flexior^  des  doigts  dans  la  paume  est  possible  des  deux  côtés,  par  contre, 
■mpo.ssibililé  de  l’extension  complète  à  droite,  et  ébauche  de  cette  extension  à 
(fauche.  La  flexion  et  l’extension  du  pouce  sont  possibles  isolément  des  deux  côtés. 
Mais  un  fait  frappe,  c’est  lu  rapidité  relativement  beaucoup  plus  grande  avec 
faquelle  .sont  exécutés  (;es  mouvements  des  doigts,  ainsi  que  l’absence  de  saccade. 

Les  membres  inférieurs  au  contraire  ne  sont  capables  que  de  mouvements 
extrêmement  limités,  surtout  à  gauche.  Il  y  a  ébamdie  de  flexion  de  la  c.uisse  sur 
fa  bassin,  de  la  jambe  sur  la  cui.sse  et  de  flexion  dorsale  d>i  pied.  L’abduction  des 
^aux  cui.sses  est  absolument  impossible. 

La  flexion  passive  très  limitée  à  droite  est  absolument  impossible  à  gauche  pour 
fou.s  les  segments  du  membre  inférieur. 

Les  muscle.<i  du  cou  ne  semblent  pas  touchés.  La  flexion  de  la  tête  est  possible, 
ftimsi  que  son  extension  et  sa  rotation,  avec  une  assez  grande  rapidité. 

La  face,  inexpressive  au  repos,  est  capable  de  mouvements  localisés.  Les 
ïWuscles  frontaux  se  contractent  des  deux  côtés  assez  rapidement,  ainsi  que  les 
orbiculaires  et  les  releveurs  des  peupières. 
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La  conlra(;lioii  des  zygornaLiques  esl  possible  mais  assez  lenlo;par  contre, 
impossibilité  de  contracter  l’orbiculaire  des  lèvres,  les  buccinalenrs,  d’où  impos¬ 
sibilité  de  souirier  et  de  silller. 

Los  rnassèiers  et  les  ptérygoïdiens  se  contractent  mais  lentement.  On  observe 
une  diminution  légère  de  la  ré.sistance  à  l'ouverture  de  lu  bouche.  Les  mouvements 
du  latéralité  du  mu.xillaire  inl'érieur  sont  à  peine  ébauchés. 

La  langue  présente  un  aspect  normal.  Pas  d’atrophie,  pas  de  Irémulation  fibril- 
laire.  Los  mouvements  volontaires  de  latéralité,  de  relèvement  de  la  pointe, 
d’excavation,  sont  impossibles.  Par  contre,  il  est  possible.au  malade  de  tirer  la 
langue  hors  de  la  bouche,  mais  avec  association  syncinétique  du  mouvement 
de  bâillement. 

Le  voile  du  palais  est  mobile,  s’accompagnant  dans  l’excitation  par  attou(;he- 
nu'iit  d’un  réllexe  nauséeux  normal  ;  au  contraire,  la  paroi  postérieure  du  pharynx 
est  immobile  dans  l’émission  d’un  son. 

Il  y  a  eep('ndant  troubles  do  la  déglutition  avec  rejet  fréquent  des  liquides 
par  le  nez,  et  engouement. 

Les  muscles  du  thorax  et  de  l'ahdoincn  sont  en  état  de  rigidité  comparable  à 
(•■eux  des  membres  inl'érieui-s.  Les  mouvements  diaphragmatique.s  s’effectuent  à 
pou  près  normalemenl. 

hhi  tout  cas,  il  y  a  lieu  de  noter  qu’aucun  des  mouvements  volontaires  signalés 
précédemniurit  ne  s’accompagne  d' adiadococinésie  ou  d'ataxie. 

L’écriture  est  irrégulière  mais  non  tremblée,  non  dysmétriquo  et  l’épreuve  du 
trait  tiré  entre  doux  i)oints  est  régulière  sans  aucun  caractère  dysmétriquo  (dé- 
pa.ssement  du  but  ou  cnxdiet  terminal). 

Syneinésies.  —  Les  mouvements  de  flexion  forcée  du  membre  supérieur  ou  infé¬ 
rieur  droits  s’ac;com|).ag[ienl  de  mouvemenis  syti(,iMéti(|ues  du  type  syneinésies 
d’imitation  du  P.  .Mai'io-Poix  dans  les  membres  hétérologues.  I)ii  côté  droit,  on 
note  l’extension  des  doigts  lorsqu’il  y  a  extension  volontaii'e  dus  (loigts  do  la  main 
gauch(!. 

Pas  de  signe  de  .Magnus  et  Kleijn. 

L’épreuv(!  de  la  bande  d’Esman  h  à  l'avant-bras  diminue  la  contracture  d(!S 
membres  sut)éri(uirs  vere  la  troisième  niiinite  et  on  note  .seulement  après  enlève¬ 
ment  de  la  bande  qm;  la  c.ontracture  idiomusculaits^  est  plus  vive  ainsi  que  les 
réflexes.  Pas  de  modilicalions  Irès  ajipréciables  dans  la  rapidité  des  mouvements 
volontaiivs  des  doigts. 

Il  importe  d'insister  sur  le  fait  que,  chez  notre  malade,  il  n'rriste  pas  d'arnyo- 
trophie.  Aucune  atrophie  ne  peut  être  notée.  la^s  mains,  les  avant-bras  sont,  ainsi 
(|iii^  les  autres  segments,  des  membres  absolument  intacts,  sans  contraction  libril- 
laire. 

L'i'xcilabilité  idiomusculaire  à  la  percussion -est  normale. 

L'examen  clecirii/iir  (26  février  P.)2())  montre  qu’il  n’existe  aucune  modilicalion 
au  galvanique  ut  au  faradii|ue  dans  le  domaine  des  muscles  squelettiques  des 
numibres  et  du  cou,  des  muscles  de  la  face  et  de  la  langue. 

d»  Sensibilité.  —  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective  (super¬ 
ficielle  ou  profonde),  tant  aux  membres  ipi’à  la  face  et  à  la  langue. 

4“  Réfleeiivité.  —  a)  Tendineuse.  —  Les  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés 
ainsi  que  les  achilléens. 

La  recherche  des  premiers  détermine  une  trépidation  spinale  (c.lonus  du  pied) 
des  plus  nettes,  surtout  à  gauche. 

.Aux  membres  supérieurs,  les  styloradiaux,  radio-pronateurs,  tricipilaux  sont 
vifs.  Le  ma.ssélérin  existe  vif. 

b)  Cutanée.  —  Les  cutanés  plantaires  se  font  on  extension  bilalérale  par  fric^lion 
du  bord  externe,  et  môme  à  gauche,  on  obtient  le  Uabinski  par  friction  doisale 
du  pied. 

L’extension  de  l’orteil  s’accompagne  d’ailleurs  de  retrait  du  membi'o  et  même  à 
gauche  elle  est  suivie  de  clonus  du  pied. 
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Les  abdominaux  sont  normaux,  par  contre  les  crémaslériens  sont  très  faibles. 

Le  bulbo  caverneux  n’est  perceptible  que  dans  la  partie  toute  postérieure  du 
bulbe, 

c)  Réflexes  d'aiUomalisme.  —  Le  signe  des  raccourcisseurs  existe  bilatérale- 
•uent  par  flexion  des  orteils.  A  noter  l’existence  de  spasmes  moteurs  quelquefois 
J’ythmiques  (2  ou  :i  contractions)  dans  les  membres  inférieurs.  La  friction  des 
lèvres  ne  détermine  pas  le  signe  d’Oppenheim,  à  savoir  le  mouvement  de  succion. 

5“  Exanien  oculaire.  —  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien  à  la  lumière 
®''isi  qu’à  l’accommodation.  Pas  de  nystaginus.  La  musculature  externe  est  nor- 
male.  Pas  d’hémianopsie.  Acuité  visuelle  normale. 

6”  E.ramen  du  larynx.  ■ —  Aucune  paralysie,  la  corde  vocale  gauche  traîne  un 
dans  le  mouvement  d’adduction. 

Examen  de  l'appareil  auditif.  —  Négatif. 

8“  Gustation  et  olfaction.  —  Normales. 

9“  Vaso-moiricilé.  —  Normale,  malgré  les  sensations  subjectives  de  bouffées 
chaleur.  De  même  il  n’existe  pas  de  troubles  pilomoteurs  ou  sudorau.r  appré¬ 
ciables. 


-,  Examen  psychique.  —  L’interrogatoire  montre  le  contraste  entre  l’aspect 
hébété  du  malade  et  son  intégrité  psychique  à  peu  près  complète. 

.  Il  n’existe  en  effet  aucun  trouble  de  l’activité  intellectuelle.  Le  malade  lit  le 
journal  quotidiennement  et  lors  de  l’examen,  si  on  lui  demande  brusquement 
événement  ini])orlant  du  jour,  répond  avec  exactitude  en  écrivant  :  «  la  grève 
hes  cheminots.  » 

L’interrogatoire  est  en  effet  possible,  car  le  malade  peut  écrire  et  répond  ainsi 
aux  diverses  questions  qui  lui  sont  posées  ;  d’autre  jiart,  il  répond  par  mouvements 
U6  la  tète  avec  les  signes  :  oui  et.  non. 

L  n’y  a  pas  de  modification  apitarente  de  l’atTectivité  ;  par  contre,  l’émotivité 
aouiblo  émoussée.  Euphorie  relative,  s’acoomi)agnant  de  sourire  satisfait  ;lenialade 
ne  s’inquiète  pas  de  .son  état  et  n’attache  aucune  impoi'taiice  à  sa  gravité. 

La  compréhension  de  la  parole  est  parfaite.  L’exécution  des  ordres  simples 
nu  com])liqués,  l’épreuve  des  trois  papiers  de  P.  Marie,  même  embrouillée,  sont 
uites  correctement.  La  compréhension  des  ordres  écrits  de  même.  Il  n’y  a  aucune 
Umnésie,  le  malade  rec.on naissant  les  airs  populaires  qui  lui  sont  chantés. 

Aucune  désorientation  dans  le  temps  ou  l’espace. 

Rien  au  cœur  :  P.  =  88  le  mars  à  1 7  heures. 

La  t(‘i\sion  artéi'iolle  (pii  était  de  ;  Mx  =  16  1/2,  Mn  =  11  1/2,  avant  le  traite- 
eiit  au  cacodylate  de  soude  intensif,  tombe  à  Mx  =  12,  Mn  =  6  1/2,  après  injec- 
'°u  sous-cutanée  de  10  gr.  de  cacodylate  en  dix  jours. 

La  contracture  est  très  améliorée  par  ce  traitement. 

Ras  de  troubles  respiratoires. 

Le  foie  est  plutôt  petit.  Rien  au  tube  digestif.  ' 

LP  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine.  L’urée  de  l’urine  qui  est 
gr.  20  par  litre  le  12  novembre  1019,  tombe  à  14  gr.  le  26  décembre  1919. 

L  Urée  sanguine  qui  est  à  0  gr.  61  le  12  novembre  1919  est  à  0  gr.  80  le  26  dé- 
cembre  191  g. 

Li"  La  ponction  lombaire  ])ratiquée  le  13  février  1920  montre  une  tension 
h  Claude  égale  à  1 1  cm.  A})rè.s  extraction  de  12  c.  c.,  elle  tombe  à  4  cm.  Pas  de 
action  lymphoi’.ytaire  (0  à  2  lymphocytes  par  champ).  Albumine  :  0,25  centigr. 
a  l’éaction^de  Bordet-Wassermann  est  négative. 


Ainsi  que  le  montre  l’observation  que  nous  rapportons,  le  phénomène 
pathologique  le  premier  en  date  consiste  dans  l’apparition  d’une  contrac- 
hre  de  la  main  gauche  ;  daas  la  suite,  celle-ci  s’étendit  au  membre  supérieur 
^hut  entier,  puis  envahit  successivement  le  membre  inférieur  homologue, 
a  membre  supérieur  droit,  enfin  le  membre  inférieur  du  même  côté.  Peu 
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après  l’apparition  do  la  contracture  de  la  main  gauche,  des  troubles  appa¬ 
raissaient  dans  la  musc  ulature  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx,  déter¬ 
minant  de  la  dysarthrie,  de  la  dysphonie  et  de  la  dysphagie.  L’évolution 
progressive  de  ces  diiïértmts  phénomènes  s’elTectua  très  lentement,  puisque 
leur  début  remonte  au  mois  d’août  1913. 

Malgré  la  maladresse  de  la  main  gauche  déterminée  par  l’état  de  contrac¬ 
ture,  le  malade  parvint  à  continuer  l’exorcice  do  son  métier  de  corroyeur. 
jusqu’en  mai  1914. 

Depuis  l’entrée  du  malade  à  l’hôpital  P.-lirou.sso,  le  6  mars  1917,  l’état 
est  d(!meuré  sans  modifications  notables.  Ainsi  qu’on  s’en  rend  compte  dès 
le  premier  regard,  la  contracture  occupe  les  quatre  membres,  le  tronc  et  le 
cou,  fixant  le  malheureux  sujet  dans  une  attitude  immuable  :  Icîs  membres 
inférieurs  à  demi  fléchis  ne  reposent  pas  sur  le  sol  dans  la  position  assise,  le 
tronc  est  fléchi  en  avant  et  les  membres  supérieurs  sont  en  adduction  avec 
semi-flexion  des  avant-bras.  Les  mains  conservent  l’attitude  de  la  main  . 
d’écrivain. 

Quant  à  la  face,  elle  frappe  immédiatement  par  son  manque  d’expression, 
son  impassibilité;  seuls  la  mobilité  des  globes  oculaires. .et  l’éclat  du  regard 
indiquent  la  survivance  de  l’activité  psychique.  Si  tous  les  mouvements 
actifs  peuvent  être  exécutés  au  commandement,  du  moins  leur  réalisation 
est  particulièrement  lente  :  les  mouvements  passifs  sont  rendus  difficiles 
par  l’état  de  contracture  extrême  de  tous  les  muscles  ;  mais  cependant,  il 
est  à  noter  que  la  contracture,  pour  généralisée  qu’elle  soit,  prédomine  à 
la  racine  des  m(îmbres  et  est  au  moins  accusée  dans  les  muscles  du  cou. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  osseux  sont  exagérés,  mais  l’amplitude  des 
mouvements  réflexiîs  (sst  (a)nsidérablement  entravée  par  la  contracture. 
Les  réflexes  cutanés  sont  conservés  et  le  réflexe  plantaire  s’effectue  en  exten¬ 
sion  bilatérahî.  Le  signe  des  raccourcisseurs  est  des  plus  exacts  des  deux 
côtés. 

Du  côté  de  la  face,  il  n’existe  à  proprement  parler  aucune  paralysie  vraie  ; 
cependant  le  malade  ne  peut  ni  souffiiir  ni  siffler  ;  l’occlusion  des  yeux  est 
normale  ainsi  que  la  mobilité  des  globes  oculaires. 

Bien  que  le  malade  ne  puisse  prononcer  un  seul  mot  et  que  la  phonation 
soit  réduite  à  l’émission  d’un  unique  son  guttural,  bien  que  la  déglutition 
soit  difficile  et  s’accompagne  parfois  du  rejet  des  liquides  par  le  nez,  la 
langue  garde  une  mobilité  frappante,  quoique  diminuée,  et  les  muscles  du 
voile  du  palais  comme  ceux  du  pharynx  se  contractent  vivement  à  la  suite 
d’une  excitation  portée  sur  la  muqueuse  pharyngée  ou  vélo-palatine.  L’exa¬ 
men  laryngoscopique  ne  met  en  évidence  aucune  paralysie  :  seule  la  corde 
vocale  gauche  traîne  dans  le  mouvement  d’adduction. 

Ajoutons  que  les  réactions  électriques  sont  partout  absolument  normale», 
qu’il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  et  objective  et- 
aucune  trace  d’amyotrophie. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit,  la  physionomie  inerte,  inexpressive,  semble 
indiquer  une  activité  psychique  fort  réduite  ;  mais  il  n’en  est  rien.  Non  seu¬ 
lement  la  mémoire  est  intacte  mais  les  jugements  sont  corrects,  l’alîcctivité 
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peu  atténuée  et  la  curiosité  du  sujet  pour  les  choses  de  l’esprit  non  sensi¬ 
blement  affaiblie. 

Les  éléments  fondamentaux  et  caractéristiques  du  syndrome  que  pré.- 
sente  notre  malade  consistent,  on  le  voit,  en  dernière  analyse,  en  des  phéno¬ 
mènes  pseudo-bulhaires  très  manifestes,  d’une  part,  et  en  des  phénomènes 
de  contracture  généralisée,  d’autre  part. 

Discuter  ici  les  affections  qui,  de  plus  ou  moins  près,  ressemblent  au 
tableau  clinique  que  nous  avons  sous  les  yeux,  nous  entraînerait  beaucoup 
trop  loin  et  serait  d’une  utilité  contestable.  Indiscutablement,  il  ne  s’agit 
pas  d’un  syndrome  parkinsonien  ni  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire  au 
sens  habituel  du  terme,  c’est-à-dire  provoquée  par  des  foyers  malaciques 
eu  hémorragiques  des  hémisphères. 

Le  seul  diagnostic  qui  nous  paraît  discutable,  dans  le  cas  présent,  est  celui 
de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Mais,  outre  qu'il  est  pour  le  moins 
assez  rare  d’observer  une  aussi  longue  évolution  avec  stabilisation  du  syn¬ 
drome  dans  la  maladie  de  Charcot,  il  apparaît  encore  plus  étrange  que  l’af¬ 
fection  dont  le  début  remonte  à  sept  ans  ne  se  soit  pas  accompagnée  de  la 
plus  petite  trace  d’amyotrophie. 

Si  l’on  voulait  donc  ranger  le  cas  que  nous  présentons  dans  le  cadre  un 
peu  vaste  de  la  maladie  de  Charcot,  force  serait  d’accorder  que  nous  sommes 
en  présence  d’une  forme  très  anormale  de  cette  maladie.  Au  rest(î,  l’intérêt 
du  problème  réside  moins,  croyons-nous,  dans  une  discussion  de  noso- 
Sraphie  que  dans  la  détermination  des  facteurs  anatomiques  du  syndrome 
dont  nous  venons  d’exposer  les  caractères. 

Qu’un  certain  nombre  de  symptômes  trouvent  leur  explication  dans  une 
dégénération  progressive  de  la  voie  motrice  cortico-spinale  (forme  pyrami¬ 
dale),  la  chose  n’est  point  douteuse.  Le  signe  de  Babinski,  l’exaltation  de  la 
•’ôflectivité  tendino-osseuse  allant  jusqu’au  clonus  du  pied  eu  sont  de  sûrs 
fémoins.  Mais  l’état  de  contracture  généralisée,  les  phénomènes  pseudo¬ 
bulbaires  assez  accusés  pour  provoquer  une  aphonie  complète,  sont-ils  expli- 
*^ables  par  la  seule  dégénération  pyramidale?  Nous  ne  le  pensons  pas. 

Cette  dégénération  pyramidale,  qui  s’avère  par  certaines  manifestations, 

ost  d’ailleurs  pas  aussi  absolue  que  le  ferait  croire  à  première  vue  l’inten¬ 
sité  de  l’hypertonie.  Comme  nous  y  avons  insisté,  si  les  mouvements  actifs 
sont  très  gênés,  ils  le  sont  moins  par  la  diminution  de  la  contraction  volon¬ 
taire  des  muscles  que  par  leur  état  d’hypertonie  permanente.  De  plus,  à 
1  inverse  des  troubles  qu’engendrent  les  destructions  plus  ou  moins  étendues 
de  la  voie  motrice  cortico-spinale,  non  seulement  toute  paralysie  vraie  fait 
défaut  mais  les  mouvements  délicats  des  doigts  sont  encore  possibles. 
Notre  malade,  par  exemple,  est  capable  d’écrire  très  lisiblement.  Ce  sont 
ta  des  caractères  qui  s’opposent  très  nettement  à  la  contracture  «  pyrami¬ 
dale  »  de  l’hémiplégie  vulgaire. 

Nous  nous  croyons  donc  en  droit  de  chercher  ailleurs  que  dans  l’exclusive 
atteinte  des  faisceaux  pyramidaux  la  raison  et  lies  phénomènes  pseudo¬ 
bulbaires  et  de  l’hypertonie  généralisée.  On  sait  qu’il  existe,  en  dehors  de 
ta  voie  cortico-spinale,  d’autres  systèmes  affectés  à  la  motricité  ;  que  le 
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tonus  musculaire  n’est  pas  réglé  uniquement  par  les  modifications  physiolo¬ 
giques  ou  pathologiques  des  noyaux  bulbo-médullaires  ou  corticaux  et  qu’à 
côté  des  contractures  dites  pyramidales  viennent  se  placer  dos  contractures 
très  différentes  et  comme  origine  et  comme  pathogénie  :  les  contractures 
appelées  par  certains  auteurs  «  extra-pyramidales  ».  Parmi  ces  dernières, 
les  plus  importantes  sont  pcMit-être  celles  qui  sont  liées  aux  altérations 
(lu  corps  strié.  La  physiologie  de  cet  organe  demeurée  si  obscure  jusqu’en 
(;es  d(‘rnières  années,  a  été  éclairée  considérablement  par  les  travaux 
de  plusieurs  auteurs,  parmi  lesquels  Kinnier  Wilson,  G.  etO.  Vogt,  Ramsay 
Ilunt,  Walshe  sont  au  premier  rang.  Do  leurs  recherches,  il  résulte  que  les 
deux  formations  ([ui  constituent  le  corps  strié  :  le  globus  pallidus,  d’une  part, 
le  noyau  caudé  et  le  putamen,  d’autre  part,  possèdent  des  fonctions  diffé¬ 
rentes  qu’explique  d’ailleurs  leur  développement  phylogénétique.  Le  néo- 
striatmn  (putamen  («t  noyau  caudé)  préside  surtout  à  la  coordination  de 
certains  mouvements,  le  puUo-slrialiim  (globus  pallidus  et  ses  voies  effé¬ 
rentes,  le  système  pallidal  de  R.  Ilunt),  au  tonus  et  à  la  fonction  propre¬ 
ment  motrice. 

Nous  savons  enfin  que  certains  syndromes,  nouvellement  décrits  par 
K.  Wilson,  G.  et  O.  Vogt, sont  liés  aux  altérations  du  corps  strié  et  que  l’état 
d’hypertonie  d<»nt  ils  s’accompagnent  trouve  sa  raison  dans  ces  altéra¬ 
tions. 

Tous  ces  faits  qui  s’enchaînent  constituent  un  faisceau  d’arguments 
assez  important  pour  nous  autoriser  à  attribuer,  on  partie  au  moins,  l’état 
de  contracture  généralisée  que  présente  notre  malade  à  dos  altérations 
dégénératives  à  évolution  progressive  du  corps  strié  et  plus  spécialement 
du  sjjslâme  pallidal. 

Gctte  explication  nous  paraît,  au  rest(!,  d’autant  plus  fondée  que  de  nom- 
bnmx  auteurs  ont  rcmar(|ué  depuis  longtemps  que  dans  les  formes  h's  plus 
sj)asmodi(iues  de  la  maladie  de  Gharc.ot,  assez  souvent  la  dégénération 
pyramidale  était  hors  de  proportion  avec  l’intensité  des  contractures  et 
certains  ont  indiqué  qu’il  fallait  chercher  ailleurs  que  dans  la  lésion  do  la 
voie  cortieo-spinale  la  raison  de  l’hypertonie. 

Rien  f|ue  his  docuimmts  anatomo-])athologiqu(!S  soient,  encore  à  l’heure 
actuelle,  très  fragmentaires,  il  nous  paraît  très  vraisemblable  que  les  lésions 
d(‘gén(>rativos  du  corps  strié  m;  sont  pas  d’une  exceptionnelle  rareté  dans 
leur  association  avec  la  dégénération  pyramidale  prognissive  de  la  maladie 
de  Gharc.ot,  pour  n((  prendre  (|u’un  exemple.  Dans  sa  th(;so  récente,  M.  Pa- 
trikios  mcuitionne  expressément  la  (l('>gén(;îresc(!nce  du  noyau  lenticulaire 
qu’il  a  constaUie  deux  fois  sur  cinq  cas  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phicpie.  l'ait  à  remarquer,  les  lésions  dég(mératives  aj)paraisscnt  surtout 
accusées  dans  le  globus  pallidus  et  ses  faisceaux  efférents  strio-rubriques  et 
strio-luysiens.  <(  Il  semble  donc,  ajoutf!  .M.  Patrikios,  qu’il  s’agisse  d’une 
h'sion  autonome  du  globus  pallidus  dont  la  signification  et  la  traduction 
clini(]ues  nous  échappent.  » 

L’analyse  sémiologique  du  fait  que  nous  venons  de  présenter  permet, 
croyons-nous,  d’ajouter  à  la  constatation  atiatomique  do  M.  Patrikios  une 
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valeur  clinique  et  de  rapporter  à  l’atteinte  du  système  strié  et  particulière¬ 
ment  du  système  pallidal  certaines  manifestations  surajoutées  à  celles  qui 
sont  attribuables  à  la  dégéncration  pyramidale  et  tout  spécialement  l’hyper- 
tonie  généralisée  frappant  davantage  les  segments  provenant  des  membres 
et  les  phénomènes  pseudo-bulbaires. 

V.  Un  Cas  d’Épilepsie  Jacksonienne  par  Encéphalite  très  vrai¬ 
semblablement  traumatique,  par  MM  (■.  IIoussy,  (b  ^  ii.la.nuhe  et 
L.  COUNIL. 

L’étude  de  l’épilepsie  traumatique  éclairée  par  les  faits  de  guerre  a  fait 
l’ebjet  de  travau.\;  nombreux  recueillis  dans  les  centres  neurologiques, 
parmi  lesquels  nous  rappellerons  ceux  do  M.  Pierre  Marie  et  de  ses  élèves, 
notamment  do  M.  P.  Béliague  (1). 

Nous  croyons  pouvoir,  à  la  lumière  de  ces  faits  de  guerre  dont  nous  avons 
personnellement  observé  un  certain  nombre  d’observations,  apporter  un 
cas  do  discussion  avec  vérification  anatomique  et  dont  voici  l’observation  : 

ÜBsEuvATioN.  —  Gard.... 37  ans.  Traité  à  Doullens  en  1915  (août)  pour  crises 
hystériques.  Guéri  par  traitement  psychofaradique.  En  septembre  1915  est  évacué 
l’intérieur  en  raison  d’une  recrudescence  des  crises  (excès  éthyliques  avoués 
par  le  malade  à  cette  période).  Pas  de  crises  pondant  quatre  ans. 

Il  y  a  deux  ans,  traumatisme  crânien  violent  par  barre  de  fer.  Cicatrice  actuelle, 
•■égion  pariéto-lemporale  droite.  Le  25  juin  1919,  travaillant  au  soleil,  a  une  inso¬ 
lation.  C’est  durant  la  nuit  qu’a  débuté  la  première  crise  épile])tique  généralisée 
lypique  avec  symptômes  classiques,  mais  absence  d’émission  d’urine.  Lorsqu’il 
ast  revenu  à  lui,  apparut  une  crise  Jacksonienne  faciale  gauche  qui  s’est  renouvelée 
‘lapuis  environ  toutes  les  dix  minutes. 

Examen,  le  23  jiUilei.  1919  ;  la  crise  débute  brusquement.  Le  malade  cesse  de 
Parler,  éprouve  une  sensation  de  froid  du  côté  gauche  à  la  face  et  de  brûlure  à 
la  gorge.  11  se  produit  alors  une  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  en 
haut  et  à  gauche  ;  iniis  des  convulsions  cloniques  des  muscles  |)eaia'iers  de  la  face 
Pandant  doux  à  trois  minutes  environ.  11  n’y  a  pas  porte  de  connaissance  ;  le  ma¬ 
lade  présente  simplement,  après  la  crise,  une  salivation  extrêmement  abondante. 
Lntre  les  crises,  il  persiste  une  paralysie  faciale  gauche  du  type  central,  inté- 
•■essant  le  peaucier.  Il  existe  d’autre  part  une  hémorragie  sous-conjonctivale 
Sauche  ;  les  réactions  électriques  de  la  face  sont  normales. 

Pas  de  modification  de  la  réflectivité,  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  des 
'’^euibros.  L’interrogatoire  du  malade  apprend  qu’il  a  une  tendance  continuelle 
sommeil  avec  céphalée  légère  cervico-occipitale  ne  s’accompagnant  pas  de 
'’o>nissements,  mais  de  troubles  subjectifs  de  la  vue  à  type  migraineux. 

Le  24  juillet,  à  deu.x  heures  du  tnatin  en  se  réveillant,  le  malade  constate  une 
Paralysie  flasque  totale  de  tout  le  membre  supérieur  gauche. 

Il  existe  à  l’examen  une  hypor-réflectivilé  tendineuse  nette  de  ce  membre, 
as  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde.  La  température  locale 
“a  membre  est  nettement  plus  élevée  que  celle  du  membre  du  côté  opposé. 

LuranUrexamon  le  matin,  à  la  visite,  à  10  heures,  on  constate  que  les  crise: 
°at  augmenté  d’intensité  ;  elles  se  sont  généralisées  à  tout  le  côté  gauche,  surve- 
hant  environ  tous  les  quarts  d’heure  et  durant  environ  trois  minules.  Cicatrices 
a  morsure  de  la  langue  infectées  (traitement  par  application  de  solution  faible  de 
'laosalvarsan). 

II  y  a  ébauche  de  Ivernig  avec  douleurs  de  la  nuque.  Hyperréflectivité  tendineu.'-e 
(I)  P.  Béhaoue,  Etude  sur  l’épilepsie  traumatique.  Thèse  de  Paris,  1919,  320  pages. 
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(lu  côté  gauche  sans  signe  de  Babinski  (même  durant  la  crise).  Les  pupilles  sont 
égales  en  dehors  des  crises,  mais  pondant  la  crise,  anisocorie  P.  G.  >  P.  D.  Réac¬ 
tions  lumineuses  normales. 

Le  même  jour,  à  3  h.  25,  on  assiste  à  une  crise  plus  marquée  que  précédemment  ; 
début  par  le  côté  gauche  de  la  face  avec  extension  des  convulsions  dans  l’ordre 
suivant.  Déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à  gauche  suivie  d’une  flexion, 
puis  e.xtension  lente  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  do  la  main  sur  l’avant-bras  et  dos 
doigts  dans  la  paume  (sauf  l’index  qui  reste  on  extension),  au  niveau  du  membre 
supérieur  gauche  qui  normalement  est  incapable  de  mouvements  volonluires. 
Ensuite,  il  existe  une  série  de  secou.ssos  cloniques',  mouvements  alternatifs  de 
lle.xion  et  d'extension  sur  le  bras,  sans  pronation  ni  supination.  Au  moment  où 
débutent  ces  convulsions  cloniques  de  l’avant-bras,  on  voit  le  membre  inférieur 
gauche  se  contracter  en  extension,  le  pied  en  flexion  plantaire  forcée  et  rotation 
int(3rne.  A  ce  moment,  le  membre  inférieur  droit  se  contracte  en  flexion,  l’orteil 
fléchit.  Vers  la  fin  de  la  crise,  il  existe  une  cyano.se  du  visage,  beaucoup  plus  mar¬ 
quée  que  dans  les  crises  observées  la  veille,  avec  extension  de  cette  cyanose  du 
côté  droit  du  cou.  D’autre  part,  il  existe  une  érection  des  muscles  horripilateurs 
très  marquée  au  niveau  des  membres  inférieurs  surtout  à  gauche. 

Enfin  on  note,  à  la  lin  de  la  ci'ise,  une  salivation  très  abondante  avec  higer 
stertor  et  quinte  de  toux  due  au  passage  de  la  salive  dans  la  trachée.  • 

Durant  toute  la  crise,  le  malade  a  parfaitement  conscience  de  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui  ;  il  comprend  les  questions  qu’on  lui  pose  sans  pouvoir  y  répondre  ; 
il  sent  [larfaitement  venir  sa  crise  et  avertit  le  médecin  au  moment  où  elle  va 
débuter. 

Pas  de  miction  involontaire  ni  de  morsure  de  la  langue. 

L’examen  dus  urines  montre  (}u’il  n’y  a  ni  sucre  ni  albunUne.  La  ponction  lom¬ 
baire  donne  un  liquide  clair,  sans  modifications  cytologiques  et  avec  Wassermann 
négatif. 

L’urée  sanguine  est  de  0  gr.  56  centigr.  par  litre. 

La  tension  artérielle  i)rise  au  Pachon  montre  à  l’avant-bras  droit  Mx  =  15  ; 
Mn  =  8.  L’indice  oscillométriquo  est  de  2  3/4. 

A  l’avant-bras  gauche,  on  a  Mx  =  15  ;  Mn  =  8,  mais  l’indice  oscillométrique 
est  nettement  augmenté  jjar  rappoi't  au  côté  droit  ;  il  est  do  3  1/2. 

Le  25  juillet,  durant  la  nuil,  les  cri.ses  se  généralisent  aux  ((ualre  membres; 
elles  s’accompagnent  alors  de  perte  du  connaissance  avec  obnubilation  totale  de 
courte  durée.  Il  n’y  a  pas  morsure  du  la  langue,  ni  troubles  sphinctériens. 

Lé' matin,  état  sub-comateux  avec  crise  d’agilation,  carphologie,  signe  de  Kor- 
nig  ;  lus  crises  se  sont  arrêtées.  On  constate  à  l’examen  une  hyperréflectivité 
tendineuse  généralisée  avec  signe  de  Babinski  bilatéral.  Évacué  d’urgence  à 
riiôpilal  Saint-Joseph  (service  du  docteur  Villandre),  on  observe  à  10  heures 
(avant  rojiération)  une  crise  épileptiforme  généralisée  durant  pendant  trois  mi¬ 
nutes,  suivie  du  stertor  avec  sommeil  profond  d’une  durée  d’environ  dix  minutes. 
Lorsqu’il  revient  à  lui,  agitation  légère  avec  carphologie,  mais  lu  malade  fait  signe 
qu’il  comprend  les  questions  posées  et  qu’il  ne  peut  répondre.  A  noter  que  durant 
la  crise,  on  n’observe  pas  le  signe  de  Babinski  bilatéral  constaté  antérieurement. 

Opération  (D'  Villandre)  à  11  heures  (25  juillet).  —  En  raison  des  crises,  on 
donne  le  chloroforme.  Volet  cutané  pariéto-temporal  droit  au  niveau  de  la  cica¬ 
trice  de  la  plaie  aiudeiine.  On  met  à  découvert  un  os  sain.  Craniectomie  définitive 
à  la  pince  gouge.  11  n’existe  pas  de  lésions  durales,  le  cerveau  n’est  pas  animé  de 
battements. 

Ponction  du  ventricule  latéral  droit.  Liquide  clair  non  liypertendu. 

Formule  cytologique  normale,  examen  bactériologique  négatif.  Le  lendemain, 
amélioration,  moins  de  crises,  l’opéré  a  repris  complètement  connaissance. 

L’amélioration  dure  trois  jours,  jmis  la  température  s’élève  à  nouveau  sans 
que  les  crises  augmentent. 
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Le  4  août  1919.  Parotidite  droite.  Incision,  drainage.  Chute  de  la  température. 
L’obnubiialion  augmente  cependant.  Le  pouls  devient  très  rapide,  la  tempéraliiro 
est  ba.s.se  à  37°. 

Décès  brusque,  le  6  août  1919. 

Autopsie  le  7  août.  —  Rien  de  particulier  à  noter  au  niveau  des  différents  organes. 

Au  niveau  du  cerveau,  on  trouve  un  petit  foyer  de  ramollissement  de  la  gros¬ 
seur  d’une  noisette,  siégeant  au  niveau  de  la  partie  moyenne  et  inférieure  de  la 
pariétale  ascendante.  Les  coupes  macroscopiques  faites  sur  le  cerveau  après  dur¬ 
cissement  au  formol,  montrent  que  ce  foyer  de  couleur  jaune-ocre  s’étend  en 
arrière  pour  empiéter  sur  la  pariétale  inférieure.  Il  intéresse  surtout  la  substance 
grise  cérébrale  et  empiète  légèrement  en  profondeur  sur  la  substance  blanche. 
A  ce  niveau,  méninge  cérébrale  très  légèrement  épai.ssie. 

L’e.xarnen  histologique  montre  que  l’on  a  affaire  à  une  zone  de  nécrose  caracté¬ 
ristique  dans  laquelle  ici  ou  là  apparai.ssent  quelques  corps  granuleux  traduisant 
des  lé.iioiis  relativement  récentes.  En  de  nombreux  points,  on  trouve  des  vais¬ 
seaux  remplis  de  polynucléaires  ou  encore  de  vaisseaux  dont-  les  gaines  péri¬ 
vasculaires  sont  infiltrées  de  polynucléaires  et  de  cellules  plasmatiques.  Le  tissu 
(le  nécrose  se  montre  au  microscope  constitué  par  des  éléments  librillaires  lâches, 
dissociés  et  par  de  nombreux  éléments  cellulaires.  Ce  sont  tantôt  de  petites  cel¬ 
lules  rondes  du  type  lymphocyte,  plus  rarement  des  cellules  plasmatiques  et 
très  souvent  de  grosses  cellules,  parfois  même  volumineuses,  dont  le  protoplasma 
à  la  périphérie  est  pourvu  do  nombreux  prolongements.  11  s’agit  là  cerlainoment 
de  cellules  du  type  névroglique,  ce  que  confirme  d’ailleurs  l’examen  des  coupes 
après  coloration  par  la  méthode  de  Lhermitle. 

La  présence  de  polynucléaires,  de  cellules  [dasmatiques,  traduisant  la  nature 
essentiellement  inflammatoire  du  processus,  permet  donc  de  dire  que  l’on  a  affaire 
ici,  non  à  un  foyer  de  ramollissement  ischémique,  mais  bien  à  un  foyei'  d’encé¬ 
phalite. 

Ainsi,  consécutivement  à  un  traumatisme  par  barre  de  fer  de  la  région 
temporo-pariétale  droite  survenu  en  1917,  on  observe  le  25  juin  1919  une 
crise  épileptiforme  généralisée  avec  perte  de  connaissance,  dont  le  déclen¬ 
chement  semble  avoir  été  provoqué  par  une  insolation. 

Chez  cet  homme,  ayant  été  traité  et  guéri  à  Doullens  en  août  1915  pour 
crises  hystériformes  typiques  par  la  méthode  psychofaràdique,  ou  voit 
s’installer,  dès  qu’il  reprend  connaissance,  des  crises  jacksoniennes,  loca¬ 
lisées  à  l’hémiface  gauche  et  se  renouvelant  environ  toutes  les  dix  minutes. 

Le  malade  est  examiné  par  nous  un  mois  après,  l’affection  évolue  très 
rapidement  avec  extension  des  phénomemîs  comitiaux.  Le  membre  supérieur 
gauche,  puis  le  membre  iiüerieur  du  même  côté,  enfin  le  membre  inférieur 
droit  se  prennent.  Deux  jours  après  l’cxamon,  les  crises  étaient  généralisées 
et  devant  l’état  subcomateux,  malgré  l’absence  de  signes  à  la  ponction 
lombaire,  on  pratique  une  craniectomie  exploratrice  sans  zone  de  localisa¬ 
tion. 

Après  une  amélioration  passagère  surgit  une  irfection  parotidienne  et, 
hialgré  l’absence  de  signes  généraux,  mort  brusque  onze  jours  après  l’opé¬ 
ration  sans  hyperthermie. 

L’autopsie  révèle  un  foyer  de  ramollissement  de  la  grosseur  d’une  noi¬ 
sette  siégeant  à  la  hauteur  de  Pa  et  à  sa  partie  inférieure. 

L’examen  histologique  montre  un  foyer  d’encéphalite  typique,  zone  do 
ramollissement,  avec  nombreux  polynucléaires  et  cellules  plasmatiques. 
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En  présence  de  ces  faits,  deux  hypothèses  sont  possibles  : 

1°  Ou  bien  les  manifestations  convulsives  apparues  en  1915  et  étiquetées 
par  1  un  de  nous  hystériques,  n’étaient  que  la  première  extériorisation  de 
la  lésion  cérébrale  ;  contre  ce  diagnostic  nous  semblent  plaider  les  deux  faits  - 
suivants  :  la  facilité  de  la  guérison  des  crises  par  le  traitement  psychothéra¬ 
pique  et  surtout,  fait  plus  important,  leur  disparition  complète  pendant 
quatre  ans. 

2°  Ou  bien,  —  ce  qui  nous  semble  le  plus  vraisemblable,  —  il  y  a  lieu 
d’établir  entre  le  traumatisme  reçu  en  1917  et  les  crises  jacksoniennes 
apparues  deux  ans  après,  un  rapport  de  cause  à  effet.  Il  s’agirait  alors  de 
ces  formes  tardives  décrites  par  M.  Béhague  sous  le  nom  d’épilepsie  sub- 
intrante  tardive  symptomatique  dont  certains  cas  cités  par  cet  auteur  ont 
eu  un  temps  de  latence  variant  de  huit  à  trente  et  un  mois  (épilepsie 
jacksonienne)  et  de  vingt- trois  à  trente-six  mois  (épilepsie  généralisée) 
entre  le  traumatisme  et  la  crise  initiale. 

VI.  L’Électrisation  Épidurale,  par  M.  A.  BAUooum. 

Au  cours  de  la  guerre,  nous  avons  traité  de  nombreux  cas  d’incontinence 
d’urine  essentielle  par  la  méthode  classique  des  injections  épidurales  de 
sérum  physiologique.  D’une  manière  générale,  les  résultats  ob^nus  ont  été 
médiocres. 

Nous  avons  alors  songé  à  employer  l’électricité,  concurremment  avec  la 
ponction  épidurale,  réalisant  ains-i  la  technique  que  nous  allons  décrire  et 
à  laquelle  on  peut  donner  le  nom  d’ «  électrisation  épidurale  ».  Par  suite  des 
circonstances,  nous  n’avons  eu  l’occasion  de  la  pratiquer’  que  chez  trois 
malades.  Disons  de  suite  que  les  résultats,  au  point  de  vue  de  la  cure  de 
l’incontinence  d’urine,  ne  nous  ont  pas  paru  supérieurs  à  ceux  de  la  ponction 
épidurale  simple.  Mais  nous  croyons  que  ces  tentatives  mériteraient  d’être 
continuées.  De  plus,  et  surtout,  il  nous  semble  que  cette  technique  est  su- 
ceptible  d’applications  beaucoup  plus  étendues.  L’électrisation  épidurale 
constitue  en  effet  un  moyen  d’interroger  directement  les  réactions  de  la 
queue  de  cheval. 

Notre  première  technique  fut  extrêmement  simple.  Il  suffit  de  pratiquer 
une  ponction  épidurale  par  le  procédé  ordinaire,  avec  une  aiguille  d’assez 
fort  calibre  (une  aiguille  ayant  5  cm.  de  long,  10/10®  de  diamètre  extérieur, 
7/10®  de  diamètre  intérieur  convient  très  bien).  Une  fois  l’aiguille  en  place, 
on  glisse  dans  sa  lumière  un  mandrin  qui  lui  soit  juste,  en  cuivre  ou  en 
maillechort,  et  on  lui  fait  dépasser  d’environ  un  demi-centimètre  la  pointe 
de  l’aiguille.  Il  servira  d’électrode  active  :  le  sujet  porte  sur  le  dos,  ou  l’ab¬ 
domen,  une  large  plaque  qui  servira  d’électrode  indifférente.  On  relie  ces 
deux  électrodes  aux  deux  pôles  d’un  appareil  faradique  et  on  fait  passer 
le  courant  en  écartant  d’abord  les  deux  bobines  le  plus  possible.  Nous  avons 
employé  l’appareil  faradique  transportable  de  Gaiffe  :  nous  nous  servions  de 
la  bobine  à  gros  fil  et  nous  écartions  les  deux  bobines  de  9  à  10  cm. 

Le  sujet  est  placé  dans  le  décubitus  latéral  :  on  soulève  la  fesse  supérieure 
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et  on  regarde  l’anus.  On  constate  qu’il  se  produit,  dans  le  releveur  de  l’anus, 
des  secousses  rythmées  dont  chacune  provoque  un  mouvement  de  retraite 
analogue  à  celui  que  détermine  la  recherche  du  réflexe  anal.  En  enfonçant 
légèrement  ou  en  retirant  le  mandrin,  on  trouve  facilement  les  conditions 
les  meilleures  pour  avoir  la  secousse  la  plus  nette.  Si  l’on  n’a  pas  de  secousse 
avec  les  bobines  écartées  au  maximum,  on  les  rapprochera  très  doucement. 
On  obtiendra  bientôt  la  secousse,  et,  à  son  seuil,  elle  n’est  pas  douloureuse 
pour  de  malade,  si  longtemps  qu’on  la  provoque.  Elle  deviendrait  au  con¬ 
traire  rapidement  intolérable  si  l’on  augmentait  le  courant  sans  précautions. 

Quand  on  emploie  le  courant  faradique,  il  n’y  a  pas  lieu  de  craindre  une 
électrolyse  des  tissus.  Un  isolement  de  l’aiguille  a  fort  peu  d’importance  ; 
il  peut  bien  se  produire  des  contractions  dans  la  partie  inférieure  de  la  masse 
sacro-lombaire,  mais  elles  ne  gênent  pas.  Voulant  essayer  le  courant  gal¬ 
vanique,  nous  avons  cherché  à  isoler  notre  aiguille,  en  la  revêtant  d’un  ver¬ 
nis  à  la  gutta-percha,  comme  on  le  fait  pour  les  aiguilles  à  acupuncture.  En 
réalité,  c’est  très  peu  pratique.  Si  soigneusement  que  l’on  passe  les  couches 
de  yernis,  si  longtemps  qu’on  les  laisse  sécher,  quelque  soin  que  l’on  prenne 
de  ne  pas  abîmer  l’isolant  en  se  contentant  de  stériliser  dans  une  solution 
phéniquée,  le  vernis  risque  de  s’enlever  quand  on  enfonce  l’aiguille.  Ou  bien 
il  s’écaille,  ce  qui  est  plus  grave,  puisque  cela  crée  un  point  de  densité  élec¬ 
trique  élevée.  Il  est  certain  qu’il  serait  avantageux  d’avoir  de  bonnes 
aiguilles  isolées.  Mais,  en  présence  des  difficultés  que  nous  venons  de  dire,  nous 
avons  employé  le  courant  galvanique  avec  une  aiguille  non  isolée,  —  comme 
pour  le  courant  faradique,  —  mais  en  ayant  grand  soin  de  rester  à  l’intensité 
minima  et  de  nous  limiter  à  la  pratique  de  l’électro-diagnostic.  De  la  sorte 
on  ne  laisse  passer  le  courant  qu’une  ou  deux  secondes  et  on  le  renverse 
aussitôt  par  le  jeu  de  la  double  clef.  Dans  ces  conditions,  l’électrolyse  n’est 
pas  à  craindre  et  l’on  peut  faire  l’examen  électrique  complet  du  releveur 
de  l’anus.  Voici  ce  que  l’on  constate.  Avec  une  intensité  de  1  ou  2  milliam¬ 
pères  on  a  une  secousse  de  fermeture  très  vive  au  négatif.  Avec  2  ou  3  mil¬ 
liampères  on  peut  avoir  la  secousse  de  fermeture,  également  vive,  au  positif 
et  l’on  constate  que  NEC  >  PFC. 

Les  réactions  électriques  du  releveur  de  l’anus  sont  donc  celles  de  tous 
les  muscles  normaux.  Cela  était  évidemment  à  prévoir,  mais  la  technique 
est  intéressante  qui  permet  de  s’en  assurer. 

En  nous  servant  de  la  technique  simple  que  nous  venons  de  dire  et  des 
"  courants  les  plus  faibles,  nous  n’aVons  observé  que  la  contraction  du  rele¬ 
veur  et  n’avons  pas  obtenu  de  secousses  visibles  dans  les  muscles  du  périnée. 
En  essayant  de  monter  un  peu  le  courant,  il  devenait  pénible  à  supporter. 
Nous  avons  essayé  de  procéder  un  peu  différemment  en  pratiquant  ce  que 
l’on  pourrait  appeler  une  «  injection  épidurale  avec  électrisation  ».  C’est  en 
somme  l’analogue  d’un  lavement  électrique. 

On  pourrait  utiliser,  comme  plus  haut,  une  simple  aiguille,  mais  il  est 
plus  commode  de  se  servir  pour  cela  d’un  petit  instrument  construit  sur 
nos  indications  par  Boulitte  et  que  nous  utilisons  depuis  des  années  pour 
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yrendre  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  figure  le  représente. 
Il  est  composé  d’un  corps  de  section  carrée  pour  pouvoir  être  solidement 
saisi  entre  les  doigts.  A  l’avant,  l’embout  qui  reçoit  le  pavillon  de  l’aiguille  ;; 
en  arrière,  un  petit  presse-étoupes  formé  simplement  d’un  petit  bouchom 
de  caoutchouc  perforé  par  le  passage  du  mandrin.  La  face  supérieure  porte 
une  petite  tétine  recourbée  (M)  :  on  y  monte  le  tube  qui  va  au  manomètre 
à  eau  de  M.  Claude.  A  la  face  inférieure,  une  seconde  tétine  (E)  :  elle  sert 
à  l’écoulement  du  liquide  céphalo-rachidien;  on  y  monte  un  bout  de' tube 
obturé  par  une  perle  de  verre.  Comme  pour  une  burette  de  Mohr,  on  ouvre 
cette  voie  ou  on  la  ferme  en  appuyant  ou  non  sur  cette  perle.  Tout  ce  petit 
appareil  est  aisément  stcrilisable  <à  l’autoclave  ou  par  ébullition. 


Si  l’on  veut  l’employer  pour  une  injection  épidurale  avec  électrisation, 
le  montage  diffère.  On  place  à  l’avant  l’aiguille  à  épidurale.  En  arrière,,  le 
mandrin  est  relié  à  un  fil,  pfiur  servir  d’électrode  active  ;  la  tétine  M  est 
reliée  par  un  tube  de  caoutchouc  à  l’embout  d’une  seringue  de  10  c.  c.  La 
tétine  E  est  fortement  obturée  au  moyen  d’un  petit  tube  de  caoutchouo 
fermé  lui-même  par  une  ligature  ou  un  bout  d’agitateur. 

La  manœuvre  se  conçoit  d’elle-môme.  L’appareil  étant  stérilisé,  on  met 
raiguUle  en  place.  On  enfonce  le  mandrin  et  on  fait  l’éloctro-eliagnostic  du 
releveur  comme  il  a  été  expliqué  plus  haut.  Puis  on  injecte,  au  moyen  de  la 
seringue,  10  c.  c.  de  sérum  physiologique,  comme  dans  une  injection  épi¬ 
durale  ordinaire.  On  a  ainsi  introduit  dans  l’espace  épidural,  un  liquide  con¬ 
ducteur,  une  électrode  liquide,,  et  on  recommence  l’électro-diagnostdo.  On 
obtient  alors  l’excitation  de  nouveaux  groupes  musculaires.  En.  injectant 
davantage:  d’eau  salée,  l’électrode  liquide  s’élève  et  l’excitation  monte  avec 
elle. 

Comme  nous  l’avons  dit  en  commençant,  le  nombre  de  cas  dans  lesquels 
nous  avons  appliqué  cotte  technique  est  faible  (trois  cas)  :  aussi  nous  ne  pou¬ 
vons  dire' exactement  l’ordre  dans  lequel  se  succède  l’excitation  des  divers 
muscles.  En  tout  cas,  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  les 
fessiers  sont  le  siège  de  contractions  très  nettes,  Pour  ces  muscles  comme 
pour  le  releveur,  >iFC>»'PFC.  N'ous  n’avons,  pas  vu  do  contraction  dans 
les  muscles  du  périnée.  IJ.  est  probable  qu’on,  injectant  suffisamment  d'e 
liquide  et  sullisammcnt  vite,  on  obtiendrait  des  contractions  dans  le  groupe 
antero-externe  de  la  jambe  (L,).  Mais  nous  n’a.vons  pas  dépassé  30-  c..  c., 
et  injectés  en  trois  fois.  Dans  ces  conditions,,  le  liquide  se  résorbe' vite  et 
nous  n’avons  pas  observé  de  secousses  dans  ces  muscles. 

En  se  bornant  aux  exf'.itatinns  faibles,  cette  injection,  avec  électrisation 
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n’est  pas  douloureuse.  Nous  avons,  dans  un  cas,  observé  un  tremblement 
très  manifeste  des  deux  membres  inférieurs,  assez  semblable  à  celui  que 
provoque,  chez  certains  sujets,  l’injection  sous-cutanée  d’adrénaline  (sauf 
que,  dans  ce  dernier  cas,  le  tremblement  peut  être  généralisé).  Faut-il  invo¬ 
quer,  dans  les  deux  cas,  une  excitation  des  rameaux  du  sympathique? 

Telle  est  la  technique  dont  nous  voulions  parler.  Nous  croyons  qu’elle 
a  son  intérêt  et  pourrait  trouver  des  applications  au  double  point  de  vue 
de  la  thérapeutique  et  du  diagnostic  neurologiques. 

Nous  avons  déjà  reconnu  que  les  résultats  obtenus  dans  la  cure  de  l’in¬ 
continence  d’urine  étaient  médiocres,  au  moins  au  point  do  vue  de  la  solidité 
de  la  guérison.  Mais  nous  croyons  que  l’on  pourrait  employer  cette  technique 
dans  certains  cas  où  l’on  a  obtenu  des  succès  des  injections  épidurales 
ordinaires.  Certaines  formes  de  sciatique  traînante  pourraient  en  bénéficier. 
Si  l’on  parvenait  à  avoir  des  aiguilles  bien  isolées,  il  y  aurait  lieu  d’essayer 
la  galvanisation  avec  de  faibles  intensités  et  l’action  sédative  du  pôle 
positif. 

Mais  c’est  surtout  en  nous  plaçant  au  point  de  vue  du  diagnostic  que  nous 
désirons  signaler  cette  technique.  Elle  permet  en  somme  d’interroger  la 
partie  inférieure  de  la  queue  de  cheval,  en  particulier  les  branches  qui  vont 
former  les  plexus  sacré  et'  honteux  interne.  En  observant  les  précautions 
que  nous  avons  dites,  elle  ne  comporte  aucun  risque.  Los  muscles  comman¬ 
dés  par  le  sciatique  peuvent  sans  doute  être  l’objet  d’une  exploration  péri¬ 
phérique  :  mais  ce  n’est  point  le  cas  des  muscles' dépendant  de  Sj,  Si.  Nous 
avons  vu  que  l’examen  électrique  du  releveur  est  spécialement  facile.  Il 
donne  des  renseignements  plus  précis  et  plus  complets  que  la  simple  re¬ 
cherche  du  réflexe  anal. 

Vil.  Encéphalite  Épidémique  et  Chorée  de  Dubini,  par  M.  Piero 
Boveri  (Milan). 

L’étude  systématique  et  comparé  de  nombreux  cas  d’encéphalite  léthar¬ 
gique  que  nous  poursuivons  en  ce  moment  à  l’hôpital  Major  de  Milan, 
permet  de  s’orienter  et  de  mieux  préciser  les  modalités  cliniques  de  cette 
intéressante  maladie. 

A  côté  de  la  forme  pour  ainsi  dire  classique  d’encéphalite  léthargique  dans 
laquelle  la  somnolence  initiale  est  persistante,  les  troubles  oculaires  et  la 
fièvre  sont  les  .symptômes  cardinaux  ;  on  voit  s’ajouter  des  tableaux  cli¬ 
niques  plus  rares,  mais  assez  différents. 

Tandis  qué  dans  la  forme  plus  fréquente  tout  est  calme,  torpeur  et  para¬ 
lysie,  on  observe  parfois  des  cas  dans  lesquels  les  manifestations  sont  au 
contraire  orientées  vers  l’agitation,  l’excitation,  le  délire,  les  myoclonies. 

Nous  suivons  en  ce  moment  deux  malades  qui  offrent  une  curieuse 
Symptomatologie  (1). 

(1)  Je  remercie  vivement  le  docteui^Ronchetti  qui  a  bien  voulu  mettre  .'i  ma  disposition 
‘ORS  les  malades  d’encéphalite  alités  dans  la  division  L.  de  rHôpital, 
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Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  19  ans,  brodeuse,  sans  aucun 
antécédent  héréditaire.  Elle  eut  la  grippe  avec  broncho-pneumonie  au  mois  d’oc¬ 
tobre  1918  et  la  fièvre  typhoïde  en  janvier  1919. 

Le  17  janvier  1920,  elle  commença  à  ressentir  de  fortes  douleurs  dans  les 
muscles  du  cou  et  des  épaules.  Quelques  jours  après,  fièvre  et  délire.  A  l’entrée 
à  l’hôpital  (21  janvier  1920),  elle  présentait  :  Cyanose  légère  à  la  figure,  irritation 
des  conjonctives  oculaires,  quelques  mouvements  désordonnés  aux  mains,  délire, 
température  :  38'',2;  pulsations  :  104  ;  respiration  :  26  ;  tension  artérielle  :  145  mm. 
(H.  G.  Riva  Rocci).  Aucun  phénomène  de  paralysie  des  yeux  et  des  nerfs  crâniens. 
Réflexes  cutanés  et  tendineux  normaux,  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à 
l’accommodation  présents  et  bien  conservés.  Une  ponction  lombaire  donna  le 
résultat  suivant  :  liquide’clair  comme  eau  de  roche,  sous  tension  presque  normale, 
albumine  (rachi-albuminomètre  Sicard)  à  peine  perceptible,  réactions  de  Nonne 
et  de  Boveri  négatives.  A  la  cellule  de  Nageotte  on  comptait  6  lyn|)hocytes  par 
millimètre  cube.  Globules  blancs  du  sang,  9  062  par  millimètre  cube. 

Les  ensemencements  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  donné  un 
résultat  négatif.  La  malade  resta  dans  ces  conditions  une  dizaine  de  jours,  aprè.s 
lesquels  (le  4  février)  apparurent  des  contractions  brèves  et  rythmiques  comparables 
à  des  secousses  électriques  dans  les  muscles  fléchi.sseurs  de  l’avant-bras,  de  la  main 
et  des  doigts  des  deux  côtés,  surtout  du  côté  droit.  Ces  mouvements  rythmiques 
sont  au  nombre  de  66  à  68  à  la  minute  (les  pulsations  92  ;  les  respirations  :  22  ; 
température  ;  37°).  A  la  cui.sse  droite,  on  voit  de  temps  en  temps  une  contraction 
du  quadriceps  qui  produit  une  ébauche  de  flexion  de  la  cuisse.  Rien  à  la  jambe 
ni  au  pied  ;  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Deux  jours  après,  aux  mouvements 
décrits,  on  voit  s’ajouter  des  petites  contractions  du  diaphragme  qui  provoquent 
des  secousses  inspiratoires  synchrones  avec  dos  contractions  au  bras.  Ces  mou¬ 
vements  persistent  pendant  le  sommeil. 

Il  n’y  a  jamais  eu  de  somnolence,  les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  et  à  l’accom¬ 
modation  ont  été  toujours  normaux,  jamais  paralysies  visibles  des  nerfs  crâniens, 
tel  est  l’état  de  cette  malade  qui  se  plaint  actuellement  de  douleurs  aux  membres 
supérieurs.  Température  entre  36°,4-37°. 

Le  deuxième  cas  se  rapporte  à  une  femme  do  40  ans,  ménagère,  entrée  à  l’hôpital 
le  16  février  1920.  Pas  d’antécédents  héréditaires.  Elle  n’a  jamais  souffert  de  grippe. 

Le  25  janvier,  cette  femme  est  prise  par  des  douleurs  au  bras  gauche,  au  cou, 
à  l’épaule  gauche.  Ensuite,  les  douleurs  gagnent  le  bras  droit  et  les  parois  du  ventre. 
Dans  ces  régions,  surviennent  des  contractions  musculaires  brusques  et  ryth¬ 
miques  qui  font  sursauter  la  malade.  Elle  a  du  délire,  une  fièvre  modérée.  Jamais 
de  léthargie,  ni  de  troubles  visuels. 

A  son  entrée  à  l’hôpital,  cette  femme,  de  bonne  constitution  et  en  bon  état  de 
nutrition,  présentait  un  tableau  à  prédominance  myoclonique.  Les  muscles  sterno- 
cleïdo-masloïdiens  et  trapèze  droits  et  le  djaphragme  prÂsentaient  des  secoasses 
rythmiques,  48  à  la  minute.  La  malade  a  une  abondante  sudoration,  est  très  agitée 
et  délirante.  Pas  de  paralysie  dans  le  domaine  des  nerfs  oculaires  et  des  nerfs 
crâniens.  Une  ponction  lombaire  donna  issu  à  un  liquide  clair  avec  tension  aug¬ 
mentée,  albumine  0,20  pour  1  000  (rachi-albuminomètre  de  Sicard),  réactions  de 
Nonne  et  de  Boveri  négatives;  à  la  cellule  de  Nageotte,  5  éléments  par  milli¬ 
mètre  cube.  Température  :  37®, 8-38°. 

Rien  aux  membres  inférieurs.  Tous  les  réflexes  normaux. 

Cinq  jours  après,  les  contractions  au  cou  sont  disparues,  tandis  qu’à  la  paroi 
abdominale,  on  observe  de  fortes  secousses  rythmiques  qui  ne  laissent  pas  un 
moment  en  repos  la  malade.  D’une  façon  synchrone  avec  les  contractions  abdomino- 
diaphragma tiques,  les  cuisses,  notamment  du  côté  droit,  présentent  un  mouve¬ 
ment  d’adduction  par  la  contraction  rythmique  des  muscles  adducteurs  et  par¬ 
fois  du  muscle  couturier.  La  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  ces  muscles,  en 
même  temps  que  dans  le  dos  et  dans  le.»  membres  supérieurs.  Tel  est  aujourd’hui 
l'état  de  la  malade. 
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Le  symptôme  nouveau  et  frappant  du  tableau  clinique  de  ces  deux 
malades  est  donné  par  les  secousses  myocloniques  rythmiques  et  partielles 
qui  semblent  bien  produites  par  une  décharge  électrique.  On  peut  donc  par¬ 
ler  d’un  type  myoclonique  différent  (au  moins  dans  une  période  de  la  ma¬ 
ladie)  du  type  léthargique. 

Ainsi,  en  attendant  que  le  moment  étiologique  vienne  nous  éclairer,  on 
devrait  parler  &' encéphalite  épidémique  en  général,  auquel  on  pourrait 
ajouter  le  mot  type  léthargique  ou  type  myoclonique  suivant  les  différentes 
modalités  de  la  symptomatologie. 

•  En  présence  de  cette  forme  myoclonique  de  l’encéphalite,  on  vient  spon¬ 
tanément  demander  si  nous  ne  sommes  pas  en  présence  de  la  maladie 
décrite  jadis  par  Dubini  et  nommée  par  lui  chorée  électrique.  On  n’entendait 
plus  parler  de  cette  maladie. 

Dubini  avait  rapporté,  au  VII®  Congrès  des  Savants  italiens  à  Naples, 
en  1846,  un  mémoire  (1)  dans  lequel  il  décrivait  une  nouvelle  maladie  .dont 
il  avait  étudié  trente-huit  cas  dans  une  période  de  neuf  ans. 

Il  s’agit,  écrit  Dubini,  d’une  «  maladie  presque  constamment  mortelle  », 
caractérisée  «  par  des  secousses  musculaires  qui  se  succèdent  plus  ou  moins 
fréquentes  et  toujours  identiques  comme  si  elles  étaient  produites  par  des 
décharges  électriques  répétées.  Ces  secousses  prennent  d’abord  un  doigt, 
un  membre,  plus  fréquemment  le  membre  supérieur  droit  ou  une  moitié  de 
la  face  (droite),  envahissent  en  peu  de  jours  toute  la  moitié  correspondante 
du  corps  ».  Dubini  ajoutait  que,  en  plus  de  ces  mouvements  rythmiques, 
deux  ou  trois  ou  même  plusieurs  fois  par  jour  on  observait  des  accès  con¬ 
vulsifs,  qui  ensuite,  en  se  renouvelant  tous  les  jours,  donnaient  lieu  à  des 
états  parétiques  ou  paralytiques.  Après  la  description  de  Dubini  parurent  les 
mémoires  de  Frua  (2),  Morganti  (3),  Pignacca  (4),  Tommasi  (5),  Clerici  (6), 
Cavagnis  (7),  Stefanini  (8),  Behrend  (9),  et  plus  tard  Grocco,  1884  (10). 

(1)  Primi  cenni  sulla  corea  elettrica,  per  Angelo  Dubini,  VII'  congre.sso  degli  Scienziati 
italiani  in  Napoli.  Annali  üniversali  di  Medicina,  Gennaio,  1846. 

(2)  Fboa,  Del  Tifo  cerebrale  convulsivo.  Corea  elettrica  del  Dott.  Dubini.  Ann.  Vniv. 
di  Med.,  vol.  144  e  145,  1853. 

(3)  Mobqanti,  Gazzella  Medica  Lombarda,  1853  e  1854. 

(4)  Pignacca,  Délia  corea  elettrica  osservata  in  Pavia  nell’Ospitale  e  nella  Cünica  Medica 
dell’anno  1848  al  1854.  Pavia  tipogr.  Fusi  1855.  L’auteur  a  observé  cinquante  cas  dans  la 
Période  de  six  ans  et  il  différencie  trois  formes  de  chorée  électrique  :  la  forme  pure,  la  forme 
épileptique,  la  forme  cérébrale. 

(5)  Tommasi,  Sommario  delta  Clinica  Medica,  degli  anni  1860,  61,  62,  63.  VII,  «  Corea 
«lettrica  »,  Morgani,  1864,  p.  199  e  segg. 

(6)  CcBRici,  Quale  sia  l’elemento  principale  délia  corea  elettrica.  Gazz.  Med.  Ital.  Lomb. 
N.  14,  1856. 

(7)  Cavagnis,  Sulla  cosi  detta  corea  ellettrica,  Ann.  Unie.  Med.,  243,  p.  150  e  245, 
P-  149,  1878. 

(8)  Stbfanini,  Sulla  corea  elettrica,  Ann.  Unie.  Med.,  231,  pag.  201,  1875.  id.  Nuovi 
Gtti  alla  contribuzione  dcll’anatomia  patologica  délia  co.si  detta  corea  elettrica,  Ann. 
Unie.  Med.,  253,  p.  493,  1880. 

(9)  Bbhbend,  Ueber  Spasmus  Dubini  oder  die  Sogennante  chorea  electrica,  Jonrn.  /. 
Kinderhr,  XX,  34,  1854. 

(10)  Obocco,  Studi  e  considerazioni  sulla  corea  elettrica  e  malattia  del  Dubini.  Ann. 
^niv.  Med.,  vol.  269,  anno  1884. 
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Mais  si  tous  les  auteurs  avaient  suffisamment  bien  recueilli  les  symp¬ 
tômes,  ils  n’avaient  pas  pu  les  interpréter,  étant  donnée  l’insuffisance  des 
cognitions  d’anatomie  pathologique.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  nous  étions 
à  la  moitié  du  siècle  dernier.  En  lisant  tous  ces  mémoires  aujourd’hui,  on 
y  voit  décrit  sous  le  nom  de  maladie  de  Dubini  un  grand  nombre  de  cas  qu’on 
pourrait  classer  parmi  les  fièvres  typhoïdes  ou  paludéennes  ou  d’épilepsies 
jacksoniennes.  Mais  sans  vouloir  entrer  dans  la  question,  il  nous  semble 
vraiment  que  la  maladie  de  Dubini  puisse  se  rattacher  à  la  forme  myoclo- 
nique  de  l’encéphalite  épidémique  telle  que  nous  la  voyons  aujourd’hui. 

Il  est  aussi  intéressant  à  noter  que  dans  les  deux  cas  que  nous  venons  de 
rapporter,  il  n’existait  aucun  trouble  pupillaire  soit  à  la  lumière  soit  à  l’ac¬ 
commodation,  de  même  que  les  mouvements  oculaires  étaient  normaux.' 
La  différence  symptomatologique  entre  le  type  léthargique  et  le  type  myo- 
clonique  nous  autorise  à  penser  à  une  localisation  pathologique  différente 
du  virus  ;  dans  la  forme  léthargique,  ces  foyers  d’encéphalite  sont  localisés 
particulièrement  au  niveau  des  pédoncules  centraux  et  du  locus  nigor. 

Ne  pourrait-elle  intéresser  dans  la  forme  myoclonique,  transitoirement 
ou  non,  primitivement,  à  degré  différent,  la  couche  optique?  Nous  atten¬ 
dons  que  les  recherches  d’anatomie  pathologique  viennent  nous  éclairer  sur 
ce  point. 

VIII.  Abolition  du  Réflexe  de  l'Accommodation  dans  l’Encéphalite 
Léthargique,  par  M.  Piero  IJoveiu  (Milan). 

Depuis  quelques  semaines,  est  parue  en  Italie  et  particulièrement  dans 
le  Nord  (Lombardie),  une  épidémie  d’encéphalite  léthargique. 

La  première  apparition  de  cette  maladie  s’était  montrée,  d’une  façon 
tout  à  fait  modeste,  l’année  dernière  au  printemps.  Les  cas  connus  n’ar¬ 
rivent  pas  à  la  dizaine. 

Au  mois  d’avril  1919,  nous  avions  eu  l’occasion  d’étudier  un  cas  d’encé¬ 
phalite  léthargique  typique  qui  s’était  terminé  par  la  mort  du  malade. 

Dans  ces  jours-ci,  nous  avons  pu  en  observer  14  cas,  réunis  à  l’hôpital 
Major  de  Milan. 

En  plus  dos  symptômes  déjà  connus,  une  constatation  nous  a  frappé,  sur 
laquelle  nous  avons  l’honneur  d’attirer  l’attention  de  la  Société. 

Il  existe  très  fréquemment  et  d’une  façon  assez  précoce  chez  les  sujets 
atteints  d’encéphalite,  une  abolition  du  réflexe  de  l’accommodation,  tandis 
que  le  réflexe  photomotcur  peut  persister  ;  bref,  c’est  un  signe  d’Argyl- 
Robertson  renversé. 

Nous  ne  sommes  pas  habitués  à  voir  la  disparition  du  réflexe  à  l’accom¬ 
modation  coexistant  avec  le  réflexe  à  la  lumière  dans  les  maladies  nerveuses 
d’origine  centrale  ou  périphérique. 

Sur  les  cas  examinés,  on  a  trouvé  neuf  fois  une  absence  totale  du  réflexe 
accommodateur  et  dans  cinq  cas  il  y  avait  une  grande  lenteur  à  l’accon- 
modation.  Dans  aucun  cas,  il  n’existait  un  réflexe  normal.  J’ai  pu  constater 
que  dans  tous  les  cas  l’abolition  ou  la  lenteur  du  réflexe  accommodateur 
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était  bilatérale,  jamais  ce  phénomène  n’était  constatable  dans  un  seul  œil. 

Dans  les  cas  où  le  réflexe  de  l’accommodation  allait  reprendre,  il  s’agis¬ 
sait  de  malades  qui  avaient  passe  la  période  aiguë  de  la  maladie  et  qui  étaient 
presque  en  convalescence.  En  recherchant  en  même  temps  le  réflexe  à  la 
lumière,  on  a  pu  voir  que  celui-ci  existait  dans  tous  les  14  cas  examinés  et 
qu’il  était  normal  en  11  cas,  tandis  qu’en  3  cas  les  pupilles  réagissaient  fai¬ 
blement  à  la  lumière.  Ce  signe  a.,  il  nous  semble,  une  certaine  importance  et 
peut  aider  au  diagnostic  dans  les  cas  douteux. 

Il  est  aussi  une  des  dernières  manifestations  pathologiques  à  disparaître. 

On  a  signalé  le  même  phénomène  dans  les  paralysies  diphtériques  et 
Harris  l’avait  remarqué  à  propos  des  cas  de  botulisme,  maladie  qui  a  été 
confondue  avec  l’encéphalite  léthargique.  Le  mécanisme  pathogénique  de 
ce  symptôme  peut  nous  être  expliqué,  jusqu’à  un  certain  point,  par  les 
données  de  l’anatomie.  Le  centre  nucléaire  de  la  lOe  paire  est  composé, 
comme  on  sait,  par  plusieurs  petits  centres  qui  sont  disposés  à  la  façon 
■d’une  petite  chaîne  dans  le  mésencéphale,  le  long  de  Taqueduc  de  Sÿlvius 
et  dont  chacun  siège  à  l’innervation  des  différents  muscles  de  l’œil,  y  com¬ 
pris  l’iris  et  le  muscle  ciliaire. 

Les  anciennes  expériences  de  Hensen  et  Vôlkers  ont  démontré  que  le 
muscle  ciliaire  dont  les  mouvements  produisent  le  phénomène  de  l’accom¬ 
modation  a  un  petit  noyau  qui  se  trouve  au-devant  de  tous  les  autres,  vers 
le  III®  ventricule;  à  peine  derrière  le  premier  noyau  se  trouve  celui  qui 
donne  les  filets  nerveux  à  l’iris.  -On  peut  expliquer  la  disparition  du  phéno¬ 
mène  à  l’accommodation  en  admettant  que  la  cause  toxi-infectieuse  de 
l’encépbalite  frappe  d’une  façon  assez  précoce  le  noyau  de  l’accommodation 
et  de  suite  après,  les  autres  groupements  de  cellules  qui  constituent  l’origine 
mésencéphalique  de  la  III®  paire. 

Quoi  qu’ilen  soit,  il  nous  a  paru  important  de  signaler  ce  phénomène  qui 
est  parmi  les  plus  constants  dans  la  symptomatologie  de  l’encéphalite  et 
qui  peut,  en  quelque  cas,  nous  être  utile  comme  un  signe  révélateur  de  la 
maladie  (14  février  1910). 

IX.  Troiibles  Sympathiques,  Sensitifs,  Moteurs  et  Vasomoteurs,  des 

Membres  supérieurs  dans  les  Affections  de  la  Région  dorsale 

moyenne  de  la  Moelle,  par  MM.  J. -A.  Barsé  etScHRApr. 

(Communication  publiée  in  extenso  comme  travail  original  dams  le  pré¬ 
sent  numéro*  de  la  Revue  neurologique.) 
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Encéphalite  léthargique  épidémique,  par  T.-E.  Batten  et  Georgb-K.  Stii,l. 

Laticel,  p.  üBü,  4  mai  1918. 

Les  auteurs  signalent  quatre  cas  de  cette  alTection  telle  que  l’a  décrite  Netter, 
atteignant  des  enfants  âgés  de  11,  1,  4  ans  et  3  mois  1/2.  Ils  décrivent  les  symp¬ 
tômes  au  cours  de  cette  alTection  qui  a  heureusement  évolué  en  3  mois  environ. 

P.  Béhaoue. 

L’Encéphalite  léthargique,  par  II.  Burourr  et  11.  Focqkt,  Archives  médicales 
belges,  un  E.XXIII,  n”  1,  p.  19-2.'i,  janvier  1919. 

Relation  d’un  cas  mortel  ;  il  fut  typique  dans  ses  premières  phases,  mais  ensuite 
nraarquable  en  ceci  qu’il  a  évolué  vers  une  épilepsie  jacksonienne  par  extension 
de  la  maladie  à  l’écorce  grise  d’un  hémisphère.  E.  Fbindel. 

Encéphalite  léthargique,  par  Paui.  ('.laisse.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n'"  9-10,  p.  222-22.'i,  7  mars  1919. 

On  observe  à. nouveau  rencéphalilo  léthargique.  M.  Claisse  en  communique 
trois  cas,  le  dernier  d’une  évolution  plutôt  bénigne.  Il  semble  donc  qu’à  côté 
du  syndrome  aujourd’hui  bien  classé,  il  existe  dos  formes  frustes,  où  l’attention 
est  attirée  par  des  troubles  visuels,  et  pour  lesquels  une  dénomination  autre 
qu’encéphalite  léthargique  est  à  choisir,  puisqu’il  n’y  a  pas  à  proprement  parler 
de  léthargie. 

Il  importe  de  ne  pas  prendre  ces  formes  frustes  pour  dos  cas  de  grippe. 

M.  Netter.  —  L’encéphalite  léthargique  a  reparu  au  début  de  1919.  Des  cas 
en  ont  été  constatés  à  Paris,  Marseille,  Lyon,  Bruxelles.  Il  y  a  lieu  d’admettre 
l’existence  des  formes  frustes  ;  mais  il  sera  diflicile  d’en  affirmer  la  nature  avant 
que  l’on  ne  connaisse  l’agent  pathogène. 

M.  Lortat- Jacob.  —  Les  cas  frustes  d’encéphalite  léthargique  semblent  assez 
fréquents  ;  néanmoins,  il  paraît  important,  pour  ne  pas  faire  rentrer  dans  ce  cadre 
des  affections  qui  ne  doivent  pas  y  figurer,  d’attirer  l’attention  sur  l’importance 
de  certains  symptômes  qui  caractérisent  l’encéphalite  léthargique. 

A  côté  de  la  léthargie,  de  l’absence  du  signe  de  Kernig,  et  des  symptômes 
oculaires,  les  troubles  sensitifs  dans  la  sphère  du  trijumeau  et  les  tremblements 
limités  à  un  côté  du  corps  traduisent  la  méso-encéphalite.  Ces  derniers  signes 
sont  particulièrement  à  rechercher  dans  les  cas  frustes.  E.  F’urxnBn. 
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Grippe  et  Encéphalite  léthargique,  par  G.  Milian.  Bulletins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n“  9-iO,  p.  225-228,  7  mars 
1919. 

Intéressante  observation  d’un  syndrome  d’encéphalite  léthargique  apparu 
comme  complication  terminale  rapide  et  inattendue  dans  la  convalescence  d’une 
pneumonie  grippale  avec  congestion  pulmonaire  du  côté  opposé. 

Cette  complication  foudroyante,  survenant  en  pleine  convalescence  et  en 
pleine  apyrexie,  n’a  pas  encore  été  signalée.  Elle  ne  l’a  pas  été  du  moins  dans  les 
principales  publications  ayant  porté  sur  le  sujet. 

La  complication  dont  il  s’agit  a  présenté  la  symptomatologie  complète  de 
l’encéphalite  léthargique  ;  légère  torpeur  au  cours  de  l’affection  pulmonaire, 
apparition  d’une  somnolence  nette  à  la  convalescence,  somnolence  qui  augmenta 
progressivement  jusqu’au  coma,  en  même  temps  qu’apparurent  des  symptômes 
bulbaires,  signature  de  la  lésion  :  vomissement  et  surtout  tachycardie,  puis 
polypnée  (62)  sans  manifestations  stéthoscopiques  pulmonaires. 

Cette  observation  paraît  établir  comme  une  véritable  expérience  l’identité 
d’origine  jusqu’aujourd’hui  discutée,  de  la  grippe  pulmonaire  et  de  l’encéphalite 
léthargique,  la  seconde  s’étant  développée  ici  comme  complication  ou  suite  de  la 
première.  L’agent  contaminant  (le  mari)  atteint  de  grippe  simple  guérie  apporte 
la  preuve  de  la  nature  grippale  vraie  des  symptômes  présentés  par  le  sujet 
contaminé.  E.  Fbindel. 

Encéphalite  épidémique  (Nona),  par  Peter  Bassoe  (de  Chicago).  Journal 
of  tlie  American  medical  Association,  t.  LXXII,  n“  14,  p,  973,  5  avril  1919. 
Exposé  de  la  question  à  propos  de  douze  cas  d’encéphalite  léthargique,  dont 
quatre  se  terminèrent  par  la  mort.  Une  seule  fois,  il  y  a  une  histoire  antécédente 
de  grippe  ;  dans  un  autre  cas,  il  y  eut  concomitance  de  psychose  confusionnelle  ; 
dans  un  troisième,  il  persista  à  la  convalescence  de  violents  mouvements  choréi- 
formes  d’une  extrémité. 

Le  début  fut  toujours  insidieux,  marqué  par  de  la  fatigue  ;  puis  ap])araissent 
des  troubles  de  la  vue  accompagnés  do  diplopie  et  une  perte  progressive  de 
l’attention  s’accentuant  jusqu’à  la  torpeur.  L’aspect  endormi  du  visage,  avec 
Ses  yeux  à  demi  ouverts,  ses  traits  figés,  est  caractéristique,  mais  la  somnolence 
6st  parfois  moins  profonde  que  ne  l’indique  cette  expression.  Dans  les  cas  graves, 
sxiste  souvent  une  rigidité  générale  accompagnée  de  difficulté  dans  les  mouve- 
hlents  rappelant  la  catatonie  avec  sa  flexibilité  cireuse.  Le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  peu  modifié  ;  parfois  légère  lymphocytose  et  un  peu  d’augmentation 
la  globuline. 

L’étude  anatomique  a  été  faite  dans  deux  cas  (8  figures).  Les  deux  encéphales 
Présentaient  de  l’œdème,  de  la  congestion  et  de  petites  hémorragies,  plus  nom- 
^>reuses  dans  le  tronc  cérébral,  les  ganglions  de  la  base  et  le  centre  ovale.  Les 
'Usions  histologiques,  s’étendant  du  tronc  cérébral  au  bulbe,  consistaient  surtout 
accumulations  denses  de  cellules  mononucléées  à  l’entour  des  vaisseaux  et  en 
hémorragies.  Peu  ou  pas  de  nécrose  ou  de  destruction  des  ti.ssus  ;  cette  différence 
^'^ec  la  poliomyélite  concorde  avec  ce  fait  clinique  que  l’encéphalite  léthargique 
bien  moins  paralysante  que  la  poliomyélite.  Pas  d’inflammation  de  l’écorce 
r*'  des  méninges.  Thoma. 

^'Encéphalite  léthargique,  par  Frank-A.  Ei.y  (des  Moines).  Journal  of  the 
American  medical  Association,  t.  LXXII,  n“  14,  p.  985,  5  avril  1919. 
hleux  cas  typiques  avec  début  par  un  plosis  bilatéral  et  une  légère  réaction 
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fébrile  ;  pas  de  grippe  antécédente  ;  vint  ultérieuremeM  un  état  de  léthargie 
physique  et  mentale  très  remarquable  ;  la  première  malade  (6  ans)  présentait 
des  phénomènes  catatoniques  accentués,  et  la  seconde  (18  ans)  les  attitudes  de 
la  maladie  de  Parkinson.  Thoma. 

Étiologie  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  Strauss,  IIirschkeld  et  Lokwe. 

New  York  medicul  Journal,  p.  772,  ü  mai  1!)19.  ' 

Reproduction  de  la  maladie  chez  le  singe  (émulsion  de  cerveau  humain,  liquide 
de  lavage  du  naso-pharynx).  Le  virus  (fdtrable)  s’est  montré  actif  au  deuxième, 
passage.  Thoma. 

Encéphalite  léthargique  épidémique,  ou  Somnolence  épidémique, 

ou  Cérébiâte  épidémique,  avec  relation  de  cas  et  deux  Autopsies, 

par  lliîViiBLEy  U.  Tucker.  Journal  of  lhe  American  medical  Assooialion,  vol  L.XXII., 

n“  20,  p.  iUH,  17  mai  1-919. 

Onze  cas.  L’auteur  voit  un  rapport  étiologique  étroit  entre  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  et  la  grippe  ;  par  contre,  rien  de  commun  avecla  poliomyélite  ;  cliniquement, 
il  y  a  des  analogies  avec  Tabcès  cérébral. 

La  somnolence  épidémique  paraît  conditionnée  par  la  congestion  pie-mérienne 
et  encéphalique,  prédominante  dans  la  région  de  la  base,  accompagnée  d’une 
légère  exsudation  inflammatoire  affectant  certaines  racines  des  nerfs  crâniens 
et  déterminant  une  augmentation  de  la  pression  intracrânienne  et  du  conténu 
en  glolmline  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  s’agit  davantage  d’un  syndrome  que  d’une  maladie  ;  la  somnolence,  fait 
principal,  est  l’expression  de  la  compression  et  de  Tinflammation  de  l’hypophyse. 

Thoma. 

Encéphalite  léthargique,  par  G.  Étiexxe.  Builelins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  IlôpiUmx  de  Paris,  an  ,XXXV,  n"  18,  p.  482,  23  mai  1919. 

L’observation  signale  Toncéplialile  léthargique  dans  la  région  de  TEst,  où  elle 
n’avait  i)as  encore  été  relevée. 

Elle  concerne  une  jeune  fille  de  17  ans  4  somnolence,  ptosis,  strabisme,  para- 
ly.sio  faciale  droite,  habitus  parkinsonien,  etc.  La  paralysie  faciale,  de  type  infé¬ 
rieur,  localise  la  lésion  au-dessus  de  la  réunion  dos  deux  faisceaux  d’origine  du 
facial.  E.  F. 

Encéphalite  léthargique  à  forme  Aiguë  avec  Examen  anatomiquei 

par  llK^RI  Claude  et  II.  8ch/Kffeii.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 

des  Hôjnlaux  de  Paris,  an  XXXV,  n»  18,  p.  .”521,  23  mai  1919. 

Cas  suivi  de  mort  (malade  âgée  de  42  ans).  A  l’examen  macroscopique,  conges-  , 
tion  légère  de  Tenoéphale  ;  à  la  coupe,  vaso-dilatation  visible  dans  la  région  des 
pédoncules  et  des  noyaux  opto-striés.  HistologiquemenI, les  lésions  sont  ne.tteSj 
elles  wiiègenil  dans  l’isthme  de  l’encéphale  et  les  noyaux  de  la  base,  présentant 
leur  maxirnuin  dans  les  pédoncules,  la  partie  supérieure  du  pont  et  la  couoli® 
opiùpie  ;  elles  intéressent  les  vaisseaux  (lésiorus  inflammatoires  banales),  et  aussi 
les  éléments  nobles  (dans  certains  noyaux  de  l’isthme)  ;  les  lésions  d’encéphalit® 
aiguë  inllaminatoire,  diapédétique,  très  étendues  (isthme  de  l’encéphale,  etc.)  ’ 
s’accompagnent  d’atrophie  simple  des  cellules  des  noyaux  de  la  VF  paire  et 
accessoirement  des  noyaux  des  IIF  et  VIF  paires.  Les  lésions  en  question 
’écartent  de  celles  do  la  polio-encéphalite  par  l’absence  de  foyers  liémorra- 
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giques  ;  de  celles  de  la  poliomyélite  par  le  peu  d’importance  des  lésions  cellulaires  ; 
de  celles  des  autres  encéphalites  aiguës  par  leur  siège  et  l’absence  d’œdème  céré¬ 
bral.  E.  F. 

Encéphalite  épidémique  avec  Stupeur,  par  F.  KeNNeny.  Medical  Record, 
t.  XCV,  II»  16,  11)  avril  1919. 

L'auteur  en  a  observé  onze  cas,  dont  un  précédé  par  une  contusion  .du  crâne. 

Le  début  est  marqué  par  des  accès  de  narcolepsie,  la  céphalée,  les  vertiges,  la 
diplopie.  A  la  période  do  torpeur,  l’intelligence  reste  remarquablement  intacte; 
la  catatonie  est  notée  dans  la  plupart  des  cas  ;  parfois  le  syndrome  parkinsonien 
se  trouve  parfaitement  reproduit;  masque  de  la  paralysie  bulbaire  asthénique 
observé  dans  deux  cas.  Réflexes  difficiles  à  obtenir,  vu  la  rigidité  musculaire  ;  un 
cas  avec  Babinski  unilatéral. 

Chez  les' malades  de  Kennedy,  les  troubles  oculaires  furent  très  variés  :  ptose 
palpébrale,  inégalité  pupillaire,  perte  du  pouvoir  de  convergence,  paresse  du 
réflexe  lumineux,  abolition  du  réflexe  d’accommodation,  mais  le  fond  d’œil  resta 
toujours  normal.  Le  liquide  céphalo-racliidien  ne  fut  jamais  modifié. 

L’encéphaüte  léthargique  n’est  pas  à  identifier  étiologiquement  avec  la  polio¬ 
myélite  ;  ses  relations  avec  la  grippe  sont  fort  douteuses.  Thoma. 

Encéphalite  léthargique,  par  Victoh  Audiiiert.  Marseille  médical,  p.  337-344, 
15  avril  1919. 

Maladie  fébrile  avec  narcolepsie,  paralysie  de  la  III»  paire,  tachycardie  et 
tachypnée,  liquide  céphalo-rachidien  normal  au  point  de  vue  cytologique  et 
chimique  (albumine  et  urée).  Mort.  H.  Rooer. 

L’Encéphalite  léthargique  à  Marseille,  par  Victor  Audibert.  Bvdi/etins 

el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XX.XV,  n"'  13-14, 

p.  296-300,  4  avril  1919. 

Malade  marseillais,  mais  venant  de  Fontainebleau,  fait  une  maladie  fébrile  à 
incubation  kmte  (quinze  jours),  caractérisée  par  un  sommeil  calme,  d’où  on  ne  le 
tire  que  difficilement.  Cette  narcolepsie  avec  intégrité  de  l’intelligence  s’associe 
à  une  paralysie  dans  le  domaine  de  la  III®  paire  crânienne,  sans  atteinte  des 
autres  nerfs  moteurs  ou  sensitifs,  sans  paralysie  faciale  ou  périphérique,  sans 
convulsions,  sans  contractures,  mais  avec  un  certain  degré  de  toxémie  bulbaire, 
puisque  le  pouls  a  toujours'été  au-dessus  de  190,  et  la  respiration  entre  30  et  40. 

L’évolution  fébrile  s’est  produite  en  deux  poussées,  mais  la  détente  ne  s’est  pas 
accompagnée  d’une  amélioration  sensible  dans  l’état  général. 

Il  s’agit  donc  d’un  cas  typique  et  mortel  de  la  maladie  dite  encéphalite  léthar¬ 
gique. 

L’auteur  critique,  avec  8.  A.  K.  'Wilson,  la  dénomination  d’  «  encéphalite 
léthargique  »  ;  mais  puisqu’elle  semble  universellement  acceptée,  il  conviendrait 
tout  au  moins  d’y  ajouter  un  qualificatif  anatomique,  tiré  de  la  localisation  du 
Pï’ocessus  infectieux  sur  les  centres.  Dans  la  plupart  des  cas,  ce  processus  est 
oantonné  dans  la  région  ventrale  du.  III®  ventricule,  dans  la  partie  dorsale  'du 
pédoncule,  au-de.ssous  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ;  d’autres  fois,  le  pied  du  pédon- 
^le  se  prend,  puis  la  protubérance,  puis  le  bulbe,  voire  même  l’écorce  cérébrale  ; 

toutes  ces  atteintes,  plus  ou  moins  isolées,  ou  associées,  amènent  des  synéiromes 
^vers,  ayant  tous  pour  symptôme  commun  la  narcolepsie,  mais  variant  suivant 
^6S  atteintes  des  noyaux  et  des  faisceaux  moteurs. 

Il  y  aura  des  encéphalites  léthargiques  pédoncidaires,  corticales,  protubéran- 
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tielles,  pédonculo-protubérantielles,  bulbaires,  bulbo-protubérantielles.  Le  cas 
rapporté  doit  être  nommé  encéphalite  léthargique  pédonculaire. 

E.  Feindel. 

Recrudescence  de  l’Encéphalite  léthargique,  par  Arnoed  Netter  Bulle¬ 
tins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n"  13-14. 
p.  300,  4  avril  1919. 

M.  Netter  attire  l’attention  sur  le  retour  offensif  de  l’encéphalite  léthargique 
et  communique  deux  cas  de  M.  Caryophillis  (d’Athènes).  B.  Feindel. 

Un  nouveau  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  P.  Leheboullet  et 
,1.  IIUTINEL.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXV,  n'”  1.3-14,  p.  302,  4  avril  1919. 

Cas  typique  et  mortel  chez  un  garçon  de  17  ans. 

L’autopsie  a  montré,  outre  la  congestion  pulmonaire  ultime  du  poumon 
droit,  une  légère  hypertrophie  du  foie  (1  600  gr.)  ;  une  congestion  assez  pro¬ 
noncée  des  reins  sans  lésions  macroscopiques  autres,  un  état  de  congestion  dif¬ 
fuse  du  cerveau  ou  du  bulbe,  très  vascularisés  mais  sans  suffusions  sanguines 
ni  piqueté  hémorragique. 

D’une  part,  le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  inoculé  au  lapin  et  au  cobaye 
par  voie  intracœlomique  et  intracérébrale  ;  aucun  effet. 

D'autre  part,  le  cerveau  a  été  recueilli  ;  la  substance  nerveuse  (région  du  locus 
niger)  a  servi  à  préparer  une  émulsion  dense  dont  un  centimètre  cube  est  injecté, 
après  trépanation,  sous  la  dure-mère  d’un  singe  (Macacus).  Aucune  réaction. 
Pas  même  de  signes  d’infection  banale. 

Donc,  l’inoculation  du  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  pendant  la  vie  et 
l’inoculation  de  la  substance  nerveuse  au  singe  sont  restées  négatives. 

L’examen  histologique  n’a  pas  été  plus  démonstratif  :  1“  au  niveau  de  la  moelle 
épinière,  légère  congestion  vasculaire  avec  une  très  légère  infiltration  microcellu¬ 
laire  de  la  substance  grise  ;  2"  au  niveau  du  cerveau  (en  particulier  dans  la  région 
du  locus  niger),  congestion  vasculaire  assez  accusée  avec  très  légère  infiltration 
microcellulaire  sans  trace  des  manchons  jiérivasculaires,  do  lymphocytes  et  de 
cellules  plasmatiques  signalés  par  Marinesco  et  considérés  comme  caractéris¬ 
tiques  par  cet  auteur;  3»  les  autres  organes  ne  présentaient  pas  de  lésions  impor¬ 
tantes,  réserve  faite  du  rein,  siège  d’altérations  histologiques  assez  nettes  de 
néphrite  interstitielle,  bien  que  rien,  pendant  la  vie,  n’ait  traduit  ces  altérations. 

Donc  opposition  manifeste  entre  les  signes  évidents  d’encéphalite  léthargique 
observés  en  clinique  et  le  caractère  à  pou  près  complètement  négatif  des  cons¬ 
tatations  anatomiques  et  expérimentales.  Si,  dans  certains  cas,  l’inoculation 
■sous-dure-mérienne  au  singe  a  provoqué  une  maladie  rappelant  l’encéphalite 
léthargique,  d’autres  ont  été  négatifs.  Il  est  pourtant  difllcile  de  porter  ici  un 
autre  diagnostic  que  celui  d’encéphalite  léthargique,  et  ce  terme  semble  convenir 
exactement  aux  symptômes  de  léthargie  avec  fièvre  notés  pendant  la  vie,  ainsi 
qu’à  l’état  de  congestion  généralisée  des  centres  nerveux  constaté  à  l’autopsie. 
Peut-être  l’absence  de  lésions  marquées  dans  les  fragments  des  centres  nerveux 
examinés  s’explique-t-elle  par  le  caractère  récent  des  accidents,  peut-être  faut-il 
faire  intervenir  l’absence  de  signes  de  paralysie  prononcée  des  nerfs  crâniens, 
contrairement  à  d’autres  observations  ;  en  tout  cas,  le  diagnostic  ne  semble  pas 
discutable,  et  cette  observation  vient  à  l’appui  de  ce  qu’a  dit  M.  Netter  sur  la 
reviviscence  actuelle  de  l’encéphalite  léthargique.  E.  Feindel. 
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Étude  clinique  de  deux  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  M.  Olmek. 

Marseille  medical,  p.  554-360,  13  juin  1919. 

Deux  observations  recueillies  à  Toulouse  chez  des  soldats.  Obs.  I.  Forme 
subaiguë,  avec  au  début  azotémie  passagère  (I,  20),  somnolence,  diplopie,  parésie 
faciale,  déviation  de  la  luette,  agueusie.  Incoordination  de  la  moitié  gauche  du 
corps  et  hémi-hypo-esthésie  peut-être  de  nature  névropathique.  Liquide  céphalo¬ 
rachidien  normal.  Fond  d’œil  normal.  Réaction  de  Wassermann  négative.  Gué¬ 
rison.  —  Obs.  II.  Somnolence,  Kernig  unilatéral,  paralysie  faciale.  Évolution  rapide 
vers  la  guérison.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  H.  Roger. 

L’Encéphalo-myélite  diffuse  et  l’Encéphalite  léthargique,  par  René 
Chuchet.  Paris  médical,  an  L\,  n"  24,  p.  474,  14  juin  1919. 

Dès  1915,  Gruchet  observait  des  malades  présentant  les  symptômes  d’une 
encéphalo-myélite  qu’il  décrivait  en  1917  avec  Moutier  et  Calmette.  Certains 
cas  répondent  exactement  à  la  description  de  l’encéphalite  léthargique  ;  mais 
dans  d’autres  cas  de  la  série,  la  léthargie  est  absente,  ou  bien  l’ophtalmoplégie 
manque,  ou  bien  il  n’y  a  pas  de  fièvre  ;  même  constatation  d’ailleurs  pour  bon 
nombre  de  faits  rattachés  par  divers  auteurs  à  l’encéphalite  léthargique  ;  de  telle 
sorte  que  ladite  encéphalite  léthargique  apparaît  comme  un  cas  particulier, 
comme  un  des  types  de  l’encéphalo-myélite  diffuse  décrite  en  1917,  dont  Cru- 
chet  a  vu  des  cas  nombreux,  et  dont  il  donne  trois  observations  nouvelles. 

E.  F. 

Encéphalite  léthargique,  par  Paul  Wegefosth  et  James-R.  Ayeb.  Journal 
of  the  American  medical  Association,  vol.  LXXIII,  n”  1,  p.  5,  5  juillet  1919. 

Important  travail  basé  sur  neuf  cas,  dont  quatre  avec  examen  anatomique 
et  histologique  j  l’auteur  n’a  pu  mettre  en  évidence  l’agent  causal  ;  il  n’a  pas  non 
plus  réussi  les  inoculations  au  singe.  Thoma. 

L’Encéphalite  léthargique  Épidémique,  par  Arnold  Netter.  Paris  médical, 
an  Vni,  n":il,  p.  81-86,  3  août  1918. 

Il  s’agit  d’une  infection  spécifique  dont  l’agent  pathogène,  encore  indéter¬ 
miné,  se  fixe  de  préférence  si  r  une  région  limitée  du  mésocéphale.  MM.  Saint- 
Martin  et  Lhermitte  ont  proposé,  pour  cette  raison,  d’employer  le  terme  de 
poliomésocéphalite  primitive  avec  narcolepsie.  Celte  dénomination  apporterait 
évidemment  un  peu  plus  de  précision  au  point  de  vue  topographique.  Elle  offri¬ 
rait  l’inconvénient  d’exclure  les  cas  où  la  même  cause  pourrait  se  traduire  clini¬ 
quement  par  des  symptômes  impliquant  une  autre  localisation.  En  attendant 
que  la  pathologie  expérimentale  permette  d’isoler  l’agent  pathogène,  mieux 
'’aut  conserver  le  terme  «  encéphalite  léthargique  ».  M.  Netter  fait  une  étude 
d’ensemble  de  l’affection,  établissant  les  caractères  et  l’histoire  de  son  épidé¬ 
micité,  sa  symptomatologie,  son  diagnostic,  sa  nature. 

L’encéphalite  léthargique  n’est  ni  une  intoxication  alimentaire  de  Tordre  du 
botulisme,  ni  une  forme  particulière  de  Tinfluenza  ou  de  la  poliomyélite  ;  c’est 
hne  maladie  autonome,  dont  l’agent  spécifique  est  doué  d’une  affinité  particu¬ 
lière  pour  les  centres  nerveux. 

Celte  maladie  existe  vraisemblablement  à  l’état  sporadique  en  dehors  des 
périodes  pendant  lesquelles,  sous  des  influences  encore  ignorées,  elle  prend  le 
caractère  épidémique.  E.  Feindel. 
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La  Méningite  de  la  Grippe,  par  Capltan.  IJuHetiu  de  l’Académie  [de  Médeeine, 
t.  LXXXI,  II"  15,  p,  468-472,  16  avril  lUia 

XI.  Capilan  a  été  frappé  par  la  fréquence  des  phénomènes  méningés  dans  les 
cas  de  grippe  présentant  une  grande  gravité. 

Chez  tous  les  grippés  graves  (à  de  rares  exceptions  près),  il  existe  de  la  raideur 
de  la  nuque  très  marquée,  un  Kernig  trè.s  prononcé,  une  céphalée  constante  très 
vive  soit  occipitale,  soit  fronlale,  des  troubles  cérébraux,  du  délire  actif,  plus  rare¬ 
ment  de  la  lenteur  ou  de  l’irrégularité  du  pouls,  de  la  dyspnée  centrale  -,  beaucoup 
plus  rarement  de  la  dysphagie,  des  vomissements  et  quelques  troubles  oculaires 
(myosis  persistant,  inégalité  pupillaire,  strabisme)  ;  deux  fois  M.  Capitan  a  observé 
la  mort  subite  d’origine  bulbaire  probable. 

Ces  divers  symptômes  méningés  accompagnent  les  phénomènes  cliniques 
ordinaires  de  la  grippe  ;  infection  générale,  broncho-pneumonies  avec  leurs  moda¬ 
lités  diverses,  albuminurie  à  taux  soûvent  élevé,  hypertrophie  du  foie  et  de  la 
rate,  myocardite. 

Tous  ces  symptômes  ont  été  observés  chez  tous  les  grippés  graves,  avec  une 
prépondérance  variable  des  uns  ou  des  autres,  aussi  bien  chez  ceux  qui  succom¬ 
bèrent  que  chez  ceux  qui  ont  guéri.  Chez  ceux-ci,  au  fur  et  à  mesure  que  l’amélio¬ 
ration  se  produisait  (toujours  très  lentement),  les  symptômes  disparaissent  peu 
à  peu. 

L’examen  anatomique  donne  l’explication  des  phénomènes  morbides.  La  con¬ 
vexité  cérébrale  ne  présente  qu’une  forte  congestion.  C’est  à  la  base  que  les  lésions 
sont  étendues  et  très  accentuées.  Une  toile  pseudo-membraneuse  mince  et  tantôt 
unique,  tantôt  formant  plusieurs  étages,  occupe  tout  l’espace  compris  entre  la 
partie  antérieure  dé  la  prolubérance  et  le  chiasma  qu’elle  enveloppe  en  totalité, 
s’avançant  même  sur  les  nerfs  optiques  et  latéralement  s’appuyant  contre  le 
bord  interne  des  lobes  pariétaux  des  ventricules  latéraux.  Du  pourtour  de  cette 
toile  partent  de  minces  et  nombreux  filaments  qui  se  fixent  sur  les  vaisseaux; 
on  les  observe  même  souvent  assez  loin  sur  et  entre  les  vaisseaux  de  la  base 
jusqu’au-dessous  du  bulbe.  Il  n’y  a  pas  trace  d’exsudat  le  long  des  vai.sseaux  ; 
rien  qui  ressemble  à  la  méningite  cèrébro-spinate  ou  à  cellé  (te  la  pneumonie 
franche.  Dans  le  cerveau,  rien  à  noter  qu’une  extrême  congestion  et  du  ramollis¬ 
sement  de  la  matière  cérébrale.  Ces  lésions  de  méningite  sont  colles  dos  cas  les 
plus  intenses,  mais  il  existe  toute  une  gamme  décroissante  d’altérations. 

E.  FmxDEL. 


Sur  le  Syndrome  Méningé  de  la  Grippe,  [lar  Capitan.  Bulletin  î 
de  l’Academie  de  Médecine,  t.  LXXXI,  n"  il,  p.  S13',  2!t  avril  lf)T9.  ^ 

Dans  1.58  cas  trè.s  graves,  XI.  Capitan  a  pre.sque  toiijiour.s  observé  de.s  sympi-  1 
lômes  méningés;  il  insiste  sur  leur  extrême  fré(.j,ueii(;e  et  leur  variabilité  patho- 
génique  au  cours-  de  l’épidémie.  ,  E.  Feindw..  ' 

Syndrome  Méningé  dans  la  Grippe,  parCn.  AcHAan.  Bulletin  de  l’Académit 

de  Médecine,  t,  LXXI,  n"  16,  p.  490,  22  avril  1919,  J 

M.  Aehard  eu  a  observé  des  exemples,  notammiemt  (ihrz  uime  femme  et  soD  t 
enfant  et  chez  un  homime  do  46>  ans,  atteint  de  grippe  légère. 

Dans  les  trois  cas,  il  s’est  agi  d’un  syndrome  méningé  .simuiiant  la  iwéningfitfl 
vraie,  mais  produit  par  une  .simple  congestion  des  miéninges  sans  exsudât  inflam- 
matoire.  l>ans  aucun  des  cas;  d’aiitleiiirs,  la  mort  ne  fut  ie  fait  de  cette  fluxion  ,■ 
méningée  :  chez  l’enfant,  les  accidents  étaient  en  voie  de  gmiériHon  ;  chez- sa  mère,  i 
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la  mort  est  explicable  par  les  phénomènes  d’infection  générale  et  pulmonaire  ; 
enfin  le  dernier  malade  a  succombé  à  la  poussée  aiguë  de  congestion  œdémateuse 
des  poumons.  E.  Feindel. 

Troubles  Nerveux  et  Mentaux  consécutifs  àla  Grippe,  par  II.  Claude. 
Jiutlelin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXX,  rr  16,  p.  508,  22  avril  1919. 

M.  Claude  rend  compte  des  troubles  nerveux  et  mentaux  observés  dans  son 
service  de  grippés  de  Saint-Antoine. 

Dans  la  convalescence,  après  la  terminaison  de  la  grippe,  il  a  constaté  des  névral¬ 
gies  faciales,  cervicales,  sciatiques  souvent  rebelles  pendant  plusieurs  semaines. 
Chez  quelques  sujets,  l’asthénie  a  pris  un  caractère  excessif,  rappelant  la  myas¬ 
thénie  bulbo-spinale.  La  réflectivité  tendineuse  était  très  atténuée.  Il  n’a  pas 
observé  de  lésions  encéphaliques  ou  méningées.  Un  cas  réalisa  le  tableau  de  la 
myélite  aiguë. 

Les  troubles  mentaux  ont  été  beaucoup  plus  fréquents.  Ils  ont  été  constatés 
chez  sept  malades  dont  six  femmes  et  un  jeune  garçon  de  1.9  ans. 

E.  Feixdel. 

Psychoses  post-grippales,  par  Eguert-W.  Fell.  Journal  of  the  American 
medical  Association,  vol.  LXXll,  n"  23,  p.  1658,  7  juin  1919. 

L’épidémie  de  grippe  (2  500  cas)  dans  un  camp  militaire  a  laissé  après  elle 
20  psychoses  permanenle.s,  à  savoir  :  8  cas  du  type  maniaque  dépressif,  7  psy¬ 
choses  infectieuses,  5  cas  du  groupe  démence  précoce.  La  prédisposition  n’a  été 
reirouvée  bien  marquée  que  dans  le  groupe  maniaque  déprc.s.sif..  La  dépre.ssion 
est  un  symptôme  initial  dans  lous  les  groupes.  Les  hallucinations  inanc|.ue]it  très 
Souvent.  Thojia. 

Recherches  sur  le  Liquide  céphalo-rachidien  dans  l’actuelle  Épi¬ 
démie  de  Grippe  (dite  espagnole),  par  (1.  Preda  et.l.  Constantinesco. 
Bull.  el  M-ém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psijchial.  et  Psychol.  de  Jassy,  n“  1 ,  p.  26.  juin 
1919. 

Hypertension  du  liquide.  Réaction  des  globulines  positive.  Présence  de  lym¬ 
phocytes  (6  à  50  par  champ  d’immersion).  On  trouve  aussi  des  basophiles,  des 
'hacrophages.  A  la  nécropsie,  inflammation  plus  ou  moins  intense  des  méninges. 

C.-J.  Parhün. 

Sur  un  cas  de  Polynévrite  Typhon-exanthématique',  par  G  -J.  Parhon 
et  G,  Ka'..vettb.  ,C.  B.  de  l<v  Soaiélé  médico-chirurgicale  du  front  rmso^ronmain, 
n"  5,  1917  (séance  du  15  mars  1917). 

Hfenifestations  névritiques,  surtout  dans  le  territoire  du  sciatique  poplité 
®xterne  et  du  cubital,  chez  un  médecin  de  27  ans  atteint  de  typhus  exanthématique 
ayant  souffert  peu  avant  cette  infection  dé  lièvre  récurrente  (? —  pas  de  dia- 
KOostic  bactériologique).  Les  auteurs  ont  eu  connai.s.sance  d’autres  cas  dans  les- 
flUelfe  on  a  observé  aussi  des  troubles  sensitife  ou  moteurs  dans  le  domaine  du 
Sciatique  poplité  externe,  du  cubital  ou  du  facial.  A. 

Sur  quelques  Complications  Nerveuses  du  Typhus  exanthéma¬ 
tique,  par  Mme  Thérèse  Savlni-Ga.stano.  C.  B.  de  laSacikté  médico-ckirurgicalc 
(Itt  front  russo-roumain,,  n"  7,  mai  1917. 

Observations  eoncernant  des  cas  d’aphasie,  de'  paralysie  faciale'  et  de  troubles 
'^^ébelleux.  G. -J'.  Paæshoh. 
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Essais  de  Sérothérapie  du  Typhus  exanthématique  par  le  Sérum  de 
Convalescents,  en  Injections  intrarachidiennes,  par  Orticoni  et  lni- 
MESCO.  C.  l\.  de  la  Société  médieo-chirimjicale  du  Iront  russo-roumain,  n”  6,  mai 
1917. 

Deux  observations  où  ce  traitement  à  la  dose  de  16  à  20  cmc.  de  sérum  donna 
de  bons  résultats.  Les  auteurs  disent  avoir  observé  encore  d’autres  cas  encoura¬ 
geants  avec  ce  traitement.  -  C.-J.  Pariion. 

Nodules  inflammatoires  multiples  disséminés  dans  les  Centres  Ner¬ 
veux  dans  un  cas  de  Typhus  exanthématique  à  Phénomènes 
Pseudo-bulbaires,  par  S,  Irimesco  et  C.-J.  Parhon.  C.  U.  de  la  Société  médico- 
chirurgicale  du  Iront  russo-roumain,  n“  8,  juin  1917. 

Les  nodules  de  forme  irrégulière  ou  arrondis  sont  en  général  de  petites  dimen¬ 
sions,  les  plus  grands  atteignant  des  dimensions  cinq  ou  six  fois  plus  grandes  que 
celles  d’une  cellule  du  noyau  de  l’hypoglo.sse  par  exemple.  Les  cellules  qui  les 
constituent  semblent  être  surtout  de  nature  lymphocytaire,  mais  on  en  trouve  aussi 
d’autres  qui  semblent  devoir  être  rapprochées  des  cellules  plasmatiques.  Les 
polynucléaires  ne  peuvent  pas  être  affirmés  d’une  façon  certaine.  En  tout  cas, 
ils  ne  sont  pas  fréquents.  Les  nodules  se  trouvent  dans  le  bulbe,  l’écorce  céré¬ 
brale,  les  noyaux  de  la  base,  etc.  La  névroglie  réagit  dans  leur  voisinage.  On 
observe  en  outre  une  infiltration  très  nette  des  méninges  cérébrales  et  cérébel¬ 
leuses  au  dépens  des  lymphocytes  et  des  mononucléaires.  On  observe  au.ssi  des 
fibroplastes.  La  plupart  des  cellules  nerveuses  ne  sont  pas  altérées.  A. 

Lésions  des  Capsules  Surrénales  et  Syndrome  Surrénal  dans  le 
Typhus  exanthématique,  par  A.  Danihe  et  1.  Skhidan.  C.  R.  de  la  Société 
médico-chirurgicale  du  front  russo-roumain,  n"  8,  juin  1917. 

On  peut  observer  un  syndrome  surrénal  suraigu  ou  simplement  aigu.  Ce 
dernier  est  en  général  masqué  par  les  autres  symptômes  de  la  pyrexie.  Dans  les 
surrénales  enlevées  une  demi-heure  après  la  mort,  on  trouve  parfois  le  ramollis¬ 
sement  avec  destruction  complète  de  la  médullaire  et  de  la  zone  réticulée.  Dans 
la  corticale,  on  peut  observer  des  modifications  hyperplasiques  mais  dans  les  cas 
à  phénomènes  surrénaux,  on  remarque  en  général  la  réduction  du  nombre  des 
couches  cellulaires  et  de  leur  contenu  en  lipoïdes  et  pigment.  Au  point  do  vue 
thérapeutique,  indication  du  traitement  par  l’adrénaline.  Dans  la  discussion, 
Parhon  dit  avoir  observé  dans  un  cas,  outre  d’autres  modifications,  un  très  faible 
développement  do  la  médullaire.  Un  pareil  état  constitutionnel  semble  imprimer 
une  gravité  particulière  aux  infections  à  tendance  hypotensive. 

D’autre  part,  la  disparition  des  lipoïdes  surrénaux  dans  les  infections  suggère 
l’emploi  opothérapique  de  ces  substances.  L’auteur  s’est  convaincu  qu’on  peut 
les  employer  même  en  injections  intraveineuses.  C.-J.  Pabhon. 

Formule  Cytologique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  du  Ty* 
phus  exanthématique,  par  Devaux,  Paulian  et  Tupa.  C.  R .  de  la  Société 
médico-chirurgicale  du  front  russo-roumain,  n"0,  mai  1917. 

Le  liquide  est  en  étal  d’hypertension.  On  trouve  dos  mononucléaires,  des  lyb'" 
phocyles  et  des  polynucléaires.  Deux  ou  trois  jours  avant  l’éruption,  on  trou'’® 
presque  exclusivement  dos  lymphocytes.  Avec  la  période  éruptive,  on  observ® 
de  grands  mononucléaires  à  protoplasme  violet  et  quelques  granulations  basO' 
philes  et  d’autres  mononucléaires  plus  petits  à  protoplasme  clair.  On  trou'ï® 
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aussi  un  nombre  bien  moindre  de  polynucléaires.  La  période  de  déclin  et  la 
convalescence  sont  caractérisées  par  de  gros  lymphocytes.  La  présence  de  poly¬ 
nucléaires  pendant  la  convalescence  coïncidait  avec  des  complications  :  hémi¬ 
plégie,  névrite,  otite,  gangrène,  ou  annonçait  un  état  général  mauvais.  Ces  re¬ 
cherches  ont  porté  sur  70  cas.  L’évacuation  du  liquide  (15-20  cmc.)  a  pu  donner 
aussi  des  améliorations  de  certains  troubles  (tachycardie,  Cheyne-Stokes,  agita¬ 
tion  motrice)  et  amener  un  sommeil  réparateur.  C.-J.  Pabhon. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  le  Typhus  exanthématique,  par 

ÜANiEi.opoLU.  C.  H.  de  la  Société  médicu-chiraryiculc  du  front  russo-roumain,  n“  5, 
avril  d!)17. 

Augmentation  de  la^tension.  Liquide  clair.  Parfois  xantochtromasie  en  rapport 
avec  de  petites  hémorragies  dans  les  méninges.  Le  liquide  ne  coagule  pas,  sauf  dans 
les  cas  où  il  est  xantochromatique.  Alors  on  trouve  au  fond  du  tube  un  très 
petit  culot  fibrineux.  Mononucléose  variable  comme  intensité,  en  général  assez 
grande,  surtout  dans  les  liquides  xantochromatiques.  Dans  25  cas  pour  100,  la 
réaction  cellulaire  manque.  Le  liquide  n’est  pas  toxique  pour  le  cobaye.  Réac¬ 
tion  des  globulines  positive  onze  lois  sur  24  cas.  Elle  peut  exceptionnellement 
manquer  dans  des  cas  à  lymphocytose  positive.  Elle  est  toujours  absente  dans 
les  cas  sans  réaction  cytologique.  Des  considérations  intéressantes  sur  le  rapport 
entre  l’élat  du  sang  et  celui  du  liquide  céphalo-rachidien  et  leur  importance 
pronostique  à  lire  dans  l’original.  C.-J.  Paehon. 

Nouvelles  recherches  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  chez  les 
Exanthématiques,  par  Daniei.opolu.  C.  /?.  de  la  Société  viédico-chirurgicale  du 
front  rimo-roumam.  n”  8,  juin  1917. 

L’auteur  donne  l’examen  de  142  cas  nouveaux.  Ponctions  souvent  répétées, 
cela  pouvant  avoir  une  action  thérapeutique.  Dans  certains  cas,  tension  normale 
ou  même  abaissée,  en  règle  générale  augmentée.  Le  liquide  est  parfois  légèrement 
trouble.  Dans  48  cas,  il  était  xantochromatique.  Au  point  de  vue  cytologique,  on 
-trouve  souvent,  en  dehors  de  mononucléaires,  des  polynucléaires  et  aussi  des  cel¬ 
lules  plasmatiques.  Laxantochromasie,  la  réaction  cytologique  et  albumineuse  appa¬ 
raissent  d’habitude  dans  la  deuxième  semaine  et  s’accentuent  ou  diminuent  d’après 
lu  gravité  dos  cas  pendant  l’apyréxie.  Les  réactions  très  intenses,  au  point  de  vue 
*antochromasie,  hématies,  polynucléaires  à  côté  de  mononucléaires,  avec  forte 
augmentation  de  l’albumine  et  des  globulines,  impliquent  un  pronostic  grave. 
He  pareils  changements  dans  le  liquide  peuvent  s’établir  en  quarante-huit  heures, 
^vec  le  liquide  xantochromatique,  on  trouve  souvent  une  hyperleucocytose 
®unguine  qui  indique  également  un  pronostic  grave.  L’absence  de  coloration  du 
liquide  n’irnplique  d’ailleurs  pas  toujours  un  pronostic  bénin.  La  coagulation 
*lu  liquide  est  toujours  d’un  mauvais  pronostic.  Au  point  de  vue  évolutif,  la  for- 
“lule  cytologique  commence  surtout  avec  les  lymphocytes.  A  mesure  que  les 
phénomènes  nerveux  apparaissent,  on  voit  de  grands  mononucléaires  et  sou¬ 
vent  des  cellules  plasmatiques.  Les  lymphocytes  prédominent  de  nouveau  après 
1®  chute  de  la  température  si  le  malade  se  remet.  La  réapparition  des  polynu¬ 
cléaires  pendant  la  convalescence  indique  une  complication  (du  côté  des  oreilles, 
Pcr  exemple).  La  réaction  de  Noguchi  est  positive  dans  beaucoup  de  cas.  Dans 
.  48  cas  à  liquide  xantochromatique,  elle  était  positive  46  fois.  La  quantité 

h  albumine  peut  être  augmentée  en  dehors  de  celle  des  globulines. 

C.-J.  Paehon. 
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Sur  un  cas  de  Paralysie  Pseudo-bulbaire  post-3xanthématique,  par 

C.-J.  Pahhon  et  Th.  Vassilesgo.  C.  R.  de  la  Société  médico-chirurgicale  du  front 
rufso-roumain,  n°  8,  juin  1917. 

Les  troubles  nerveux  ont  débuté  le  dix-neuvième  jour  de  l’infeetion.  Paralysie 
pseudo-bulbaire  installée  d’une  façon  progressive.  Réaction  positive  des  globu¬ 
lines  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  est  en  même  temps  xantochromatique 
mais  ne  contient  que  trois  à  quatre  lymphocytes  par  champ  microscopique.  R.  Was¬ 
sermann  faiblement  positive  dans  le  liquide  rachidien,  nettement  positive  dans  le 
sang.  On  peut  penser  dans  ce  cas  aussi  au  rôle  de  la  syphilis  mais  les  auteurs  font 
des  réserves  sur  ce  point.  Peut-être  l’infection  exanthématique,  en  lésant  les  vais¬ 
seaux,  a  favorisé  une  nouvelle  localisation  de  la  syphilis?  Les  troubles  nerveux 
de  ces  deux  infections  sont  si  semblables  que  les  auteurs  pensent  à  une  affinité 
de  leurs  micro-organismes.  A. 

Gomplioations  Nerveuses  dans  le  Typhus  exanthématique,  par 

C.  Bacai-oüi.u.  C.  R.  de  lu  Société  médico-chirurgicale  du  front  russo-roumain,  n”  7, 
P' juin  1917. 

Observations  de  plusieurs  cas  :  hémiplégie  et  aphasie  ;  névrite  du  cubital  ; 
paralysie  du  voile  du  palais  ;  syndrome  rappelant  celui  de  la  sclérose  en  plaques, 
mais  à  évolution  favorable.  C.-J.  Parhon. 

Des  Complications  Oculaires  du  Typhus  exanthématique  avec  pré¬ 
sentation  de  malades,  par  Dauthiîi.i.h  et  Mlle  Lkoniua.  C.  R.  de  la  Société 
médico-cliinirgicAilr  du  front  russo-roumain,  n"  7,  juin  1917. 

Parmi  les  différentes  complications  oculaires,  les  auteurs  signalent  la  parésie 
pa.ssagèro  du  droit  externe,  ainsi  que  des  cas  de  neuro-rétinite  optique  et  d’atro¬ 
phie  double  du  nerf  optique,  G.-J.  Parhon. 

Virulence  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  Fièvre  récurrente, 

par  Co.MMiKSco.  C.  R.  delà  Société  médico-chirurgicale  du  front  rws«o-r’OMHMn»,  n“ 5^ 
avril  1917. 

L’auteur  ne  put  trouver  jamais  le  spirille  d’Obermeyer  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  la  fièvre  récurrente.  Pourtant  l’injection  de  ce  liquide  (sous- 
cutanée)  à  la  dose  de  2  cmc.  donna  quatre  fois  sur  sept  la  fièvre  récurrente  con¬ 
firmée  par  l’examen  du  sang. 

Dans  la  discussion,  Danielopolu  remaniue  l’ab.senco  do  réaction  méningée  dans 
les  cas  do  lièvre  récurrente  qu’il  a  examinés.  G.-J.  Parhon. 

Un  cas  d’Hémiplégie  au  cours  d’une  Fièvre  récurrente.  Septicémie 
Staphylococcique  chez  le  même  Malade,  par  Daniei.opoi.u.  G.  R.  de  /« 

Société  médico-chirurgicale  du  front  russo-roumain,  n"  7,  1"  juin  1917. 

Iloiniplégio  au  cours  d’une  fièvre  récurrente  compliquée  de  staphylococciei 
à  la  siiito  d’un  furoncle  de  la  nuque.  Ce  sont  les  lésions  méningo-encéphaliqiies 
de  liât iii'o  staphylococcique  qui  expliquent  suffisamment  l’apparition  de  l’hémi-' 
plégic  dans  ce  cas.  C.-J.  Parhon. 
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La  Subsconcience  normale,  Nouvelles  Recherches  expérimentales, 
par  Imjouahd  Abramowski  (de  Varsovie),  un  volume  in-8“  de  la  Bibliothèque  de 
philosophie  contemporaine,  avec  figures  dans  le  texte  et  4  planches  hors  texte. 
Félix  Alcan,  édit.,  Paris,  1918. 

L’auteur  a  étudié  expérimentalement  une  série  de  prolilèmes  relatifs  à  la 
psychologie  de  la  comparaison  et  de  la  reconnaissance  qui,  jusqu’à  présent, 
n’avaient  pas  été  traités  par  l’expérience,  notamment  le  problème  concernant 
le  rôle  que  joue  la  mémoire  dans  ces  processus. 

La  simplicité  des  dispositifs  adoptés  par  M.  Abramowski  permettra  à  chacun 
de  vérifier  les  résultats  qu’il  a  obtenus.  Une  des  plus  importantes  conclusions 
rapportées  est  que  la  subconscience  normale,  dont  l’origine  se  trouve  dans  les 
oublis  des  choses  conscientes,  ainsi  que  dans  les  impressions  inconscientes,  se 
compose  des  états  affectifs,  d’un  caractère  spécifique,  que  l’auteur  appelle  senti- 
tnents  génériques. 

Les  résultats  expérimentaux  obtenus  amènent  l’auteur  à  présenter  une  nou¬ 
velle  théorie  de  la  mémoire,  adaptée  à  la  survivance  psychique  de  l’oublié  ;  cette 
théorie  embrasse  tout  le  domaine  des  faits  amnésiques,  la  mémoire  active  et  la 
Mémoire  passive  latente.  E.  F. 

Ûe  l'Inconscient  au  Conscient,  par  Gustavk  Gki-ev.  Un  volume  in-8"  de  la 
Bibliothèque  de  philosophie  contemporaine,  345  pages.  Librairie  Félix  Alcan,  Faris, 
1919. 

Ce  livre  est  une  tentative  audacieuse  de  philosophie  scientifique  basée  sur 
d’analyse  et  la  synthèse  de  tous  les  faits  connus  dans  le  domaine  des  sciences 
haturelles,  de  la  biologie,  de  la  physiologie  et  de  la  psychologie,  y  compris  les 
plus  complexes  et  les  plus  difficiles,  tels  que  les  phénomènes  de  la  psychologie 
Subconsciente  ou  de  la  psycho-physiologie  dite  supranormale. 

L’auteur  arrive  aux  principales  conclusions  suivantes  ; 

1“  Les  théories  classiques  contemporaines  de  l’évolution  et  de  l’individu  sont 
luusses  ; 

2“  L’évolution  n’est  due,  essentiellement,  ni  à  l’adaptation,  ni  à  la  sélection 
'Naturelle  qui  n’apparaissent  que  comme  des  facteurs  d’appoint  ; 

L’individu  physiologique  est  tout  autre  chose  qu’un  complexus  de  cel¬ 
lules  ; 

4"  L’individu  psychologique  est  tout  autre  chose  que  la  somme  des  consciences 
neurones. 

Après  une  critique  des  principales  philosophies  de  l’évolution,  spécialement 
®  celle  de  M.  Bergson,  l’auteur  expose  alors  son  propre  système,  ses  preuves 
fcientifiques  et  ses  conséquences.  Il  s’agit  d’une  conception  essentiellement 
’  éaliste  de  l’univers  et  de  l’individu,  basée,  non  plus  sur  la  foi  ou  sur  l’intuition, 
^ais  sur  un  rigoureux  calcul  de  probabilité. 

Ce  livre  ist  d’un  vif  intérêt  en  dépit  de  la  formidable  complexité  des  pro¬ 
blèmes  envisagés.  R. 


292 


ANALYSES 


Les  Maladies  de  l’Esprit  et  les  Asthénies,  par  Albert  Deschamps. 

Un  volume  in-.S",  7i0  pages.  Librairie  Félix  Alean,  Paris,  4919. 

Dans  cet  ouvrage,  qui  est  une  étude  des  états  psycho-pathologiques  à  travers 
toutes  les  maladies  nerveuses,  l’auteur  expose  :  1°  les  faits  psycho-pathologiques 
(troubles  intellectuels,  affectifs,  psycho-moteurs)  ;  2“  les  conditions  des  faits  : 
conditions  physiques  (dysthénies,  toxi-infections,  scléroses,  etc.);  conditions 
psychiques  ;  3®  les  rapports  entre  ces  faits,  ou  rapprochement  des  faits  ayant 
entre  eux  des  relations  nécessaires  ;  4®  les  groupements  cliniques  obtenus  par  la 
connaissance  de  ces  rapports  ;  groupements  psycho-pathologiques  et  psycho-noso¬ 
logiques;  5®  les  groupements  psychologiques  qui,  grâce  à  la  méthode  psycho-patho¬ 
logique,  en  sont  l’aboutissement  nécessaire.  L’auteur  est  ainsi  amené  à  proposer 
une  thèse  pathologique  fonctionnelle  et  une  thèse  philosophique. 

La  thérapeutique  s’adresse  aux  groupements  cliniques  par  des  traitements 
physiques  ou  psychiques  appropriés.  Elle  a  un  double  but  :  améliorer  ou  guérir 
les  accidents,  ou  maladies  nerveuses  ;  apprendre  au  névropathe  à  se  connaître, 
à  adapter  ses  lois  individuelles  aux  lois  universelles,  à  choisir  une  bonne  méthode 
de  vie,  afin  d’éviter  ou  de  combattre  les  surmenages,  les  toxi-infections,  les  émo¬ 
tions,  et  de  maintenir  en  lui  l’équilibre,  l’ordre,  l’unité,  la  maîtrise,  pour  toute 
l’adaptation  possible  à  la  vie. 

Après  tant  de  travaux  de  psycho-pathologie  où  pèse  la  tradition  philosophique, 
cet  ouvrage  marque  une  étape  vers  l’application  des  données  de  la  clinique  à 
l’étude  des  maladies  de  l’esprit.  Il-  représente  un  vigoureux  effort  très  personnel 
qui  fait  entrevoir  des  aperçus  nouveaux  dont  les  applications  pratiques  sont 
loin  d’être  négligeables.  R. 

Les  Médications  Psychologiques.  Études  Historiques,  Psychologi¬ 
ques  et  Cliniques  sur  les  -Méthodes  de  la  Psychothérapie,  par  le 

docleur  Pierre  Janet,  membre  de  l’Institut,  profe.sseur  au  Collège  de  France. 

1"  volume,  l’Action  Morale,  l’utilisation  de  l’Automatisme,  un  volume 

grand  in-8“,  346  pages,  l.ibrairie  Félix  Alcan,  Paris,  4919. 

Cet  ouvrage  contient  deux  séries  de  leçons  faites  les  unes  en  Amérique,  à 
Boston  (Mass.),  en  1904  et  1906,  les  autres  au  Collège  de  France,  en  1907.  Trois 
groupes  d’études  sont  réunis  autour  d’un  même  sujet,  celui  de  la  thérapeutiqus 
psychologique  : 

1®  Des  études  historiques  sur  les  recherches  et  les  pratiques  qui  ont  joué  un 
grand  rôle  dans  la  formation  des  thérapeutiques  appliquées  aux  névroses  et  au* 
maladies  mentales  ; 

2®  Des  études  sur  les  notions  psychologiques  impliquées  dans  les  méthodes  d6 
la  psychothérapie  ; 

3®  Des  études  cliniques  sur  un  grand  nombre  de  malades  destinées  à  mettre 
en  évidence  l’évolution  des  névroses,  à  montrer  les  influences  qui  ont  joué  un 
rôle  dans  le  développement  de  la  maladie,  les  résultats  immédiats  et  les  effet® 
lointains  de  telle  ou  telle  thérapeutique. 

L’ouvrage  sera  divisé  en  trois  volumes  :  le  premier,  qui  vient  de  paraître,  ren¬ 
ferme  les  études  sur  les  traitements  miraculeux  de  la  religion  ou  de  la  magie,  sur 
le  magnétisme  animal,  les  thérapeutiques  philosophiques,  la  Christian  science» 
les  traitements  par  la  suggestion  et  par  l’hypnotisme,  qui  sont  considérés  comm® 
une  utilisation  de  l’automatisme  psychologique. 

Le  deuxième  volume,  qui  paraîtra  prochainement,  étudiera  les  traitement® 
par  les  économies  psychologiques,  c’est-à-dire  les  traitements  [»ar  le  repos,  p®’’  . 
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l’isolement,  par  la  désinfection  mentale  ;  le  troisième  volume  traitera  des  acqui¬ 
sitions  psychologiques.  R. 

Lps États  Anxieux  dans  les  Maladies  Mentales,  par  Gaspare  Hergonzoli, 
Un  volume  in-8“  de  tS7  pages,  IJoriotti-Majocchi-Zolla,  édit.,  Voghera,  1915. 

L’auteur  étudie  l’anxiété  dans  les  maladies  mentales  et  en  recherche  la  signi¬ 
fication.  L’état  d’anxiété  apparaît  comme  un  symptôme  complexe,  physique 
et  mental,  résultant  de  l’altération  de  la  vie  organique  et  psychique  par  effet  de 
l’exagération  de  l’émotivité  anxieuse;  les  sujets  chez  qui  cette  exagération 
se  produit  sont  surtout  des  héréditaires  et  des  dégénérés  ;  ils  sont  dits  émotifs. 
L’état  anxieux  et  ses  degrés,  inquiétude,  anxiété,  angoisse,  se  constate  dans  les 
maladies  somatiques,  dans  les  névroses,  dans  les  psychoses,  où  il  devient  fort 
important. 

Dans  les  psychopathies,  l’état  anxieux  se  rencontre  surtout  dans  les  formes 
dépressives  et  obsessives  ;  il  y  prend  rang  de  symptôme  caractéristique  ;  mais 
,sa  prédominance  ne  justifie  pas  la  création  des  entités  nosologiques  appelées 
névrose  d’angoisse,  psychose  d’angoisse. 

La  pathogénie  de  l’état  anxieux  ne  saurait  être  rapportée  à  une  cause  unique  ; 
des  altérations  des  systèmes  sympathique  et  bulbaire  de  diverses  origines,  endo¬ 
gènes  et  exogènes,  le  conditionnent  ;  c’est  pourquoi  l’on  ne  saurait  établir  de 
distinction  absolue  entre  l’angoisse  organique  et  l’anxiété  intellectuelle. 

L’évaluation  médico-légale  de  l’importance  des  états  anxieux  est  fort  délicate  ; 
dans  les  cas  constatés  de  paroxysmes  anxieux  graves  (raptus),  la  liberté  et  la 
conscience  des  actes  doit  être  regardée  comme  abolie. 

Bonne  bibliographie.  F.  Deleni. 

Diagnostic,  Rémissions  et  Traitement  de  la  Démence  précoce,  par 
Walde.mar  de  Almeiua.  Brochure  in-S"  de  71  pages.  Imprimerie  de  l’ilopital 
national  des  Aliénés,  llio-de-Janciro,  1918. 

Après  un  exposé  bien  documenté  sur  ce  qu’est  la  démence  précoce,  l’auteur 
fait  ressortir  les  incertitudes  qui  concernent  son  diagnostic  et  notamment  sa 
différenciation  d’avec  la  folie  maniaque  dépressive  ;  la  réaction  d’Abderhalden 
est  de  toute  utilité  pour  résoudre  le  problème.  Il  y  a  des  rémissions  dans  la  démence 
précoce  et  peut  être  des  guérisons  ;  l’auteur  cite  une  rémission  prolongée  dans  un 
cas  indubitable  et  longuement  observé  de  démence  précoce.  La  réalité  de  pareilles 
^émissions  doit  inciter  à  poursuivre  avec  persévérance  le  traitement  de  la  démence 
précoce;  l’opothérapie  donne  des  résultats;  la  méthode  de  "Freud  peut  faire 
oeaucoup  ;  le  placement  familial  et  la  surveillance  continue  peuvent  éviter  aux 
•halades  la  complication  de  tuberculose,  si  fréquente  et  si  redoutable  chez  les 
'féments  précoces  des  asiles.  F.  Dblkni. 

PSYCHOLOOIB 

D’Orientation  Psychologique  en  Psychiatrie,  par  Bi.hui.kh  (de  Zürich), 
Arcliioes  suisses  de  Neuvoluyie  et  Psychiatrie,  vol.  Il,  l'asc.  2,  p.  181,  1918. 

La  vieille  psychologie  philosophique  a  fait  fiasco.  Mieux  vaut  ne  plus  parler 
dw  divagations  absconses  d’un  Hegel  ou  d’un  Volkmann  von  Volkmar.  La  psy¬ 
chologie  normale,  la  psychologie  physiologique  d’un  Wundt  ne  nous  apprend 
^6  bien  peu  de  chose.  Bleuler  attend  tout,  à  l’avenir,  de  la  psycho-pathologie, 
une  psycho-pathologie  pratique  exclusivement  scientifique. 
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Il  faut  lire  la  note  où  le  professeur  de  Zurich,  malgré  les  exhortations  au  calme  •  ' 
que  lui  prodigue,  paraît-il,  le  directeur  des  Archives  (V.  Monakow),  donne  libre 
cours  à  son  indignation  contre  cette  psychologie  philosophique  envore  vivace 
et  qui,  sous  un  masque  trompeur,  attire  et  séduit  la  jeunesse...  et  même  l’âge  mûr. 

W.  Boven. 

La  Psychologie  du  Mensonge  en  Temps  de  Guerre,  par  P.  Andrui. 

Société  de  Neuroloyie,  Psychiatrie  et  Psycholoyie.  de  Jassy,  n“  1,  p.  18,  1919.  ' 

L’auteur  analyse  surtout  les  phénomènes  qu’on  a  parfois  désignés  faussement 
sous  le  nom  de  mensonge  et  qui  représentent  surtout  des  illusions,  hallucinations 
ou  simplement  des  suggestions.  Chez  les  combattants,  la  tension  psychique  peut 
déterminer  suivant  les  cas  des  hypo  ou  des  hypéresthésies  qui  expliquent  les 
modifications  des  perceptions.  Chez  les  non-combattanis,  qui  restent  dans  les 
villes,  c’est  par  une  diminution  du  pouvoir  de  critique  qui  détermine  la  sug¬ 
gestibilité  que  l’auteur  explique  les  racontars  inexacts  mais  de  bonne  foi  (qui 
constituent  ainsi  des  faux  mensonges).  C.-J,  Paehon. 

Essais  de  Graphologie  scientifique.  II.  L’Écriture  dans  les  deux  j 
Sexes,  par  C.-J.  Pahhon.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Neuroloyie,  Psy¬ 
chiatrie  et  Psycholoyie  de  Jassy,  n“  1,  p.  2.3,  juin  1919.  ! 

L’écriture  féminine  est  plus  homogène  que  celle  de  l’homme,  c’est-à-dire  que  j 
l’épaisseur  varie  moins  dans  les  différentes  portions  d’une  même  lettre.  Sur  ; 
120  spécimens  d’écriture  d’hommes  ou  de  femmes,  on  trouve  l’épaisseur  rela¬ 
tive  des  lettres  fortement  différenciée  dans  37  cas  chez  l’homme  et  dans  33  chez  ' 
la  femme  ;  moyennement  différenciée  58  fois  chez  l’homme  e L  33  lois  chez  la  femme  ;  - 

faiblement  différenciée  25  fois  chez  le  premier,  47  fois  chez  la  seconde. 

L’écriture  dense  (à  lettres  rapprochées)  se  trouve  également  plus  fréquemment 
chez  la  (femme.  On  rencontre  en  outre  chez  cette  dernière  dans  beaucoup  de  cas  -, 
certaines  particularités,  comme  la  tendance  à  ce  que  la  ligne  qui  continue  le  ventre 
des  lettres  g,  j  coupe  bas  le  pied  de  la  lettre  ou  bien  le  dédoublement  de  l’extré¬ 
mité  supérieure  du  t  ou  du  à  qui  commencent  par  une  ligne  presque  aussi  haute  j 
que  le  pied  de  ces  lettres,  ligne  qui  s’arrondit  en  haut  pour  se  continuer  avec  ce  ; 
dernier.  La  force  musculaire  plus  faible  chez  la  femme  et  un  régime  plus  uniforme 
de  la  décharge  nerveuse  pourraient  expliquer  l’homogénéité  plus  grande  de  l’écri¬ 
ture  féminine.  La  tendance  au  dédoublement  de  certaines  lettres  {d,  t,  h,  etc.) 
s’explique  peut-être  par  le  fait  que  la  contraction  des  muscles  étant  moins  intense,  ; 
le  relâchement  est  plus  facile  et  la  liberté  des  mouvements  plus  grande. 

A. 

Analyse  Psychiatrique  des  Confessions  de  J. -J.  Rousseau,  par 

\  ,  Demolh.  Archives  suisses  de  Neuroloyie  et  Psychiatrie,  vol.  II,  fasc.  2,  p.  270,  . 

lO-lS. 

J. -J.  Rousseau  aurait  été  atteint  de  schizophrénie  caractérisée  par  des  sym¬ 
ptômes  hébéphréniques  précoces  et  par  un  délire  paranoïde  chronique,  à  partir  ) 
de  40  ans. 

L’intérêt  de  cette  étude  nous  paraît  résider  dans  le  fait  suivant,  bien  mis  en  •  ; 
lumière  par  Demole.  i 

Rousseau  ne  doit  pas  au  sort,  aux  infortunes  d’une  vie  agitée,  la  maladie  men*  , 
taie  dont  il  souffrit.  Bien  avant  qu’il  eût  fait  parler  de  lui,  dès  son  jeune  âge,  ü  j 
manifesta  les  traits  d’une  nature  anormale.  Ses  Confessions  en  font  foi.  i 

Quant  au  diagnostic  de  cette  affection  mentale,  il  nous  paraît  oiseux  de  pré*  < 


ANALYSES 


295 


tendre  l’arrêter  définitivement.  Tout  le  monde  s’entend  :  Rousseau  fut  un  per¬ 
sécuté.  Depuis  cent  ans  et  plus,  on  n’a  fait  que  traduire  et  retraduire  cela  dans 
te  jargon  psychiatrique  à  la  mode  du  jour.  Demain  peut-être,  la  schizophrénie 
fie  Rousseau  portera  quelque  nom  plus  coquet.  W.  Boven. 


SÉMIOLOGIE 

Recherches  sur  les  Sourcils  des  Aliénés,  par  G.  Popa-Radu  et.I.  (ioi.u.NEH. 
bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Neurologie,  Psychiatrie  et  Psychologie  dcJassy, 
n"  i,  juin  1919. 

Les  formes  décrites  ne  sont  pas  pathognomoniques.  Pourtant,  on  rencontre  dans 
telle  psychose  tel  sourcil-type  plutôt  que  tel  autre.  C’est  ainsi  que  dans  la  démence 
précoce  le  sourcil  a  la  forme  d’un  accent  circonflexe,  avec  largeur  maxima  au 
niveau  de  l’union  des  deux  branches  dont  l’interne  commence  le  plus  souvent 
par  un  véritable  tourbillon  de  poils  très  courts  dans  la  région  intersourcillière  et 
fiont  l’externe  finit  sans  s’amincir  progressivement.  Chez  les  femmes  épileptiques, 
ifis  auteurs  ont  trouvé  le  sourcil  composé  par  deux  portions,  l’interne  en  forme 
fin  virgule  dont  la  queue  entre  dans  l'espace  des  deux  branches  de  la  portion 
fixterne  en  forme  d’Y.  Chez  les  hommes  épileptiques,  on  rencontre  souvent  des 
sourcils  larges,  touffus,  riches  en  poils,  réunis  sur  la  ligne  médiane.  Chez  les 
®aniaqnRs-dépre.ssifs,  on  rencontre  fréquemment  l’absence  du  tiers  externe  du 
sourcil.  Pour  plus  de  détails,  voir  l’original.  C.-J.  Pabhon. 

^es  États  para-oniriques,  par  Ai.KJANniio  Baitzix.  Itevistu  del  Circulo  medico 
argenlino,  an  X'VllI,  n”"  201-202,  p.  .’)83,  mai-juin  1918. 

Étude  d’ensemble  sur  les  états  d’onirisme  physiologique  ou  presque  qui  sont 
's  distraction,  l’inspiration,  les  rêvasseries,  les  hallucinations  hypnagogiques, 
états  hypnagogiques  provoqués  (paradis  artificiels),  l’extase. 

F.  Delbni. 

Poltronnerie  pathologique  acquise  de  Guerre  considérée  au 
point  de  vue  médico-légal,  par  Adrien  Lu  Iîouriiis.  Thèse  de  Montpellier, 
^  f'"  7,  1919,  Kirmin  Montané,  éditeur. 

La  poltronnerie  acquise  est  celle  qui,  chez  un  soldat  antérieurement  très  coura- 
8®ux,  cité  à  l’ordre,  survient  à  la  suite  d’une  blessure,  commotion  ou  ensevelisse- 
®*®ot,  ou  plus  souvent  d’une  émotion  violente  (bombardement  intensif,  vue  de 
®8marades  réduits  en  bouillie  au  voisinage  immédiat).  Cette  émotion  n’est  que  la 
goutte  d’eau  qui  fait  déborder  le  vase  chez  un  sujet  préparé  par  les  rudes  fatigues 
fi®  la  vie  des  tranchées  (avec  ses  fatigues  physiques,  en  particulier  l’insomnie, 
®s  intempéries,  les  privations  de  toutes  sortes,  physiques  et  morales,  affectives,! 

prédisposé  par  sa  constitution  émotive  (malade  ayant  été  toujours  froussard)  ; 
®  *®  agit  à  la  façon  d’un  véritable  choc  anaphylactique  émotif. 

L’accès  de  peur  se  traduit  par  toute  une  série  de  symptômes  physiques  (faciès 
finxieux,  trémulant,  dyspnée,  tachycardie,  colique  avec  diarrhée,  émission  brusque 
fi’ 'ne,  parfois  glycosurie  passagère,  pollakiurie,  bouche  sèche,  sueur  froide, 
remblements)  et  surtout  par  des  troubles  psychiques  (amnésie  complète,  inhibi- 
’fin  de  la  volonté  et  retour  à  l’instinct  de  conservation,  acte  de  se  cacher  et  de 
fi’’’)-  Ces  troubles  aboutissent  à  la  fugue,  à  l’abandon  de  poste  ;  pour  se  sous- 
raire  aux  dangers,  le  poltron  n’exécute  pas  l’ordre  qui  lui  est  commandé  ou 
erche  à  se  faire  évacuer  en  se  mutilant,  en  provoquant  une  maladie. 
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Les  vrais  poltrons  sans  antécédents  psychiques  peuvent  être  facilement  diffé-  ] 
renciés  d’avec  les  déments  précoces,  les  obsédés  phobiques,  les  hypochondriaques. 

L’émotion  se  traduit  par  une  hyperexcitation  du  sympathique  avec  hyper¬ 
sécrétion  de  l’adrénaline,  d’où  l’activité  soudaine  du  poltron  et  la  fuite. 

Le  poltron  acquis  est  un  invalide  nerveux,  invalide  cérébral  et  invalide  du  sys¬ 
tème  sympathique.  Non  seulement  sa  responsabilité  est  nulle,  et  il  doit  être 
acquitté  devant  le  conseil  de  guerre,  mais  étant  malade  du  fait  du  service  (sujet 
antérieurement  courageux),  il  doit  être  indemnisé,  quand  son  état  mental  néces¬ 
site  la  réforme.  Les  poltrons  ne  présentant  pas  d’association  mentale  doivent  être 
renvoyés  à  l’arrière,  versés  dans  le  service  auxiliaire.  Car  ils  sont  incapables 
d’aucun  service  au  front  et  sont  au  contraire  dangereux  pour  leurs  camarades, 
étant  de  véritables  porteurs  de  germes  de  panique.  Cette  décision  ne  sera  prise 
que  pour  la  poltronnerie  acquise  certaine,  diagnostic  basé  sur  l’état  antérieur  , 
de  bravoure  du  sujet,  sur  l’état  actuel  de  dépression  devant  le  danger,  état  con¬ 
sécutif  à  une  émotion,  à  une  commotion,  en  somme  à  un  traumatisme  de  guerre, 

H.  Roobr; 

Le  Courage  Morbide,  par  [’.  Voive.nel,  Progrès  médical,  p.  266-268,  3  août  1918. 

La  définition  du  courage  suppose  la  peur  vaincue  Le  courage  est  la  victoire, 
imposée  ou  consentie,  de  l’instinct  de  conservation  sociale  sur  l’instinct  de  con-  . 
servation  individuelle. 

Le  courage  morbide  tiendra  donc  à  deux  grandes  causes  :  l'-'  à  l’hypertrophie  ; 
de  l’instinct  de  conservation  sociale  ;  2"  à  l’atrophie  constitutionnelle  ou  4  la  i 
diminution  acquise  de  l’instinct  de  conservation  individuelle. 

Telles  sont  les  notions  que  Voivenol  se  joue  4  enseigner  dans  le  bulletin  actuel.  ; 
Sa  plume  alerte  passe  des  hypertrophiés  sociaux  aux  atrophiés  de  l'instinct.  Les  ■ 
premiers  se  tuent  par  mode,  par  bienséance,  parce  que  c’est  une  vertu  de  ne  pas  ? 
tenir  à  la  vie.  Les  autres  commettent  des  actes  de  courage  par  insouciance  ou  : 
témérité,  par  besoin  de  l’aventure,  par  peur,  par  impulsivité  confuse  ou  ;j 
toxique,  etc...  -l 

Voivenel  pratique  l’art  de  s’effacer  devant  la  citation  convaincante  et  pitto*  îj 
resque.  E.  Feindui..  : 

Les  Débiles  Intellectuels  devant  les  Conseils  de  Guerre,  pai  J.  CnixoN»  : 

Progrès  médical,  n°  37,  p.  313,  14  septembre  1918. 

Les  conditions  spéciales  dans  lesquelles  la  justice  militaire  s’exerce  aux  armée*  : 
et  la  sévérité  des  arrêts  qu’elle  prononce,  font  apparaître  comme  logique  et  pru»  V 
dent  que  la  question  de  la  responsabilité  de  l’accusé  soit  posée  d’une  façon  dis» 
tincte  et  séparée  de  celle  qui  vise  la  culpabilité. 

Le  code  de  justice  militaire,  imitant  le  code  pénal,  ordonne  qjue  si  l’accusé  est  ' 
ftgé  de  moins  de  16  ans,  le  manque  de  discernement  peut  être  envisagé  cornm*  i 
tine  cause  de  non-imputabilité  et  il  est  alors  ordonné  au  président  de  poser  la  ; 
question  suivante  :  l’accusé  a-t-il  agi  avec  discernement?  Sans  doute,  il  s’agit  d*  ; 
la  comparution  exceptionnelle  de  civils  mineurs  devant  les  conseils  de  guerre»  ; 
mais  cela  ne  diminue  rien  4  ce  fait  que  la  minorité  peut  être  envisagée  comiua 
une  raison  de  non-imputabilité  ou  comme  une  excuse  atténuante,  et  qu’ull» 
motive,  en  ce  but,  une  question  spéciale.  > 

Il  est  donc  admis  que,  dans  certains  cas,  la  question  de  la  responsabilité  d*  i 
l’accusé  n’est  pas  implicitement  contenue  daas  celle  qui  concerne  sa  culpabilité»  » 
et  qu’une  question  spéciale  peut  être  posée  à  ce  sujet.  Il  serait  heureux  qu’elle  l** 
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soit  obligatoirement  quel  que  soit  l’âge  de  l’inculpé.  Mais  en  attendant  cette 
réforme  légère  qui  aurait  pour  corollaire  heureux  l’examen  psychologique  de  tout 
prévenu,  il  est  possible  d’utiliser  habilement  le  bénéfice  de  cette  excuse  de  mino¬ 
rité  pour  l’appliquer,  dans  un  but  d’équité,  aux  nombreux  débiles  qui  compa¬ 
raissent  devant  les  conseils  de  guerre. 

Les  médecins  qui  ont  fait  fonction  d’expert  près  les  conseils  de  guerre  aux 
armées,  déclarent  tous  que,  parmi  les  sujets  soumis  à  leur  examen,  les  débiles 
intellectuels  viennent  immédiatement  après  les  alcooliques,  qui  occupent  le  pre¬ 
mier  rang  dans  l’échelle  des  fréquences.  Encore  faut-il  admettre  que  leur  nombre 
serait  même  beaucoup  plus  considérable  si,  le  plus  souvent,  la  débilité,  qui  exige 
une  grande  pauvreté  du  fonds  mental  pour  pouvoir  être  décelée  par  un  esprit 
peu  familiarisé  avec  l’observation  psychologique,  ne  demeurait  insoupçonnée  des 
jugés. 

L’absence  de  tout  désordre  dans  les  idées  et  dans  les  actes  rend  parfois  difficile 
la  tâche  de  l’expert  à  qui  incombe  le  soin  d’éclairer  le  juge  sur  l’insuffisance  du 
développement  psychique  du  prévenu. 

On  se  trouve  fréquemment  en  présence  de  sujets  dont  le  fonds  mental  ne  peut 
être  analysé  qu’à  l’aide  d’un  examen  fort  attentif  chez  qui  l’on  trouve  les  modi¬ 
fications  de  l’humeur  (excitation,  dépression)  ou  des  troubles  idéatifs  imprégnés 
de  puérilisme.  Il  faut  alors  dégager  la  véritable  formule  psychologique  de  ces 
prévenus,  ne  pas  s’attarder  aux  épiphénomènes,  mais  apprécier  avec  soin  la 
pauvreté  du  fonds  intellectuel.  Et  l’on  retrouve  alors,  comme  devant  simplifier, 
schématiser  le  résultat  de  cette  analyse,  la  comparaison  de  l'intelligence  de  ces 
débiles  avec  celle  de  l’adolescent,  le  manque  de  discernement  qui  n’a  pas  permis 
une  conscience  nette  de  la  valeur  de  l’acte,  l’excuse  de  minorité,  en  somme, 
commandant  une  atténuation  de  la  peine. 

Deux  observations  avec  expertise.  E.  Feindbl. 


Psychiatrie  H’ Armée.  Idées  de  Suicide.  Préventionnaires  de  Conseil 
de  Guerre,  par  IIe.viu  Damave.  Progrès  médical,  n”  :{:i,  p.  284-2.S(),  17  août 
1918. 


Le  présent  travail  montre  la  fréquence  des  idées  de  suicide  dans  un  service 
de  psychiatrie  avancé  ;  sur  un  ensemble  de  916  malades,  l’auteur  en  a  relevé 
^3  cas.  Sur  ces  33  cas  d’idées  de  suicide,  presque  toujours  avec  tentative,  8  tenta- 
üves  ont  eu  lieu  par  coup  de  fusil,  7  par  coup  de  couteau,  5  par  coup  de  revolver, 
^  par  pendaison,  3  par  submersion,  un  par  coup  de  serpette,  un  par  précipitation 
par  la  fenêtre,  un  sous  un  .train,  un  par  coups  de  tête  contre  les  murs. 

Autre  remarque  intéressante.  Sur  ces  33  malades,  15  avaient  une  cardiopathie, 
ordinairement  avec  traces  d’albumine,  le  plus  souvent  mitrale  cliniquement, 
®®ais  bien  souvent  aussi  avec  lésions  aortiques.  D’ailleurs,  chez  7  autres  mélan- 
ooliques  anxieux  persécutés,  sans  idées  de  suicide  à  leur  entrée,  l’auteur  a  retrouvé 
^68  mêmes  lésions  cardio-rénales. 

D’autre  part,  d’après  ses  statistiques  d’expertise,  Damaye  montre  que  la 
désertion  sous  toutes  ses  formes  est,  aux  armées,  le  motif  de  mise  en  prévention 
«  plus  fréquent.  Viennent  ensuite  le  refus  d’obéissance  et  la  prolongation  illicite 
de  permission.  Puis,  l’ivresse,  les  outrages  aux  supérieurs,  la  perte  ou  détériora¬ 
tion  d’arme.  Les  autres  causes  sont  beaucoup  moins  fréquentes. 

Le  paludisme  joint  à  l’éthylisme  est  une  cause  étiologique  souvent  rencontrée, 
notamment  chez  les  coloniaux.  L’appoint  éthylique  est  habituel,  mais  bon  nombre 
e  ces  sujets  sont  hypersensibles  à  l’action  de  l’alcool  et  une  minime  quantité 
®  vin  suffit  à  les  troubler.  La  fatigue  accroît  encore  cette  hypersensibilité  à 
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l'alcool,  à  la  façon  d’une  intoxication  surajoutée,  de  même  qu’elle  déclanche  les 
crises  convulsives  et  des  états  de  mal.  E.  Feindel. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


Analyse  de  quatorze  cas  de  Démence  Sénile  dont  l’Autopsie  n’a 
montré  ni  Atrophie,  ni  Lésions  d’ Artériosclérose,  par  L.-lî.  Alfaord. 
Thv  .lonrnai  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVI,  n"  2,  août  1917. 

Quatorze  cas  de  démence  sénile  analysés  par  L.-B.  Alford  lui  révélèrent  la 
présence  constante  de  lésions  cardio-rénales.  Comme  il  a  constaté  plusieurs  lésions 
dans  la  moelle  et  bien  qu’il  n’ait  trouvé  ni  ramollissement,  ni  artério-sclérose 
cérébrale,  l’auteur  conclut  que  de  semblables  lésions  existent  certainement, 
mais  sont  trop  fines  pour  être  décelées  par  les  méthodes  actuelles. 

Béhaoue. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Démence  Sénile  avec  quelques  remar¬ 
ques  sur  la  Vieillesse  en  général,  par  G.-.I.  Pahhon,  M.  Isanos  et 
Mme  U.  Alistar.  liiilletins  cl  Mémoires  de  la  Société  de  Neuroloÿie,  Psychiatrie  et 
Psycholoyie  de  Jussy,  n”  i,  p.  3,  juin  1919. 

Dans  le  cas  étudié  par  les  auteurê,  on  observe  outre  les  altérations  connues 
de  la  démence  sénile  (plaques  séniles,  surcharge  graisseuse  des  cellules  nerveuses), 
une  surcharge  lipoïde  des  cellules  d’autres  organes  (foie,  rein,  cœur,  ovaire,  pan¬ 
créas,  vaisseaux,  etc.).  On  trouve,  en  outre,  la  dilatation  de  beaucoup  de  folli¬ 
cules  thyroïdiens  avec  éclatement  de  quelques-uns  et  épanchement  de  leur  con¬ 
tenu  dans  le  tissu  interstitiel,  colloïde  basophile  dans  certains  vésicules,  de  même 
dans  des  petits  acini  (assez  nombreux)  de  l’hypophyse.  Les  auteurs  rappellent 
les  théories  proposées  pour  expliquer  la  vieillesse  qu’ils  regardent  comme  une 
dystrophie  pluriglandulaire  et  pluriviscérale  en  général.  Ils  sont  d’avis  que  l’étude 
de  cet  état  aurait  à  bénéficier  non  seulement  de  la  méthode  anatomoclinique  mais 
aussi  des  recherches  biologiques  et  chimiques  sur  les  organes  et  le  sang  des  vieil¬ 
lards,  des  recherches  opothérapiques  et  des  études  expérimentales  sur  les  ani¬ 
maux  (modifications  de  l’équilihre  endocrinien,  etc.).  Il  y  aurait  lieu  aussi  à  per¬ 
fectionner  le.s  méthodes  permettant  d’analyser  ce  qu’on  pourrait  appeler  les 
microprocessus  pathologiques  dont  les  troubles  trophiques  nets  ne  sont  que 
l’accumulation  ou  la  résultante  éloignée.  A. 

La  Démence  Paralytique  dans  ses  rapports  avec  la  Vésanie;  les 
Troubles  Psychopathiques  transitoires  des  Paralytiques  géné¬ 
raux,  par  E.  (iKi,.\r\.  Hecne  médicale  de  l’Est,  p.  l(58-'l7-i,  l"  août  1919. 

Discussion  basée  sur  cinq  observations  (résumées)  de  paralytiques  généraux 
méronnus  jusqu’à  un  scandale  provoqué  par  des  accidents  psychopathiques 
surajoutés.  On  doit  opposer  l’effondrement  progr.  ssif  total  de  l’intelligence  (avec 
le  cortège  de  signes  somatiques  qui  existe  dans  80  ou  85  %  des  cas)  aux  accidents 
psychopathiques  polymorphes,  inconstants,  variables  suivant  les  individus. 
Ceux-ci  fournissent  d’ordinaire  l’occasion  de  constater  les  signes  de  la  démence, 
habituellement  méconnue  par  l’entourage  des  malades.  Le  dernier  malade  ayant 
été  condamné  en  police  correctionnelle,  l’auteur  conclut  :  «  On  voit  coriibien  il 
importe  d’affirmer  ta  paralysie  générale  à  l’occasion  de  ces  accidents  psycho- 
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pathiques  surajoutés...  Ces  délires,  ces  désordres,  évoluant  au  coure  de  la  démence 
paralytique,  empruntent  à  cette  démence  les  caractères  d’incohérence,  de  mobilité, 
d’absurdité,  d’inopportunité  qui  font  reconnaître  leur  empreinte  paralytique 
et  permettent  d’envisager  un  pronostic  qui  dépasse  la  portée  de  ces  accidents 
vésaniques.  Leur  disparition  n’empêche  pas  la  démence  sous-jacente  d’exister 
et  d’évoluer.  Cette  phase  de  calme  qui  peut  durer  de  très  longues  années  n’est 
autre  chose  que  la  rémission.  Elle  équivaut  pratiquement,  surtout  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’isolement,  à  la  guérison.  Ce  qui  est  guéri,  c’est  le  trouble  vésanique  épiso¬ 
dique  ;  ce  qui  est  permanent  et  irrémédiable,  c’est  l’anéantissement  progressif 
de  l’intelligence.  Il  convient  donc  de  distinguer  à  côté  des  paralysies  générales 
avec  délire  et  désordre  des  actes,  qui  sont  celles  décrites  dans  les  traités  et  qu’on 
Voit  dans  les  asiles,  les  formes  évoluant  sans  délire,  sans  agitation  ni  dépression, 
rarement  reconnues;  et  les  formes  au  coure  de  l’évolution  desquelles  surgissent  des 
accidents  psychopathiques  transitoires,  permettant  à  l’occasion  de  leur  apparition 
d’identifier  la  paralysie  générale...  Le  terme  paralysie  générale  des  aliénés  qui 
oppose  la  démence  et  l’aliénation  est  légitime,  mais  il  aurait  été  plus  exact,  on  le 
voit,  d’écrire  :  aliénation  mentale  des  paralytiques  généraux.  »  M.  Perbin. 

La  Pathogénie  et  le  Traitement  de  la  Paralysie  générale, 

par  .I.-N.  IticoNTE.  Thèse  deJassxj  (en  l’oumain),  IfilG. 

Manifestation  syphilitique  tardive  évoluant  sur  un  terrain  prédisposé  (cas  de 
paralysie  générale  familiale  par  exemple).  L’auteur  confirme  les  résultats  de 
Stern  montrant  la  prédisposition  à  la  paralysie  générale  des  individus  à  taille 
plutôt  petite,  brâchy  ou  sous-brachycéphales  avec  système  osseux  et  souvent 
oiusculaire  bien  représenté,  ryant  une  tendance  prononcée  à  l’obésité,  avec  loca¬ 
lisation  surtout  abdominale. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  le  mercure  ne  donne  que  des  résultats  très 
douteux.  Le  salvarsan  et  le  néosalvarsan,  la  bactériothérapie  semblent  plus 
actifs.  L'opothérapie  semble  utile  comme  modification  du  terrain.  Le  traitement 
aérothérapique  et  celui  avec  du  liquide  céphalo-rachidien  de  paralytiques  semblent 
égalpment  donner  des  bons  résultats.  C.-J.  Paehon. 

Essais  Thérapeutiques  dans  la  Paralysie  générale  par  des  Injec¬ 
tions  Intraveineuses  de  Liquide  Céphalo-rachidien  provenant  des 
Paralytiques,  par  (].-.l.  Pamhon  et  Gn.  IJazg.an  et  Mme  11.  .\i,istah.  Dulleliii 
de  la  Société  des  Médecins  et  Nnluvalistes  deJassij,  n”'  i-i,  1916. 

L’intensité  souvent  plus  forte  de  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide 
'Céphalo-rachidien  que  dans  le  sang,  l’absence  ou  la  rareté  du  tréponème  dans  ce 
'■quide  (céphalo-rachidien),  la  réaction  cellulaire  des  méninges  portent  les  auteurs 
à  penser  que  dans  ce  liquide  il  doit  exister  des  substances  qui  contribuent  à  la 
défense  de  l’organisme.  Ils  apportent  trois  observations  où  des  paralytiques 
traités  par  des  injections  intraveineuses  de  liquide,  10  c.  c.  par  semaine  et  par 
'■éjection,  ont  obtenu  des  résultats  très  satisfaisants.  Les  auteurs  apportent  ces 
'CCS  à  titre  de  premiers  documents  et  n’excluent  pas  la  possibilité  d’une  coïnci- 
*^6006  de  cas  heureux.  A. 

'^ï’aitement  de  la  Paralysie  Générale  par  la  Tuberculine,  par  M  Boucos. 

Thèse  de  Bordeiixxx  (52  pages),  imprimerie  de  l'Université,  1918. 

Le  traitement  de  la  paralysie  générale  par  la  tuberculine  doit  être  tenté  à  toutes 
périodes  de  la  maladie.  Mais  il  sera  d’autant  plus  efficace  qu’il  aura  été  plus 
précoce.  U  a  une  action  certaine  sur  la  marche  de  la  maladie  qu’il  arrête  ou  qu’il 
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ralentit.  Une  proportion  importante  des  cas  traités  bénéficie  d’une  régression  et 
même  d’une  guérison  apparente. 

En  réalité,  la  guérison  n’est  jamais  complète.  Derrière  la  lucidité  qui  peut 
paraître  intégrale  à  un  examen  superficiel,  on  retrouve  du  puérilisme  mental. 
La  déchéance  intellectuelle  demeure  toujours  prête  à  suivre  son  cours.  La  persis¬ 
tance  de  l’albuminose  et  de  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  témoigne 
de  l’ininterruption  du  processus  méningo-encéphalitique,  mais  les  rémissions 
sont  parfois  très  longues.  E.  F. 

PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES  ET  TOXIQUES 

Sur  quelques  cas  de  Confusion  Mentale  apparue  sur  le  Front,  par 

G. -J.  I’.\iuiu.\.  C.  R.  de  la  Soeiélê  médicü-ckiruryicuk  du  [ruai  russu-rnumain,  n“  6, 

mai  11)17. 

Dans  les  sept  observations,  il  s’agit  d’un  syndrome  onirique  pendant  lequel  les 
malades  revivent  les  scènes,  le  plus  souvent  pénibles  ou  effrayantes,  vécues  sur 
le  front.  Quelques  particularités  sont  encore  à  retenir  de  ces  observations.  C’est 
ainsi  qu’un  de  ces  malades  présentait  une  fuite  d’idées  de  type  maniaque,  avec 
des  idées  de  persécution  passagères.  .Presque  tous  ces  malades  avaient  une  ten¬ 
dance  prononcée  k  la  versification.  Dans  deux  cas,  on  nota  du  puérilisme  mental. 
L’auteur  insiste  après  Régis,  Claude  et  Dumas  sur  les  rapports  qui  semblen  t  exister 
entre  l’état  onirique  et  l’hystérie." 

Quant  à  la  pathogénie  de  ces  troubles,  l’auteur  est  d’avis  que  la  prédisposition, 
les  intoxications  antérieures,  la  fatigue  ont  eu  leur  part,  l’émotion  semblant  pour¬ 
tant  avoir  eu  le  rôle  capital.  Mais  l’émotion,  de  quelle  façon  agit-elle?  On  peut 
penser  à  des  troubles  circulatoires,  à  des  phénomènes  analogues  à  ceux  qui  se 
passent  parfois  dans  les  circuits  électriques  (courts-circuits,  destruction  des  résis¬ 
tances).  On  doit  aussi  penser  à  des  troubles  nutritifs  que  l’émotion  détermine  par 
l’intermédiaire  des  modifications  viscérales  (circulatoires,  sécrétoires),  une  atten¬ 
tion  spéciale  devant  être  due  aux  glandes  endocrines.  A. 

Troubles  Mentaux  de  Guerre,  par  Alb'ho.nse  Lehoy.  Archives  médicales 
belges,  an  L'X.VIII,  11°  1,  p.  i(J-(il,  janvier  1919. 

Bonne  revue.  L’auteur  y  étudie  les  troubles  mentaux  de  guerre  apparus  dès 
les  combats  de  Liège,  et  il  retrace  la  formation  rapide  de  services  belges  de  psy¬ 
chiatrie.  Il  décrit,  avec  adjonction  d’observations  personnelles,  l’étiologie,  le 
début  et  révolution  des  infirmités  psychiques  constitutionnelles  et  acquises,  de 
la  paralysie  générale  et  des  pseudoparalysies,  des  cérébrasthénies,  des  troubles 
commotionnels,  des  confusions  mentales,  des  dépressions  mélancoliques. 

E.  Feindel. 

Manie  Subaiguë  avec  Stéréotypies  liée  à  l’évolution  d’une  Otite  à 

Staphylocoques  chez  un  Téléphoniste,  par  IIe.nbi  üamave.  Rrogrès. 

médical,  n°  l.'i,  p.  302-3(j-i,  20  octobre  191S. 

Dans  cette  observation,  le  trouble  mental,  caractérisé  par  un  état  maniaque, 
est  eh  rapport  avec  une  suppuration  auriculaire,  chez  un  jeune  soldat.  Il  s’agit 
d’un  jeune  téléphoniste  qui  avait  presque  toute  la  journée  les  récepteurs  au*- 
oreilles  et  téléphonait  continuellement.  Une  otite  à  staphylocoque  doré  survint, 
compliquée  de  mastoïdite.  Le  premier  symptôme  de  l’otite,  d’abord  par  ell^ 
même  silencieuse,  fut  un  état  de  manie  avec  très  léger  appoint  confusiohiiel' 
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Cette  manie  présenta  quelques  symptômes  hébéphréniques,  des  stéréotypies  ; 
elle  évolua  néanmoins  vers  la  guérison  parfaite  après  l’intervention  chirurgicale 
et  un  traitement  médical  par  l’électragol,  la  viande  crue,  le  cacodylate  et  l’iode. 

Ce  cas  est  intéressant  d’abord  parce  qu’il  est  un  type  des  affections  d’hôpitaux 
psychiatriques,  pour  lesquelles  on  peut  éviter  l’internement,  et  qui  doivent  être 
soumises  à  une  thérapeutique  véritablement  médicale  et  active.  Il  montre  que 
l’allure  de  l’affection  mentale  et  l’étiologie  sont,  dans  bien  des  cas,  plus  impor¬ 
tantes  pour  le  pronostic  que  les  symptômes  eux-mêmes,  ceux-ci  étant  souvent 
communs  aux  affections  aiguës  ou  chroniques.  E.  F. 

Le  Mendélisme  dans  les  Psychoses,  spécialement  dans  la  Schizo¬ 
phrénie,  par  lî.  licEULER.  Archives  suisses  de  Neuvoloyii;  et  de  Psychiatrie,  vol.  I, 
fasc.  1,  p.  10.  1017. 

On  connaît  les  lois  mendéliennes.  A  peine  redécouvertes  et  divulguées  vers  1901, 
elles  ont  suscité  d’immenses  espérances.  Certains  aliénistes  enthousiastes  ont 
cru  toucher  la  pierre  philosophale.  Ils  ont  proclamé  avec  emphase  que  les  psy¬ 
choses  étaient  régies  par  les  modes  de  transmission  mendéliens  :  la  démence  pré¬ 
coce,  en  particulier,  devait  être  considérée  comme  un  caractère  récessif  dans  un 
couple  monohybride.  Puis  vinrent  des  observations  contradictoires.  Rüdin  a  eu 
le  mérite  d’enquêter  sur  plusieurs  milliers  de  cas  de  démence  précoce  (selon 
Kraepelin)  et  de  démontrer  que  l’hypothèse  précisée  ne  tenait  pas  debout. 

Bleuler,  tout  en  reconnaissant  le  mérite  de  Rüdin,  conteste  la  valeur  de  ses 
conclusions.  A  quoi  bon  chercher  à  déterminer  les  modes  de  transmission  d’une 
psychose  dont  les  limites  sont  encore  imprécises  1  La  conception  de  la  démence 
précoce  selon  Kraepelin  lui  paraît  en  effet  trop  étroite  :  Rüdin  serait  vraisembla¬ 
blement  parvenu  à  de  toutes  autres  déductions,  s’il  avait  élargi  sa  notion  de  cette 
psychose.  En  réalité,  dit  Bleuler,  nous  ne  pouvons  pas  encore  définir  les  relations 
existant  entre  les  tares  souvent  polymorphes  des  générateurs  de  démence  précoce 
et  la  psychose  du  rejeton.  Qu’hérite-t-on  de  pareilles  tares?  la  démence  précoce 
préformée,  pour  ainsi  dire,  ou  seulement  quelques  dispositions  (Anlage)  favorables 
à  son  éclosion?  Quelle  est  la  part  du  milieu?  des  influences  intrinsèques,  etc.? 

11  n’y  a  qu’un  moyen  d’y  voir  clair.  C’est,  renonçant  aux  vastes  synthèses  sta¬ 
tistiques,  de  fouiller  sans  parti  pris  un  certain  nombre  de  familles  et  d’en  étudier 
tes  particularités  psychiques.  Boven  en  a  donné  un  exemple  {Similarité  et  men¬ 
délisme  dans  l'hérédité  de  la  démence  'précoce  et  de  la  folie  maniaque-dépressive. 
Thèse  de  Lausanne,  1915).  W.  Boven. 

lîémence  précoce.  Débilité  Intellectuelle  Congénitale.  Diagnostic 
différentiel.  Réformes,  par  J.  Uenon  et  (!.  Leféviie.  Gazette  des  Hôpitaux, 
n'ati,  p,  m-m,  3  mai  1919. 

Diagnostic  différentiel  entre  la  démence  précoce  (hypothymie  chronique)  et 
la  débilité  intellectuelle  congénitale.  Cliniquement,  importance  fondamentale 
^cs  phénomènes  hypothymiques.  Démence  précoce  chez  un  débile  mental  congé¬ 
nital.  Abus  des  expressions  :  dégénérescence  mentale  et  débilité  mentale.  Néces¬ 
sité  des  enquêtes  et  de  l’observation  indirecte.  E.  Fbindel. 

La  Nationalité  dans  1  410  cas  de  Démence  précoce,  par  Fernando 
Gorriti,  Prensa  medica  aryentiiui,  îü  mars  1919. 

Ce  travail  fait  ressortir  la  fréquence  de  la  démence  précoce  chez  les  immigrants 
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venus  de  tous  pays,  relativement  à  ce  qu’elle  est  dans  la  population  indigène  ; 
de  ce  point  de  vue,  la  démence  précoce  est  un  phénomène  d’immigration. 

F.  Deleni. 

Interdiction  pour  Paranoïa  chronique,  par  Hehmimo  Valdiz.w.  Ravisla 
de  Psiquiatria,  Lima,  an  I,  rr  4,  p,  237,  avril  1919. 

Expertise  concernant  une  malade  atteinte  de  délire  systématisé  de  persécu¬ 
tion.  F.  Deleni. 

Blessure  de  Guerre  et  Délire  de  Revendication,  par  R.  Benon 
et  11.  Luneau.  Annales  d’Hyijiéne  puhliqne  et  de  Médecine  léijale,  mars  1918. 

Chez  un  blessé  du  thorax,  on  voit  se  constituer  et  se  développer  un  état  pas¬ 
sionnel  complexe,  hyponcondriaque,  mélancolique,  avec  idées  de  revendication 
et  de  persécution.  La  relation  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  et  la  maladie 
mentale  est  pratiquement  admise  ;  donc  proposition  de  réforme  avec  gratification 
renouvelable.  Mais  le  malade  est  dangereux  ;  il  doit  être  interné.  E.  F. 

Contribution  à  l’étude  du  Système  Endocrino-sympathique  dans 
certaines  Psychoses  (Psychoses  affectives  et  Démence  précoce), 

par  A.  (Ihaziani.  Uioislu  ilaliana  di  NeuropaUAocjia,  Psichialria  ed  Eletlroterapiu , 
vol.  XII,  fasc.  2  et  3,  p.  33  et  ü3,  février  et  mars  1919. 

L’auteur  a  noté  chez  ses  malades  l’état  de  l’excitabilité  réflexe,  les  conditions 
de  l’appareil  circulatoire,  les  résultats  des  épreuves  à  l’adrénaline,  à  l’atropine,  à 
la  pilocarpine,  et  fait  en  un  mot  toutes  les  recherches  utiles  pour  déterminer  la 
physiologie  pathologique  du  système  endocrino-sympathique  dans  la  démence 
précoce  et  dans  la  psychose  maniaque-dépressive.  Le  travail  ne  saurait  com¬ 
porter  des  conclusions  ;  par  contre,  il  présente  à  consulter  un  ensemble  de  docu  - 
ments  originaux  de  grand  intérêt.  F.  Deleni. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Thyroïdectomie  dans  les  Psychoses 
affectives,  par  (i.  Nostase.  Thèse  de  Jussy  (en  roumain),  191C. 

L’auteur  donne  douze  observations  où  l’ablation  partielle  de  la  glande  thy¬ 
roïde  fut  pratiquée  suivant  mes  conseils  comme  traitement  des  psychoses  affec¬ 
tives.  Ce  traitement  est  le  corollaire  de  la  théorie  thyroïdienne  de  la  manie  et 
la  mélancolie  que  je  soutiens  depuis  1906.  Ce  traitement  semble  aujourd’hui  le 
meilleur  traitement  curatif  et  préventif  de  ces  psychoses. 

C.-J.  Paehon. 

Séparation  dans  les  Asiles  de  la  Seine  des  Aliénés  aigus  et  des 
Malades  chroniques,  par  A.  Rouiet.  Gazelle  des  Hôpitaux,  11“  23,  p.  3G0, 
24  avril  1919. 

Exposé  des  mesures  concernant  cette  organisation  nouvelle. 

E.  F’eindel. 


PSYCHOSES  CONOËNITALES 

Idiotie  amaurotique  familiale  Infantile,  par  Kpstein  (de  New-York). 
Neiv  York  medical  Joanial,  l.  CVI,  |).  887,  10  novembre  1917. 

Cette  affection  a  une  étiologie  mysiérieuse  ;  elle  s’observe  exclusivement  dans 
les  famille.s  juives,  d’origine  russe  ou  polonaise. 
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L’auteur  en  rapporte  deux  cas  ayant  trait  aux  sixième  et  septième  enfants 
de  juifs  russes,  qui  étaient  cousins  germains.  La  consanguinité  peut  avoir  joué  un 
rôle,  mais  elle  n’explique  pas  pourquoi  seuls  les  sixième  et  septième  enfants  de 
cette  famille  ont  été  atteints,  les  autres  étant  absolument  normaux. 

Thoma. 

Étude  anatomique  du  Névraxe  dans  un  cas  d'idiotie  familiale 
amaurotique  de  Sachs,  par  Fh.  Naville  (de  (ienève).  Areliioes  suisses  de 
Nuuroloyie  et  de  Psychiatrie,  vol.  I,  fasc.  2,  p.  28(5,  -1917. 

Examen  histologique  complet  du  système  nerveux  central  d’un  enfant  de 
17  mois,  atteint  d’idiotie  amaurotique.  L’auteur  interprète  les  lésions  dans  le 
sens  d’une  aplasie  des  faisceaux  développés  le  plus  tardivement  dans  la  série 
animale  (voies  descendantes  longues)  et  d’un  retard  de  la  myélinisation  arrêtée 
dans  ce  cas,  à  l’aspect  fœtal  de  six  à  sept  mois.  W.  Boven. 

L’Idiotie  amaurotique  familiale  de  Tay-Sachs,  par  Fh.  Naville 
(de  Genève).  Archives  sinsses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  I,  fasc.  2,  p.  314, 
1917. 


THÉRAPEUTIQUE 

Buts  et  Finalité  des  Centres  Neurologiques  militaires,  par  V.  Bianciii. 
Annali  di  Nevrologia,  an  XX.W,  1-2-3,  p.  fasc.  1-11,  1919. 

Les  Blessés  au  travail  dans  le  Pavillon  de  l’Hôpital  majeur, 

par  Eugenio  Medea.  L’Ospedale  muggiore,  n“  9,  septembre  1917. 

Occupation  et  rééducation  des  blessés  par  de  petits  travaux  intéressants. 

F.  Deleni. 

Bn  Asile  d’invalides  Nerveux  de  l’Armée  Serbe  à  Bizerte, 

par  A.  Hësxard.  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  décembre  1918. 

Compte  rendu  de  l’installation  et  du  fonctionnement  de  ce  service  avec  sta¬ 
tistique  des  147  cas  hospitalisés  (57  organiques,  6  troubles  réflexes  et  physiothé- 
^'apiques,  73  fonctionnels,  5  mentaux,  6  associations  et  divers).  E.  F. 

Sur  le  Rôle  secondaire  qu’a  la  Mécanothérapie  dans  les  Services 
Ginésithérapiques,  par  Cluzht.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la 
Région,  20  octobre  1917.  Lyon  médical,  p.  19,  janvier  1918. 

Dans  le  traitement  par  le  mouvement  des  raideurs  articulaires,  rétractions, 
adhérences  cicatricielles,  contractures,  etc.,  la  mécanothérapie  ne  constitue  numé- 
^’iquement  qu’une  faible  partie  de  la  cinésithérapie  et  une  fraction  beaucoup  plus 
faible  encore  de  la  thérapeutique  par  tous  les  agents  physiques  combinés.  La 
Partie  essentielle  du  traitement  cinésique  réside  dans  le  massage  et  la  mobilisa¬ 
tion  manuelle.  Des  mouvements  passifs  rythmés  progressivement,  on  passe  aux 
Mouvements  aidés,  puis  actifs,  puis  contrariés.  En  cas  de  contracture,  le  traite- 
Ment  consiste  à  développer  autant  que  possible  les  muscles  antagonistes.  Le  grand 
Nombre  de  blessés  nécessite,  après  la  mobilisation  manuelle,  l’emploi  d’appareils 
oien  réglés,  permettant  une  mobilisation  rythmée  active  ou  passive,  en  réalisant 
'^oe  action  continue,  sous  la  surveillance  attentive  du  médecin  traitant.  A  la 
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rééducation  fonctionnelle  individuelle  s’ajoute  la  rééducation  fonctionnelle  collec¬ 
tive.  P.  Roohaix. 

La  Prothèse  nerveuse  au  Pavillon  Biffi  et  l’Office  national  de  Pro¬ 
thèse  à  Milan,  par  Ruoenio  Mhdea.  Bollellino  délia  Federatione  nazionale  dei 
Comilati  di  Assislenzu  ai  Militari  eiechi,  storpi  e  miitilati,  an  III,  n"  9,  septembre 
1918. 

Description  d’appareils,  les  uns  d’application  courante,  les  autres,  fort  remar¬ 
quables,  ayant  fait  leur  preuve  dans  des  cas  difficiles  (monoplégie  crurale,  para¬ 
plégie  flasque).  F.  Dblioiil 

L’Ionisation  Iodée  comme  Traitement  des  Chéloïdes  et  des  Cica¬ 
trices  adhérentes,  par  Chabtier.  SociéU  médico-chirurgicale  militaire  de  la 
14'  Région,  7  novembre  1916.  Lyon  médical,  p.  86,  février  1917. 

L’auteur  précise  les  indications  de  la  méthode  de  Leduc  dans  le  traitement 
des  cicatrices  vicieuses. 

M.  Cluzbt  croit  que  des  résultats  sensiblement  analogues  sont  obtenus  par  la 
simple  électrolyse  de  l’eau.  P.  Roohaix. 
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Collin  (R.)  et  Luoibn  (M.),  Modifications  volumétriques  du  noyau  de  la  cellule 
nerveuse  somatochrome  à  l’état  normal  chez  l’homme.  Comptes  rendus  de  la  Soc. 
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NEUROLOGIE 


le  mécanisme  de  la  fonction  VESTIBULAIRE 

(une  hypothèse  nouvelle) 


P.  CANTALOUBE. 

La  lecture  des  divers  travaux  parus  jusqu’à  ce  jour,  sur  le  mécanisme 
labyrinthique  de  l’équilibration,  laisse  deviner  quelque  incertitude.  Les 
•■^sultats  obtenus  par  l’expérimentation,  les  données  des  épreuves  clas- 
®>que8,  les  constatations  cliniques  trouvent  des  interprétations  variées. 

Aussi  est-ce  pour  essayer  de  nous  retrouver  dans  les  documents  commu¬ 
niqués  par  les  chercheurs,  que  nous  avons  imaginé  une  explication,  une 
théorie  si  l’on  veut.  Il  nous  a  paru  qu’un  pas  important  pouvait  être  fait 
pus  cette  voie  en  admettant  V antagonisme  fonctionnel  des  deux  faces  de 
®  crête  acoustique. 

Un  bref  exposé  anatomique  ne  sera  peut-être  pas  inutile,  comme  base 
^  Uos  propositions. 

Uans  l’oreille  interne  de  chaque  côté,  trois  canaux  semi-circulaires, 
^•“'entés  suivant  les  trois  plans  de  l’espace,  sont  fixés  sur  l’utricule  avec 
®*lUel  ils  communiquent  par  leurs  deux  extrémités.  Une  de  ces  extrémités 
®*t  renflée  en  ampoule.  Cette  ampoule  porte  à  l’intérieur  une  saillie,  un  repli 
unsversal  s’avançant  dans  la  cavité  et  l’obturant  sur  une  très  faible  sec- 
lon  à  la  façon  d’un  diaphragme  incomplet.  Cette  saillie  qui  porte  le  nom 
,  crête  acoustique  est  l’aboutissant  du  nerf  ampullaire,  division  de  la 
•■unche  vestibulaire  de  la  VIII®  paire  (fig.  1). 

est  légitime  de  considérer  à  la  crête  acoustique  deux  versants  ou  deux 
^  :  l’une  qui  «regarde  »  vers  l’utriculc  et  que  nous  désignerons,  pour  plus 

facilité,  du  terme  face  utriculaire  de  la  crête  et  l’autre  qui  «regarde  »  vers 
aanal  et  que  l’on  peut  appeler  face  canaliculaire. 

Revue  nburoi.ooiuuk.  —  t.  xxxvi.  20 


306 


P.  CANTALOUBE 


On  ne  trouve  do  crêtes  acoustiques  que  dans  les  canaux  et  cliacun  des 
trois  canaux  de  cliaque  côté  en  possède  une  (fig.  2). 

Nous  allons  exposc'r  maintenant  notre  théorie  comme  si  elle  était  résolue. 


1.  Utricule,  avec  1',  tache  acoustique.  —  2.  Saccule,  avec  2',  sa  tache  acoustique.  ‘ 
3,  4,  5.  Canaux  demi  circulaires, avec  3', 4',  5',  leurs  crêtes  acoustiques.  —  6.  Canal  cochléaire. 

—  7.  Canal  de  Hensen.  —  8.  Branche  vestibulaire  du  nerf  auditif.  —  9.  Nerf  vestibulaire 
supérieur,  avec  a)  nerf  ampullaire  supérieur;  b)  nerf  .ampullaire  externe  ;  c)  nerf  utriculaire. 

—  10.  Nerf  vestibulaire  inférieur,  avec  d)  nerf  sacculaire  et  e)  nerf  ampullaire  postérieur. 

II.  Canal  endolymphatique  coupé  au-dessus  de  ses  deux  racines. 


Dans  une  deuxième  étape,  nous  tâcherons  d’en  faire  l’application  aux  faits. 

Pour  simplifier,  mieux  vaut  commencer  par  1® 
canal  sagittal  (fig.  3). 

Penchons  brusquement  la  tête  et  le  tronc  eO 
avant.  L’endolymphe  battra  contre  la  face  eanaU" 
culaire  de  la  crête  du  canal  .sagittal  de  chaqu® 
côté.  De  ces  deux  faces  Iwtnonymes  partent  des  exci¬ 
tations  qui,  par  l’intermédiaire  des  relais  ponto- 
bulbo-médullaires,  vont  aux  extenseurs  de  la  tête 
et  du  tronc.  Les  excitations  parties  de  la  face  cO'" 
Crête  acoustique  noliculaire.  de  la  crête  du  canal  sagittal  droit  vont 
à  la  moitié  droite  du  groupe  des  extenseurs  du  tron® 
et  de  la  tête,  les  excitations  parties  de  la  face  canA" 
liculaire  de  la  crête  du  canal  gauche  allant  à 
moitié  gauche  du  groupe  des  extenseurs. 

Au  lieu  de  fléchir  la  tête  et  le  tronc,  opéron® 
une  extension  brusqüe.  L’endolymphe  frappe  i* 
face  utriculaire  de  la  crête  acoustique  des  deU* 
canaux  sagittaux  droit  et  gauche.  De  ces  deU^^ 
faces  homonymes  partent  des  fibres  qui,  par  1®* 
voies  ponto-bulbo-médullaires,  aboutissent  au  groupe  des  fléchisseurs,  J®* 
excitations  venues  du  canal  droit  allant  à  la  moitié  droite 


Fi(i.  2. 

vue  SUA-  une  coupe  verti- 
cale  d'une  ampoule.  (Ca¬ 
nal  demi  circulaire  posté- 

(D’après  Testut.) 

1.  Coups  de  l’ampoule 
membraneuse.  —  2.  Crête 
acoustique.  —  3.  Haphé. 
—  4.  Nerf  ampullaire  pos¬ 
térieur. 


à 
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groupe,  les  excitations  venues  du  canal  gauche  allant  à  la  moitié  gauche. 

Le  nerf  ampullaire  qui  s’échappe  de  la  crête  acoustique  de  chaque  canal, 
sagittal  est  donc,  au  point  de  vue  physiologique,  un  nerf  double.  Il  est  en 
effet  constitué  par  des  fibres  d’action  antagoniste. 


0  é 


Passons  au  canal  fron¬ 
tal  (flg.  4). 

Ce  canal  est,  comme 
son  nom  l’indique,  dis-  y 
posé  suivant  un  plan  ver- 
tico-transversal,  alors  que  le  ca¬ 
nal  sagittal  s’étend  dans  le  plan 
vertico-antéro-postérieur. 

Imprimons  à  la  tête  et  au  tronc 
une  brusque  inclinaison  latérale, 
droite  par  exemple.  L’endolymphe 
vient  heurter  la  face  uiriciilaire 
de  la  crête  acoustique  du  canal 
frontal  droit  et  la  face  canulicu- 
laire  de  la  crête  du  canal,  frontal 
gaucho.  De  ces  doux  faces  hété- 
ronymes  partent  des  fibres  qui, 
par  la  voie  des  relais  de  l’axe  gris 
cérébro-spinal,  vont  exciter  : 

1°  les  rotateurs  frontaux  des  yeux 
Vers  la  gauche  ;  2°  le  groupe  des 
muscles  qui  inclinent  la  tête  et  le 
Ironc  à  gauche. 

Au  contraire,  imprimons  à  la 
tête  et  au  tronc  une  brusque  in-  3 

clinaison  à  gauche.  L’ondolymphe  h 

vinr,4  U  41  4  If  1  •  Fio.  3.  —  Canaux  r  S 

vient  battre  contre  la -lace  uLn-  sagittaux,  avec  ^  a 

<^ttlaire  de  la  crête  acoustique  du  leur  ampoule  et  ®  S 

canal  frontal  gauche  et  la  face 

fidnaliculaire  de  la  crête  du  canal  .4  4-4.  , 

f  .  1.  Utncule  droit. — 1  .  Canal  sagittal  droit. — 

lontal  droit.  De  ces  deux  laces  1".  CrAte  acoustique  droite.  —  2,  Utricule  gauche. 
^ètéronymes  partent  des  fibres  —  2'.  Canal  sagittal  gauche.  —  2".  Crête  acous- 

8Vnûrr4;4.,,„„  _ _ 1 _ _ _ tique  gauche.  —  3,  3.  Relais  :  A.  Moitié  droite; 

g  ques  qui  se  rendent  par  les  g,  Moitié  gauche  du  groupe  des  fléchisseurs  de  la 
noyaux  ponto-bulbo-médullaires :  tête  et  du  tronc;  C.  Moitié  droite,  D.  Moitié 
aux  rotateurs  frontaux  des  gauche  du  groupe  extenseur, 
yeux  vers  la  droite  ;  2°  au  groupe 

^es  muscles  qui  inclinent  la  tête  et  le  tronc  à  droite. 

L’action  sur  les  rotateurs  frontaux  des  yeux  étant  didactiquement  de 
démonstration  plus  difficile,  nous  n’y  insisterons  pas,  comptant  sur  les 
explications  qui  vont  suivre  à  propos  des  canaux  horizontaux  pour  la 
niieux  faire  comprendre  (fig.  5). 
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Soumettons  le  corps  à  une  rotation  de  gauche  à  droite.  L’endolymphe 
vient  battre  contre  la  face  canaliculaire  de  la  crête  acoustique  du  canal 
horizontal  droit  et  contre  la  face  utriculaire  de  la  crête  acoustique  du  canal 
horizontal  gauche.  De  ces  deux  faces  hétéronymes  partent  des  fibres  à  fonc¬ 
tion  synergique  qui,  par  l’intermédiaire  des  noyaux  et  relais  bulbo-ponto- 
médullaires,  envoient  des  excitations  :  1°  aux  rotateurs  de  la  tête  vers  la 
gauche  ;  2°  aux  rotateurs  du  tronc  vers  la  gauche  ;  3°  aux  deux  muscles 
lévo-oculogyres  (droit  externe  gauche  et  droit  interne  droit). 


Fia.  4.  —  Canaux  frontaux.  (Ne  sont  pas  représentées  les  relations  avec  les  rotateurs 
frontaux  des  yeux.) 

1.  Utriculo  gauche,  avec  1',  canal  frontal  et  1",  crête  acoustique  gauche.  —  2.  Utricule 
droite,  avec  2',  canal  frontal  et  2',  crête  acoustique  droite.  —  3,  3'.  Relais.  —  4.  Groupe  des 
muscles  inclinant  le  corps  à  gauche  ;  4'.  Groupe  des  muscles  inclinant  le  corps  à  droite. 

La  rotation  à  laquelle  on  soumet  lo  corps  s’opère-t-elle  de  droite  à  gauche, 
l’endolymphe  ou  son  onde  de  pression  vient  heurter  la  face  utriculaire  de 
la  crête  acoustique  du  canal  horizontal  droit  et  la  face  canaliculaire  de  la 
crête  acoustique  du  canal  horizontal  gauche.  De  ces  faces  hétéronymes 
partent  des  fibres  synergiques  qui,  par  les  relais  gris  cérébro-spinaux, 
envoient  des  excitations  : 

1°  Aux  rotateurs  du  tronc  vers  la  droite  ; 

2°  Aux  rotateurs  de  la  tête  vers  la  droite  ; 

3°  Aux  muscles  dextro-oculogyres  (droit  externe  droit  et  droit  interne 
gauche). 
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Telle  est,  exposée  dans  son  mécanisme  le  plus  simple,  la  fonction  vestibu- 
laire  vue  d’après  notre  interprétation.  Il  convient  maintenant  d’exprimer 
sous  forme  de  propositions,  sous  forme  do  lois,  dirions-nous,  si  ce  mot  ne 
paraissait  trop  audacieux,  les  conditions  anatomiques  et  physiques  exigées 
par  ce  mécanisme  ; 

1°  Les  modifications  de  notre  équilibre  retentissent  sur  les  deux  faces  de 
la  crête  acoustique  du  canal  dans  le  plan  duquel  ont  lieu  ces  modifications  ; 


Fio.  5.  —  Canaux  horizontaux  avec  leur  ampoule  et  leur  crête.  (Schématique.) 

l-lUtricule  droit,  avec  1',  canal  horizontal  et  1",  crête  acoustique  droite.  —  2.  Utricule 
gauche,  avec  2',  canal  horizontal  et  2',  crête  acoustique  gauche.  —  3.  Noyau  du  droit  externe 

4.  Noyau  du  droit  interne  (flhres  croisées).  —  5.  Noyau  du  droit  interne  (fibres  directes). 
■—  OD.  Œil  droit.  —  00.  Œil  gauche. 

2®  Il  y  a  antagonisme  fonctionnel  entre  les  deux  faces  de  la  crête  acous¬ 
tique  ; 

3°  Une  variation  de  pression  dans  l’intérieur  d’un  canal  ne  déclanche  pas 
les  réflexes  stabilisateurs  partis  de  ce  canal,  si  cette  variation  s’exerce  avec 
Une  force  égale  sur  les  deux  faces  de  la  crête  ; 

4°  Tout  mouvement  de  rotation  du  corps  dans  le  plan  d’un  canal  entraîne 
aussitôt  une  rupture  de  l’équilibre  des  pressions  exercées  siu-  les  faces  de 
la  crête  de  ce  canal  et  la  mise  en  action  du  réflexe  stabilisateur  parti  de  la 
face  qui  subit  la  pression  maxima. 

Pour  rendre  acceptables  les  propositions  qui  précèdent,  en  particulier 
celle  que  nous  considérons  comme  le  pivot  de  notre  théorie,  il  ne  suffit  pas 
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d’en  invoquer  la  logique  ou  du  moins  la  possibilité.  Aussi  relaterons-nous 
ici  les  arguments  anatomiques,  physiologiques,  cliniques  et  philosophiques 
sur  lesquels  nous  fondons  notre  interprétation  de  la  fonction  vestibulaire. 

Les  éléments  sensoriels  sont  répandus  à  la  surface  de  la  crête  acoustique. 
Mieux.  Ferré,  dans  sa  thèse,  a  établi  que  les  nerfs  ampullaires  se  divisaient 
en  deux  faisceaux  qui  se  portaient  chacun  sur  un  des  versants  des  crêtes 
auditives.  {Contribution  à  Vétude  de  la  crête  acoustique  chez  les  vertébrés, 
Th.  Bordeaux,  1883.) 

Quant  aux  relations  du  vestibule  avec  les  muscles  du  tronc  et  de  la  tête, 
relations  admises  et  connues  dans  leur  généralité,  leur  démonstration 
dépa-sserait  notre  sujet. 

Certains  objecteront  que  le  déplacement  de  l’endolympho  reste  à  prouver. 
Cette  preuve  n’est  pas  nécessaire.  L’onde  de  pression  subit  à  défaut  de  dépla¬ 
cement. 

On  dira  peut-être  que  le  rôle  des  taches  et  crêtes  acoustiques  spécialisées 
comme  enregistreurs  de  pression  est  notion  classique.  D’autant  mieux. 
Mais  pour  nous,  alors  que  la  tache,  qu’il  s’agisse  des  taches  utriculaire  et 
sacculaire  ou  des  éléments  qui,  dans  l’ampoule,  font  face  à  la  crête,  doit  se 
borner  do  par  sa  conformation  au  simple  rôle  que  nous  venons  de  rappeler, 
la  crête,  élément  perfectionné,  enregistre  le  sens  des  pressions  et  coordonne 
son  action  à  celle  de  la  crête  du  Canal  homologue.  Ceci  ressort  do  sa  dis¬ 
position  anatomique.  Ceci  ressort  des  directions  inverses  de  la  pression, 
créées  par  tout  déplacement  dans  le  sens  dos  canaux  horizontaux  et  fron¬ 
taux,  les  canaux  sagittaux  faisant  obligatoirement  exception. 

Si  cette  distinction  entre  le  rôle  do  la  tache  et  le  rôle  de  la  crête  est  exacte, 
si  celle-ci  n’entre  en  jeu  que  lorsqu’il  s’établit  un  courant  (réel  ou  virtuel) 
dans  le  canal,  on  devra  constater  cette  disparité  de  fonction  dans  les  mul¬ 
tiples  occasions  où  l’équilibration  intervient.  L’ascenseur  est  une  do  ces 
occasions. 

Au  départ  et  à  l’arrivée  de  l’ascenseur,  des  variations  soudaines  de  pres¬ 
sion  apparaissent  dans  les  canaux.  Il  n’en  peut  être  autrement  vu  les  con¬ 
ditions  anatomiques  et  la  loi  d’inertie.  En  descente  par  exemple,  il  y  a  au 
départ  augmentation  brusque  de  la  pression  dans  les  canaux  verticaux, 
et  surtout  dans  les  frontaux.  Se  produit-il  un  déséquilibre  réactionnel  dans 
le  sens  de  ces  canaux?  Non,  car  cette  augmentation  de  pression  se  fait 
sentir  également  sur  l’orifice  ampullaire  et  l’orifice  non  ampullaire  des 
canaux  et  s’exerce  par  conséquent  avec  une  valeur  égale  sur  les  deux  faces 
de  la  crête  de  chacun  de  ces  canaux.  L’effet  est  donc  nul,  bien  que  la  varia¬ 
tion  do  pression  soit  forte  et  brusque. 

Il  est  inutile  de  multiplier  les  exemples.  Arrêt  ou  départ  brutal  en  chemin 
de  fer,  en  auto,  etc. 

Les  résultats  sûiit  tout  autres  dans  le  cas  de  rotation  dans  le  plan  d’un 
canal.  Considérons  le  canal  horizontal.  .Situons  le  plan  de  rotation  sur  le 
centre  du  trou  occipital,  ce  qui  est  le  cas  pour  les  mouvements  rotatoires 
horizontaux  de  la  tête.  S’agit-il  du  canal  horizontal  droit  et  de  rotation  de 
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droite  ù  gauche,  la  pression  à  l’extrémité  ampullaire  sera  plus  forte  qu’à 
l’extrémité  non  ampullaire,  la  vitesse  de  celle-ci  étant  dans  ce  cas  moindre, 
puisque  décrivant  une  courbe  de  rayon  plus  petit.  Cette  différence  de  pres¬ 
sion  entre  les  deux  extrémités  retentit  sur  les  deux  faces  de  la  crête,  la  face 
Uriculaire  subissant  dans  l’exemple  choisi  la  pression  maxima,  la  face 
canalicalaire  la  pression  minima. 


Nous  entrons  dans  un  terrain  plus  épineux  en  abordant  la  question  des 
•“apports  de  la  fonction  vestibulaire  avec  la  fonction  oculogyre.  La  discus¬ 
sion  do  ces  rapports  nous  amènera  à  la  confrontation  de  notre  théorie  avec 
documents  cliniques  relatifs  aux  destructions  et  irritations  labyrin¬ 
thiques,  et  avec  le  phénomène  de  la  déviation  conjuguée. 

Il  est  d’observation  courante  que  chez  un  sujet  soumis  à  une  rotation  de 
durée  et  de  vitesse  appropriées,  il  s’établit  un  nystagmus  battant  par  sa 
Secousse  lente  du  côté  opposé  au  sens  de  la  rotation.  A-t-on  fait  tourner  le 
patient  de  gauche  à  droite,  le  nystagmus  consécutif  bat  de  droite  à  gauche. 

D’autre  part,  les  connexions  entre  les  muscles  oculogyres  dans  le  plan 
horizontal  et  les  canaux  semi-circulaires  sont  assurées  par  des  voies  main¬ 
tenant  connues.  Les  prolongements  centraux  des  cellules  du  ganglion  de 
^earpa,  dont  les  prolongements  périphériques  sont  dans  les  nerfs  ampul- 
laires,  se  terminent  dans  les  noyaux  de  Deiters,  de  Betcherew  et  triangulaire 
du.  même  côté  ou  du  côté  opposé,  noyaux  auxquels  ils  arrivent  par  les 
hhres  arciformes  postérieures  ponto-bulbaires. 

Du  noyau  de  Deiters  partent  des  fibres  qui,  par  des  voies  directes  et  des 
yoles  croisées,  vont  au  noyau  do  la  VI®  paire  et  au  noyau  du  droit  interne. 
1  existe  pour  le  canal  horizontal  des  relations  directes  avéc  le  noyau  du 
^•’Oit  externe  du  même  côté  et  celui  du  droit  interne  du  côté  opposé.  (Voir 
%  5.) 

Mais  il  est  à  remarquer  que  les  rapports  du  canal  horizontal  sont  plus 
'■•“oits  avec  le  droit  externe,  muscle  d’action  conjuguée,  qu’avec  le  droit 
ll^terne,  muscle  relativement  indépendant,  celui-ci  marchant  indifféremment 
•Accord  avec  le  droit  externe  de  l’autre  œil  (mouvements  latéraux  du 
*'0!?ard)  ou  avec  le  droit  interne  opposé  (convergence). 

Des  notions  anatomiques  qui  expliquent  le  nystagmus  d’origine  rotatoire 
Permettent  aussi  de  comprendre  la  signification  des  épreuves  de  Barany 
ei  du  nystagmus  galvanique. 

D  injection  d’eau  froide  dans  une  oreille  (degré  et  quantité  appropriés) 
provoque  l’apparition  d’un  nystagmus  battant  par  sa  secousse  lente  vers 
e  côté  oppo.sé.  L’eau  chaude  fait  naître  un  nystagmus  du  côté  injecté, 
y®Iagmus  habituellement  plus  durable  que  le  précédent, 
vlne  le  Barany  chaud  ou  froid  agisse  par  la  production  d’un  courant  ou 
Jine  onde  de  pression  impressionnant  suivant  la  température  telle  ou 
6  face  de  la  crête  du  canal  réchauffé  ou  refroidi,  ou  qu’il  agisse  par  exci- 
ion  de  telles  ou  telles  fibres  du  nerf  ampullaire,  les  deux  hypothèses  sont 
yocord  avec  notre  théorie. 

O  devine  en  effet  que  l’excitation  des  fibres,  qui  viennent  par  exemple  de 
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la  face  utriculaire  d’un  canal,  aura  le  même  effet  réflexe  que  si  cette  crête 
subissait  une  onde  de  pression. 

Mais  s’il  est  plus,  diflicile  pour  le  Barany  d’admettre  l’action  élective  de 
certaines  températures  sur  certaines  fibres,  que  la  production  d’ondes  de 
pression  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  par  contre  les  phénomènes  de  désé¬ 
quilibre  observés  dans  les  labyrinthites  paraissent  devoir  être  rapportés 
directement  à  la  souffrance  des  nerfs  ampullaires. 

Prenons  au  hasard,  dans  les  multiples  observations  de  ce  genre,  celle  d’un 
homme  qui,  atteint  de  suppuration  de  l’oreille  droite,  se  sent  vivement 
attiré  vers  la  droite.  Comment  expliquer  cette  attraction? 

Par  la  destruction  d’une  partie  ou  de  tout  l’appareil  labyrinthique  droit? 
Non,  car  l’expérience  enseigne  que  l’attraction  se  produirait  alors  du  côté 
gauche.  Il  faut  donc  incriminer  l’appareil  droit. 

Mais,  étant  donné  l’antagonisme  fonctionnel  des  crêtes  dans  les  canaux, 
étant  donné  que  la  crête  des  canaux  horizontal  et  vertico-frontal  envoie  des 
excitations  dans  les  muscles  antagonistes  des  deux  moitiés  du  corps,  l’exci¬ 
tation  des  nerfs  ampullaires  de  ces  deux  canaux  sera  de  nul  effet.  Par  contre, 
l’excitation  du  nerf  ampullaire  du  canal  sagittal  produira  la  chute  du  même 
côté.  En  effet,  chaque  canal  frontal  commandant,  comme  nous  l’avons 
montré,  à  la  moitié  du  groupe  des  extenseurs  de  la  tête  et  du  tronc,  du  même 
côté  et  à  la.  moitié  homolatérale  également  du  groupe  des  fléchisseurs  de  le 
tête  et  du  tronc,  une  excitation  de  ces  deux  moitiés  droites  entraînera  le 
chute  ou  tout  au  moins  l’attraction  à  droite. 

Tel  est  h;  cas  typique,  schématique  pourrait-on  dire.  Mais  on  peut  ima¬ 
giner  toutes  les  combinaisons  qu’on  rencontre  en  clinique. 

Au  lieu  d’excitation  s’agit-il  do  destruction?  La  chute  se  produira  du 
côté  opposé,  toujours  par  la  faute  du  canal  sagittal,  mais  cette  fois  du  canal 
sagittal  sain,  la  rupture  d’équilibre  se  faisant  ici  à  son  pr(»lit. 

Les  mêmes  explications  conviennent  miitalis  mulundis  aux  résultats  du 
nystagmus  dans  le  cas  do  labyrinthe  détruit  ou  de  labyrinthe  excité.  Paf 
exemple  dans  le  cas  de  labyrinthe  détruit,  les  deux  Barany  produiront 
un  nystagmus  de  même  sens  mais  d’intensité  différente.  La  figure  5  et  le* 
ex[)licati()ns  données  sur  la  dépendance  différente  du  droit  interne  et  du 
droit  exteriK!  vis-à-vis  du  vestibule  rend((nt  évidentes  cette  action  de* 
éprouves  caloriques. 

Il  serait  superflu  de  s’appesantir  davantage  sur  ce  point  malgré  soU 
intérêt.  Les  documents  cliniqm'S  ne  manquent  pas  sur  lesquels  chacun  peut 
vérifier  le  bien-fondé  ou  le  non-fondé  de  notre  hypothèse.  Un  seul  de  oe* 
documents  mérite  une  mention  particulière,  tant  l’attention  qui  lui  a  et^ 
consacrée  deitous  côtés  et  par  l(;s  meilleurs  cliniciens  a  été  soutenue  et  pu®' 
sionnéo.  C’est  le  phénomène  dit  de  la  dévidlion  conjii'^me  de  la  télé  et  desys<J^' 

l)(!viation  conjuguée  de  la  tête  et  d(.'S  yeux,  c’est,  disent  en  substance  lu® 
auteurs,  l'inclinaison  de  la  tête  du  côté  vers  le(iu(!l  se  dirige  le  regard.  PoUf 
SC  limiter  à  un  exemple,  les  figures  bd  et  57  d(!  la  Séméiologie  de  Dejoriuf 
sont  démonstratives  à  cet  égard.  .Mais  elles  le  sont,  nous  .semble-t-il,  égal®' 
ment  à  un  autre.  La  tête;  tourne  du  côté  opposé  aux  yeux. 
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Cette  rotation  antagoniste  de  la  tête  et  des  yeux  est,  à  notre  point  de  vue, 
la  traduction  pathologique  d’un  mouvement  normal,  facile  à  retrouver 
chez  l’animal  comme  chez  l’homme.  Ce  mouvement,  on  pourrait  le  concréter 
dans  la  formule  suivante  :  le  regard  se  tourne  du  côté  de  l’oreille  qui  écoute. 

Cette  liaison  du  mouvement  des  yeux  au  mouvement  de  la  tête  en  sens 
inverse  est  à  rapprocher  du  nystagmus  d’origine  rotatoire,  les  canaux  semi- 
circulaires,  en  particulier  le  canal  horizontal,  étant  le  sommet  de  cet  arc 
réflexe. 

Il  est  entendu  que  cette  liaison  n’est  pas  obligatoire  et  qu’ici  comme  ail¬ 
leurs  la  complexité  des  phénomènes  peut  dissimuler  plus  ou  moins  la  sim¬ 
plicité  de  la  loi.  Toutefois,  l’explication  qui  précède  permet  d’admettre  que 
le  phénomène  de  la  déviation  conjuguée  ne  constitue  pas,  bien  loin  de  là, 
une  contradiction  à  notre  hypothèse. 

D’autant  plus  que  les  relations  anatomiques  entre  les  noyaux  vestibu- 
laires  et  ceux  de  la  XI®  paire  sont  bien  établies,  et  que  l’antagonisme  fonc¬ 
tionnel  que  nous  attribuons  aux  deux  versants  de  la  crête  acoustique  n’est 
pas  valable  seulement  pour  les  oculogyres  mais  aussi  pour  les  céphalogyres. 

Nous  avons  gardé  pour  la  fin  un  argument  d’ordre  philosophique,  qui, 
s’il  n’a  pas  de  valeur,  isolé,  acquiert  par  sa  juxtaposition  aux  autres  preuves 
une  force  point  négligeable.  Cet  argument  repose  sur  l’analogie  que  notre 
théorie  établit  entre  l’appareil  de  l’équilibration  et  celui  de  la  vision. 

Ici,  dans  le  même  œil,  sont  accolées  deux  hémirétines,  chacune  associée 
en  synergie,  avec  l’hémirétine  hétéronyme  de  l’autre  œil.  Là,  dans  la  même 
crête  acoustique  d’un  canal  sont  adossées  deux  faces,  chacune  associée  en 
synergie  avec  la  face  hétéronyme  de  la  crête  du  canal  homologue  (excep¬ 
tion  faite  du  canal  sagittal  qui,  pour  les  raisons  exposées,  associe  scs  faces 
homonymes). 

Un  œil  n’explore  pas  seulement  l’espace  de  son  côté,  et  dans  une  certaine 
mesure*  la  perte  d’un  œil  est  au  point  do  vue  purement  fonctionnel  d’impor¬ 
tance  limitée.  La  perte  de  doux  moitiés  synergiques  d’œil,  c’est-à-dire 
l’hémianoj)sie,  est  autrement  fâcheuse.  De  même  un  labyrinthe  n’explore 
pas  seulement  l’espace  de  son  côté  et  les  troubles  bruyants  qui  suivent  la 
perte  soudaine  d’un  labyrinthe  sont  justement  le  fait  du  canal  sagittal,  le 
seul  qui  n’a  pas  d’action  bilatérale.  Les  désordres  apparus  dans  le  domaine 
des  autres  canaux  disparaissent  très  rapidement  sans  jamais  avoir  été 
importants. 

Ainsi  sous  la  complexité  de  l’appareil  vestibulaire  nous  retrouverons  la 
formule  de  la  vision,  formule  que  le  professeur  Grasset  conçut  et  développa 
avec  le  succès  que  l’on  sait. 


Il 

RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 


SUR  LA 

PERMÉABILITÉ  PHYSIQUE  DES  PLEXUS  CHOROiOES 

PAR 

André  BARBÉ. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  aujourd’hui  pour  admettre  que  l’élaboration 
du  liquide  céphalo-rachidien  se  fait  au  niveau  des  plexus  choroïdes,  et  l’on 
a  successivement  apporté,  pour  établir  ce  fait,  des  preuves  histologiques, 
des  faits  («xpérimentaux  et  des  arguments  cliniques;  on  admet  également 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  plus  qu’une  filtration  élective  banale, 
et  que  les  particularités  de  sa  composition  ne  s’expliquent  que  par  l’exis¬ 
tence,  au  niveau  des  plexus  choroïdes,  d’un  véritable  processus  de  dialyse. 
Enfin,  une  étude  de  la  perméabilité  de  cos  plexus  à  l’égard  de  certaines 
substances  a  été  tentée  par  Pellizzi  qui  a  montré  que  les  injections  des  subs¬ 
tances  alcalines  favorisent  la  sécrétion,  tandis  que  les  injections  acides  la 
diminuent. 

Mais,  jusqu’ici,  aucune  recherche  directe  n’avait  été  tentée  pour  établir 
expérimentalement  la  vitesse  de  passage  des  liquides  à  travers  les  plexus 
choroïdes  et  c’est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il  convenait  de  combler 
cette  lacune  ;  dans  ce  travail,  nous  étudierons  simplement  la  perméabilité 
physique,  devant  compléter  plus  tard  nos  recherches  par  l’étude  de  la 
perméabilité  chimique  et  cytologique.  Nous  allons  donc  exposer  comment 
nous  avons  procédé  et  quels  sont  les  résultats  que  nous  avons  obtenus. 

lo  Prélèvement  des  plexus  choroïdes.  —  Le  mieux  pour  obtenir  ceux-ci 
d’une  façon  complète  et  pratique  paraît  être  de  placer  le  cerveau  sur  sa  face 
convexe,  puis  avec  des  ciseaux,  de  pratiquer  une  incision  dans  la  partie 
postérieure  du  lobe  temporo-occipital,  et  l’on  pénètre  ainsi  dans  le  prolon¬ 
gement  occipital  du  ventricule  latéral  ;  on  aperçoit  alors  en  dedans  et  en 
avant  les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux  ;  il  suffit  ensuite  de  les 
dégager  pour  les  avoir  bien  sous  les  yeux. 

Pour  recueillir  les  plexus,  nous  avons  procédé  de  diverses  façons  afin 
de  pouvoir  contrôler  quelle  était  la  meilleure  technique  et  c’est  ainsi  que 
nous  avons  successivement  essayé  les  procédés  suivants  :  enlèvement 
direct  avec  les  ciseaux,  en  sectionnant  au  fur  et  à  mesure  du  prélèvement 
les  petits  vaisseaux  afférents  ou  efférents  ;  détachement  avec  le  thcrmo- 
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cautère  en  ayant  soin  do  laisser  une  légère  bande  de  tissu  cérébral  le  long 
du  plexus  afin  de  ne  pas  risquer  de  brûler  celui-ci  ;  prélèvement  après  avoir 
posé  deux  ligatures  aux  extrémités  des  plexus;  détacboment  avec  un 
rasoir  de  tout  un  bloc  de  substance  cérébrale,  comprenant,  bien  entendu, 
dans  son  milieu,  la  partie  à  étudier  ;  de  ces  quatre  procédés,  il  semble  que 
ce  soient  le  premier  et  le  second  qui  paraissent  les  plus  pratiques,  en  com¬ 
plétant  ensuite  par  des  ligatures  posées  aux  extrémités,  et  en  promenant 
égèrement  la  pointe  du  thermo-cautère  le  long  des  petits  vaisseaux  ;  quant 
Su  dernier  procédé,  il  est  à  rejeter,  car  le  tissu  est  à  la  fois  trop  mou  et  trop 
friable  pour  que  l’on  puisse  l’exposer  ensuite  à  des  manipulations  délicates. 

2”  Technique  de  la  préparation.  —  11  suffit  d’examiner  un  plexus  choroïde 
dans  l’eau  distillée  pour  voir  que  celui-ci  peut  être  pratiquement  comparé 
à  une  frange  très  fine  dans  laquelle  on  ne  peut  faire  pénétrer  directement  une 
siguille  ;  le  plus  souvent,  même  en  prenant  les  précautions  les  plus  minu¬ 
tieuses,  l’aiguille  perfore  la  paroi  du  plexus  et  l’on  risque  ainsi  une  cause 
d’erreur  fréquente  ;  en  pratique,  il  semble  impossible  de  maintenir  le  biseau 
de  l’aiguille  dans  le  plexus  et  môme  si  l’on  y  parvient,  les  manipulations 
tiltérieures  risquent  d’amener  une  perforation  involontaire  du  tissu.  Le 
ï'aieux,  à  notre  avis,  est  donc  d’enfoncer  l’aiguille  dans  une  des  artères 
®horoïdiennes  (antérieure,  postéro-interne  ou  postéro-externe),  puis  de 
Pratiquer  une  ligature  sur  le  vaisseau.  Nos  recherches  nous  ont  fait  penser 
•fiJc  le  mieux  était  de  prendre  une  aiguille  ordinaire  de  seringue  à  injection 
Vpodermique,  car  l’extrémité  effilée  d’une  pipette  risque  de  donner  des 
Accidents.  On  peut  donc  imaginer  maintenant  le  plexus  fixé  par  une  de  ses 
artères  afférentes  à  une  aiguille  qui  est  reliée  soit  directement,  soit  par  un 
tube  de  caoutchouc  à  une  seringue  de  l.b  à  20  c.  c.  Ceci  tait,  on  suspend 
•a  Seringue,  tenant  le  plexus,  à  la  partie  supérieure  d’une  large  éprouvette 
graduée,  après  avoir  entouré  la  seringue  d’une  bande  de  coton  hydrophile 
permet  cette  .suspension,  maintient  une  température  égale  et  régulière 
Pour  lo  liquide  contenu  dans  la  seringue,  et  enfin  permet  d’immobiliser  les 
us  qui  retiennent  la  ligature  du  vaisseau  choroïdien  au  niveau  de  l’aiguille. 

3°  Étude  de  la  perméabilité  et  résultats  obtenus.  —  Si  nous  avons  exposé  en 
atail  la  technique  suivie  qt  si,  dans  les  lignes  qui  vont  suivre,  nous  conti- 
^aons  à  décrire  la  manière  do  procéder,  c’est  pour  montrer  comment  nous 
P^Usons  qu’il  est  préférable  d’opérer  pour  obtenir  le  maximum  de  certitude 
la  variét(“  des  expériences. 


Lorsque  le  plexus  choroïde  est  fixé,  on  peut  chercher  à  faircî  varier  les 
•uni tes  de  la  pression  du  liquide  destiné  à  lo  traverser;  l’expérience  nous  a 
'Montré  que  le  mieux  était  de  placer  le  plexus  verticalement,  afin  d’obtenir 
®  pression  moyenne  et  continue  ;  il  y  a  avantage  à  maintenir  le  contenu 
®  la  seringue  aux  environs  de  15  à  20  c.  c. 

'Ous  avons  pris  les  plexus  choroïdes  de  sujets  ayant  succombé  soit  à 
6  maladie  générale  (tuberculose  pulmonaire  par  exemple),  soit  à  une 
aie  nerveuse  ou  mentale  (paralysie  générale,  épilepsie,  démence  sénile, 
oolisme  chronique,  idiotie),  afin  do  pouvoir  comparer  la  perméabilité 
®  on  moins  grande  des  plexus.  Quant  à  l’âgo,  nous  avons  également 
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choisi  des  âges  différents,  puisque  le  plus  jeune  de  nos  sujets  avait  13  anâ 
et  le  plus  âgé  75.  En  ce  qui  concerne  le  temps  écoulé  entre  le  décès  et  le  pré¬ 
lèvement  de  la  pièce  à  étudier,  nous  avons  également  fait  varier  nos  re¬ 
cherches  ;  le  temps  le  plus  court  a  été  do  quatre  heures  après  le  décès,  le 
plus  éloigné  de  quarante-neuf  heures  ;  bien  entendu,  et  comme  il  fallait 
un  peu  s’y  attendre,  les  résultats  sont  d’autant  meilleurs  et  plus  probants 
que  l’on  opère  sur  dos  pièces  fraîches  ;  cependant,  on  peut  sé  contenter 
de  recueillir  le  plexus  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  à  la  condition  de 
ne  pas  ouvrir  le  cerveau  ;  de  cette  façon,  la  pièce  à  étudier  est  maintenue 
dans  un  état  do  conservation  suffisante  parce  qu’elle  est  à  l’abri  de  l’air  et 
qu’elle  reste  humide  par  le  fait  du  liquide  céphalo-rachidien  avoisinant.  Enfin, 
nous  dirons  que  pour  bien  nous  assurer  do  la  perméabilité  du  plexus  à 
l’état  frais,  nous  avons  opéré  une  fois  sur  un  cerveau  qui  avait  été  formolé 
in  situ;  la  perméabilité  a  été  nulle  dans  ce  cas,  ce  qui  nous  a  permis  de 
tirer  do  cette  contre-épreuve  la  conclusion  que  les  autres  expériences 
étaient  bien  conflitionnées. 

Le  liquide  destiné  à  passer  cà  travers  le  plexus  a  été  choisi  différemment 
de  façon  à  pouvoir  comparer  ;  c’est  ainsi  que  nous  avons  successivement 
utilisé  l’eau  de  source,  l’eau  distillée,  le  sérum  sanguin  normal  ou  patholo¬ 
gique,  et  le  liquide  céphalo-rachidien  également  normal  ou  pathologique, 
en  faisant  passer,  comme  nous  allons  le  voir,  ces  différents  liquides  à  travers 
des  plexus  normaux  ou  pathologiques,  variant  ainsi  ces  expériences  de 
façon  à  pouvoir  conclure.  De  plus,  nous  avons  fait  varier  les  conditions  do 
pression  et  do  perméabilité,  en  ce  sens  que  dans  certains  cas,  le  plexus 
pendait  librement  dans  la  cavité  de  l’éprouvette  graduée,  alors  que  dans 
d’autres  cas  il  baignait  directement  dans  un.autrcî  liquide  de  nature  va¬ 
riable  ;  c’est  ainsi  que  l’on  faisait  passer  do  l’eau  de  source  dans  un  bain 
d’eau  de  source,  du  sérum  sanguin  ou  encore  du  liquide  céphalo-rachidien  ' 
dans  des  bains  de  sérum  ou  de  liquide,  on  faisant  varier,  bien  entendu, 
ces  différentes  techniques.  Le  liquide  céphalo-rachidien  était  recueil!* 
par  ponction  lombaire  juste  au  moment  de  l’utiliser  ;  quant  au  sérum  san¬ 
guin,  il  était  pris  par  ponction  d’une  veine  du  pli  du  coude,  avec  repos  dU 
sang  à  l’étuve  pendant  vingt-quatre  heures  et  prélèvement  consécutif 
du  sérum  avec  une  pipette  effilée.  Comme  tous  ces  essais  ont  ôté  tentés 
avec  des  liquides  normaux  ou  pathologiques  sur  des  plexus  normaux  o>* 
pathologiques,  en  faisant  varier  légèrement  la  technique  pour  chacun  d’euXi 
et  que  les  résultats  ont  été  concordants,  nous  pouvons  penser  que  nos  r0' 
cherches  étaient  bien  établies. 

Avant  d’étudier  le  passage  d’un  liquide  de  l’organisme  (sérum  sangu*** 
ou  liquide  céphalo-rachidien)  à  travers  un  plexus,  nous  avons  voulu  jug®'' 
comment  se  faisait  la  vitesse  de  diffusion  d’un  liquide  après  sa  traversé® 
du  plexus  ;  p<jur  cela,  nous  avons  mis  dans  la  seringue  de  l’eau  de  sour®® 
fortement  teintée  par  du  bleu  do  méthylène  et  nous  avons  observé  ce  qui 
passe  lorsque  le  plexus  baigne  librement  dans  un  liquide  do  même  natuf® 
et  de  même  densité  ;  on  voit  tout  d’abord  le  plexus  se  colorer  en  bleu  foft® 
sur  tout  le  trajet  du  vaisseau  qui  le  pénètre,  puis  les  capillaires  issus  <1** 
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vaisseau  sc  teintent  à  leur  tour,  ce  qui  fait  qu’au  bout  d’un  instant  le  plexus 
tout  entier  a  pris  une  teinte  uniforme.  A  ce  moment,  le  liquide  avoisinant 
directement  le  plexus  commence  à  prendre  une  teinte  bleuâtre,  puis  il  se 
forme  dans  tout  le  liquide  de  l’éprouvette  de  longues  traînées  bleuâtres 
Suivant  une  direction  descendante  on  spirales  légères  ;  finalement,  la  diffusion 
so  fait  de  bas  on  haut,  et  la  teinto  foncée  se  fait  en  allant  de  la  profondeur 
de  l’éprouvette  vers  la  surface  ;  nous  aurons  d’ailleurs  à  revenir  sur  ces  résul- 
tats  à  propos  do  la  diffusion  dos  liquides  de  l’organisme  ;  mais  lorsqu’on  peut 
•■oussir  cette  préparation  délicate,  on  a  des  figures  vraiment  admirables  et 
<iui  sont  démonstratives  au  point  de  vue  de  la  diffusion  du  liquide  après  sa 
traversée  du  plexus. 

Ceci  dit,  nous  allons  maintenant  revenir  à  l’étude  de  la  façon  dont  passent 
les  liquides  humoraux,  et  comme  nous  l’avons  exposé  plus  haut,  nous  avons 
fait  varier  les  essais  en  prenant  soit  du  sérum  sanguin  d’un  sujet  sain, 
eu  ayant  la  même  affection,  ou  encore  ayant  une  autre  affection  pour  le 
faire  transsuder  à  travers  le  plexus  choroïde  sain  ou  pathologique  ;  le  même 
Sanre  de  recherches  était  fait  pour  le  liquide  céphalo-rachidien.  Enfin, 
eous  citerons  comme  particulièrement  intéressant  et  probant  le  résultat 
•lue  nous  avons  pu  obtenir  dans  un  cas  spécial  ;  un  malade  étant  sur  le 
point  de  succomber,  nous  avpns  pu  recueillir  une  certaine  quantité  de  son 
Sang  et  le  mettre  à  l’étuve,  en  sorte  que  le  lendemain,  nous  avons  pu  faire 
directement  un  essai  en  faisant  passer  à  travers  son  plexus  choroïde  son 
propre  sérum  sanguin.  Cette  expérience  nous  a  donné  des  résultats  telle- 
^‘ont  démonstratifs  qu’elle  nous  a  permis  de  formuler  une  règle  dont  les 
autres  essais  n’étaient  que  des  variantes. 

y  a  généralement  avantage  à  mettre  la  préparation  à  l’étuve  réglée 
«  37°  ou  38°  ;  nous  avons  pu  ainsi  nous  assurer  que  la  transsudation  se  fai- 
d’une  façon  plus  régulière,  et  ceci  s’explique  facilement,  puisque  l’on 
®o  rapproche  ainsi  des  conditions  physiologiques  habituelles  ;  cette  mise  à 
otuve  est  surtout  avantageuse  quand  le  plexus  baigne  dans  un  autre 
o^uide,  car,  dans  le  cas  contraire,  la  chaleur  a  plutôt  tendance  à  faire  dessé- 
^l'Or  le  plexus  et  à  arrêter  ainsi  l’étude  de  la  perméabilité.  Cette  dernière 
^Oniarque  s’applique  tout  particulièrement  aux  pièces  venant  do  malades 
“gés. 


Ce  début  de  l’écoulement  du  liquide  qui  transsude  à  travers  la  paroi  du 
Pioxus  varie  suivant  l’âge  du  sujet,  la  maladie  à  laquelle  il  a  succombé, 
^  fiate  à  laquelle  on  a  recueilli  les  pièces,  et  surtout  suivant  la  nature  du 
HUide  que  l’on  utilise.  Il  semble  en  effet  qu’un  plexus  jeune  ou  adulte 
,  ^'^Prègno  très  rapidement,  puisque  les  premières  gouttes  commencent 
f'Omber  au  bout  de  quelques  secondes  (dix  à  vingt  en  moyenne),  tandis 
'î'i  Un  plexus  do  vieillard  ne  commence  à  donner  qu’au  bout  de  vingt 
^•uutes  et  parfois  plus.  En  ce  qui  concerne  la  maladie,  l’écoulement  est 
^'ïi’tout  régulier  chez  les  sujets  n’ayant  aucune  affection  nerveuse  ou  mentale, 
est  par  contre  extrêmement  rapide  chez  les  paralytiques  généraux  et  les 
^euients  organiques  ;  il  est  au  contraire  très  lent  chez  les  épileptiques. 
*Umo  nous  l’avons  déjà  dit,  il  ne  faut  pas  opérer  sur  des  cerveaux  retirés 
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après  un  laps  de  temps  dépassant  vingt-quatre  heures.  Enfin,  la  rapidité 
d’apparition  des  premières  gouttes  est  variable  suivant  la  nature  même  du 
liquide  essayé  ;  elle  se  fait  très  rapidement  pour  le  sérum,  elle  est  un  peu 
plus  lente  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  et  cette  lenteur  est  encore  plus 
marquée  quand  il  s’agit  de  l’eau  do  source. 

La  vitesse  de  l’écoulement  varie  essentiellement  avec  la  nature  du  liquide 
expérimenté  :  lorsqu’on  essaie  avec  de  l’eau  de  source  à  travers  un  plexus 
normal,  elle  est  d’une  goutte  environ  toutes  les  vingt  secondes  pendant  la 
première  heure,  puis  le  passage  se  ralentit  et  au  bout  de  quelques  heures, 
six  à  dix  en  moyenne,  il  ne  vient  plus  qu’une  goutte  par  demi-heure.  Ce 
passage  se  fait  d’ailleurs  un  peu  plus  rapidement  à  travers  un  plexus  de 
paralytique  général,  un  peu  plus  lentement  à  travers  un  plexus  d’épilep' 
tique.  Cette  vitesse  d’écoulement  est  plus  rapide  lorsqu’on  essaie  sur  le 
môme  genre  de  sujets  avec  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  la  vitesse 
devient  alors  do  une  goutte  toutes  les  quinze  ou  seize  secondes  pendant  1®' 
première  heure,  en  même  temps  que  la  transsudation  se  fait  plus  longtemps, 
puisque  nous  avons  pu  ainsi  faire  fonctionner  des  plexus  d’individus  nor¬ 
maux  pendant  près  de  vingt-quatre  heures.  Enfin,  lorsqu’on  a  adopté 
des  conditions  se  rapprochant  autant  que  possible  de  la  normale,  c’est-à-dirô 
lorsqu’on  fait  passer  du  sérum  sanguin  à  travers  le  plexus  pour  le  faire 
diffuser  dans  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  que  l’on  a  mis  le  tout  à  l’étuve, 
on  obtient  des  chiffres  qui  paraissent  concluants  puisqu’ils  se  rapprochent 
sensiblement  les  uns  des  autres  ;  évidemment,  dans  ces  conditions,  on  ne  peut 
pas  compter  le  nombre  de  gouttes  qui  s’écoulent  par  minute,  mais  on 
peut  parer  à  cet  inconvénient  en  mesurant  la  quantité  de  liquide  qui  s’est 
écoulée  de  la  seringue  en  un  temps  donné  ;  cette  rapidité  paraît  être,  pour 
les  sujets  normaux,  très  voisine  de  1  c.  c.  par  minute,  elle  est  très  régu¬ 
lière  et  se  maintient  ainsi  pendant  plusieurs  heures  ;  puis,  sans  doute  sou8 
l’influence  de  l’altération  cadavérique  du  plexus,  elle  a  tendance  à  se 
ralentir,  pour  s’arrêter  définitivement  vingt-huit  à  trente  heures  après 
début  des  essais.  Lorsqu’on  a  adopté  ces  conditions  qui  nous  paraisseul' 
les  meilleures  pour  opérer,  on  voit  que  les  chiffres  restent  toujours  sensible¬ 
ment  les  mêmes  et  nous  nous  basons  pour  émettre  cette  opinion  sur  le* 
résultats  fournis  par  le  passage  du  sérum  d’un  malade  à  travers  ses  propre® 
plexus  choroïdes.  Enfin,  disons  que  dans  deux  cas,  nous  avions  fortement 
teinté  le  sérum  avec  du  bleu  de  méthylène  avant  do  le  faire  passer  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  ;  dans  ces  conditions,  nous  avons  vu  que  le  liquid® 
teinté  allait  toujours  au  fond  de  l’éprouvette  ;  si  on  ne  teintait  pas  le  sérulHi 
on  pouvait  facilement  voir,  par  sa  différence  de  coloration,  qu’il  se  déposait 
toujours  au-dessous  du  liquide  céphalo-rachidien,  ce  qui  tient  sans  doute 
à  la  différence  de  densité  de  ces  deux  liquides. 

On  voit  donc  que  l’on  peut,  dans  ces  différents  essais,  avoir  des  modifica¬ 
tions  qui  tiennent  soit  à  la  maladie  cause  du  décès,  soit  à  l’âge  du  sujet) 
soit  au  temps  écoulé  depuis  la  mort,  soit  à  la  mise  ou  non  dans  une  étuV0) 
soit  et  surtout  au  liquide  employé  et  à  la  nature  du  plexus  choroïde.  H  ^ 
a  même  une  affinité  particulière  et  personnelle  d’un  plexus  pour  les  liquide® 


à 


PERMÉABILITÉ  PHYSIQUE  DES  PLEXUS  CHOROÏDES  319 

de  son  propre  organisme  ;  c’est  ainsi  que  pour  le  sujet  dont  nous  avoirs  parlé 
plus  haut  et  chez  lequel  nous  avons  fait  passer  son  propre  sérum  à  travers 
l’un  de  ses  plexus  choroïdes,  nous  ,  avons  fait  passer  le  sérum  d’un  autre 
sujet  de  même  âge  et  de  même  état  dans  l’autre  plexus  ;  les  résultats  n’ont 
pas  été  identiques  et  l’écoulement  ne  fut  pas  si  régulier,  ni  si  long  par  le 
sérum  d’un  autre  sujet  que  lorsqu’il  s’agit  du  sien  propre. 

Tous  ces  faits  et  toutes  ces  recherches  tirent  d’eux-mêmes  leurs  propres 
conclusions  ;  il  est  donc  bien  difficile  de  vouloir  condenser  en  quelques  phrases 
terminales  le  résultat  de  ces  expériences  d’ordre  purement  physique  ; 
cependant,  si  nous  devions  conclure  à  la  fin  de  ce  travail,  nous  dirions  que  ; 

1”  Le  liquide  qui  transsude  le  mieux  et  le  plus  vite  à  travers  les  plexus 
choroïdes,  est  le  sérum  sanguin  ; 

2°  Le  début  de  l’écoulement  se  fait  en  général  quelques  secondes  après 
l’adoption  du  dispositif  ;  le  début  est  d’autant  plus  rapide  que  le  plexus 
est  plus  frais  et  que  le  sujet  est  d’âge  moyen  et  n’est  porteur  d’aucune  affec¬ 
tion  organique  du  système  nerveux  ; 

3°  La  vitesse  moyenne  de  l’écoulement  est  d’environ  1  c.  c.  par  minute 
pour  les  sujets  normaux  ; 

4°  L’écoulement  ne  dure  généralement  pas  plus  de  vingt-quatre  heures, 
car  ensuite  le  plexus  choroïde  est  le  siège  d’altérations  qui  ne  permettent  pas 
de  tabler  sur  des  résultats  ; 

5°  Certaines  maladies  (telles  que  la  paralysie  générale)  paraissent  aug¬ 
menter  la  perméabilité  des  plexus,  tandis  que  certaines  autres  (telles  que 
d’épilepsie)  paraissent  la  diminuer. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE  L’ATAXIE  TABÉTIQUE 

I,  —  LA  PSEUDO-ATHÉTOSE  TABÉTIQUE. 

II,  —  SUR  LA  FLEXION  COMBINÉE  DE  LA  CUISSE  ET  DU  TRONC, 
III,  —  MOUVEMENTS  ATAXIQUES  d’eFFORT, 

PAR 

N  oie  A 
(de  Bucarest). 

I.  —  La  pseudo-athétose  tabétique. 

Dans  notre  travail  sur  le  mécanisme  de  l’ataxie  tabétique  publié  dans 
la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  n®  5,  septembre-octobre  1911, 
nous  sommes  arrivé  à  la  conclusion  que  l’ataxie  tabétique  est  un  syndrome 
caractérisé  par  deux  séries  de  phénomènes,  reconnaissant  chacune  deux 
causes  différentes.  En  effet,  quand  on  examine  les  muscles  des  membres 
ataxiques  à  l’état  de  repos,  on  voit  qu’ils  sont  mous,  flasques,  hypoto¬ 
niques,  et  si  on  regarde  les  mêmes  muscles  pendant  que  le  membre  inférieur, 
par  exemple,  est  soulevé  en  l’air  par  le  malade  et  soutenu  dans  une  position 
fixe,  ou  bien  s’il  le  tient  appuyé  par  le  talon  sur  le  genou  du  membre  opposé, 
resté  sur  le  lit,  on  observe,  dans  tous  ces  cas  d’équilibre  statique,  que  le 
membre  ne  reste  pas  immobile,  et  que  pendant  ce  temps,  les  muscles  sont 
pris  d’un  état  presque  choréiforme.  Cette  danse  musculaire  s’observe  aussi 
lorsque  le  malade  soulève  le  membre  inférieur  en  l’air,  et  qu’il  veut  le  porter 
dans  une  certaine  direction,  alors  le  membre  oscille  à  l’insu  du  malade 
pendant  l’équilibre  cinétique,  et  le  malade  est  impuissant  à  corriger  ces 
oscillations,  malgré  qu’il  ait  les  yeux  ouverts.  On  peut  dire  que  ce  qui  manque 
à  ce  malade,  c’est  l’harmonie  musculaire,  laquelle  maintient  le  membre 
dans  un  équilibre  parfait,  soit  statique,  soit  cinétique. 

Nous  avons  décrit  cette  série  de  phénomènes  dans  le  travail  que  je  viens 
de  rappeler,  mais  seulement  du  côté  dos  membres  inférieurs  ;  dans  le  pré¬ 
sent,  nous  allons  démontrer  que  ces  phénomènes  se  passent  également 
aux  membres  supérieurs,  et  que,  par  conséquent,  leur  présence  produit 
des  troubles  dans  les  mouvements  volontaires  du  malade,  surtout  quand 
il  s’agit  de  réaliser  des  mouvements  délicats. 

Quand  à  la  seconde  série  de  phénomènes  ataxiques,  qui  sont  consécutifs 
à  la  perte  de  la  .sensibilité  consciente,  surtout  la  sensibilité  articulaire. 
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nous  les  avons  décrits  d’une  manière  assez  détaillée  du  côté  des  membres 
inférieurs,  comme  aussi  du  côté  des  membres  supérieurs,  pour  n’avoir  plus 
besoin  d’insister  encore  aujoui'd’hui  à  leur  sujet. 

Je  profite  aussi  de  l’occasion  pour  montrer  encore,  dans  ce  travail,  la 
différence  qui  existe  entre  l’athétose  et  les  mouvements  pseudo-athéto- 
siformes,  que  certains  auteurs  ont  confondus  autrefois  (Rosenbach).  Depuis 
longtemps,  on  avait  observé  que  les  malades  ataxiques  étaient  incapables 
de  toucher  sans  osciller,  avec  l’extrémité  do  leur  index,  le  bout  de  notre 
doigt  que  nous  leur  présentions  devant  eux  à  l’état  d’immutabilité  ;  cette 
impuissance  reste  la  même  lorsque  le  malade  a  les  yeux  ouverts.  Dans  le 
cas  où  les  malades  arrivent  à  toucher  notre  doigt,  ils  ne  peuvent  pas  main¬ 
tenir  le  contact  à  l’état  fixe,  autrement  dit  laisser  le  doigt  en  place. 

Si  on  demande  à  ces  malades  de  maintenir  le  bras  allongé,  la  main  dans 
Je  même  axe  longitudinal  que  le  membre,  la  face  dorsale  en  l’air,  et  les  doigts 
étendus  et  écartés,  on  observe  que  le  membre  supérieur  ne  reste  pas  immo¬ 
nde,  il  oscille  légèrement,  pendant  que  le  malade  tenant  les  yeux  ouverts, 
|utte  avec  difficulté  pour  s’y  opposer.  En  outre  de  cela,  on  observe  presque 
immédiatement,  le  bras  restant  allongé,  que  la  main  commence  à  fléchir 
légèrement,  c’est-à-dire  à  s’incliner  dans  l’articulation  radio-carpienne, 
fin  elle  se  porte  vers  le  bord  cubital,  que  certains  doigts,  sans  aucun  or  dre 
fléchissent,  pendant  que  d'autres  restent  étendus,  pour  arriver  à  leur  tour 
é  s’infléchir  eux  aussi.  Un  instant  après,  le  coude  peut  se  fléchir,  l’avant- 
bras  porter  en  dedans,  et  tomber  sur  la  poitrine  du  malade.  Celui-ci,  qui 
assiste  à  ces  mouvements  involontaires  et  lents,  intervient  de  temps  en 
^6mps  par  des  mouvements  —  volontaires  —  brusques,  pour  remettre  les 
nmgts  et  tous  les  segments  du  membre  supérieur  dans  la  position  anté- 
Reure  ;  mais  de  nouveau  les  mouvements  involontaires  réapparaissent, 
les  mêmes  phénomènes  se  répètent. 

Pour  que  l’observation  soit  plus  complète,  il  faut  avoir  soin  de  déshabiller 
®  malade  et  alors  on  observe  que  tous  les  muscles  de  l’avant-bras,  du  bras 
de  l’épaule  présentent  une  série  désordonnée  de  contractions  et  de 
•“slâchements  qui  expliquent  les  oscillations  et  les  mouvements  de  flexion 
fi’^o  nous  venons  de  décrire. 

peut  également  observer  ces  troubles,  en  priant  le  malade,  couché 
®hr  le  dos,  d’appliquer  tout  le  membre  supérieur  sur  le  lit,  la  main  avec  sa 
palmaire  en  l’air,  les  doigts  continuellement  étendus  et  écartés  les 
des  autres.  On  voit  alors,  pendant  que  le  malade  fait  un  effort  continu 
P®Ur  maintenir  tous  les  segments  en  extension,  que  les  doigts,  puis  la  main, 
®^8uite  l’avant-bras  commencent  à  se  fléchir,  cependant  que  le  malade, 
®  temps  en  temps,  étend  brusquement  ces  segments  pour  les  remettre 
extension  forcée. 

d’autre  termes,  l’équilibre  statique  est  troublé  chez  ces  sujets, 
rions  maintenant  le  malade  de  porter  à  la  bouche  un  pot  d’un  demi- 
par  exemple,  rempli  d’eau.  On  remarque  alors  que  le  patient  intro- 
doigts  de  sa  main  droite  dans  l’oreille  du  pot,  pour  être  sûr  qu’il 
®  Jui  échappera  pas.  Une  fois  ce  geste  accompli,  il  porte  le  récipient  à 
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]a  bouche,  très  doucement,  très  attentivement  et  par  saccades,  à  la  fin  ■ 
il  réussit  ;  néanmoins,  s’il  n’est  pas  très  attentif,  ou  qu’il  veuille  aller  trop 
vite,  le  bras  oscille  tellement  qu’il  risque  de  renverser  l’eau.  Ceci  démontre 
que  même  l’équilibre  cinétique  est  troublé  dans  ces  cas-là. 

Je  ne  crois  pas  nécessaire  d’ajouter  d’autres  exemples.  Il  est  bien  entendu 
aussi  que  l’équilibre  statique,  aussi  bien  que  cet  équilibre  cinétique,  est 
plus  difiicile  à  maintenir  quand  le  malade  aura  les  yeux  fermés,  et  d’autant 
plus  difficile  encore,  chez  des  malades  qui  ont  perdu  aussi  le  sens  articu¬ 
laire,  et  qu’en  même  temps  ils  tiennent  les  yeux  fermés  pendant  l’accomplis¬ 
sement  de  ces  mouvements.  On  comprend  alors  très  bien  pourquoi  les 
malades  ataxiques  sont  maladroits  de  leurs  mains,  dans  tous  leurs  mou¬ 
vements,  même  ayant  les  yeux  ouverts  et  tout  en  étant  attentifs  à  ce  qu’ils 
font. 

Ce  sont  ces  mouvements  involontaires  des  doigts  qui  ont  fait  croire  à 
Rosenbach,  et  ensuite  à  d’autres  auteurs,  que  l’athétose  de  Hammond  . 
peut  se  rencontrer  dans  l’ataxie  locomotrice,  et  qui  ont  donné  lieu  à  la  des¬ 
cription  d’une  athétose  cérébrale  et  d’une  athétose  médullaire.  Mais  la  ten¬ 
dance  actuelle  est  plutôt  de  considérer  l’athétose  médullaire  comme  un  • 
phénomène  distinct  de  l’athétose  cérébrale  de  Hammond,  c’est-à-dire  de 
la  considérer  comme  un  phénomène  ataxique  ressemblant  seulement  à 
première  vue  à  l’athétose.  C’est  cette  dernière  opinion  que  nous  adoptons, 
et  voici  quels  sont  nos  arguments  cliniques  sur  lesquels  nous  nous  basons. 

En  comparant  ces  mouvements  sur  doux  malades  tabétiques  et  ataxiques, 
et  sur  deux  autres  malades  atteints  d’hémiplégie  infantile  avec  athétoseï 
nous  croyons  pouvoir  donner  les  deux  caractères  suivants  qui  les  distinguent. 

.  Les  mouvements  athétosiformes  des  ataxiques  n’apparaissent  ((ue  lorsque 
le  malade  soulève  le  bras  en  l’air,  et  cherche  à  le  maintenir  en  position  immo¬ 
bile,  avec  la  main  en  pronation  et  les  doigts  étendus  et  écartés  entre  euX* 
Mais  si  la  main  repose  sur  le  lit,  aucun  mouvement  ne  s’observe  de  ce  côlé-là, 
et  il  n’en  apparaît  aucun,  môme  dans  le  cas  où  le  malade  exécute  un  mou¬ 
vement  volontaire  avec  le  membre  supérieur  opposé,  ou  avec  un  des  membres 
inférieurs. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  ces  mouvements  athétosiformes  apparaissent 
aussi  quand  le  malade  tient  le  membre  supérieur  appliqué  sur  la  surface 
du  lit,  mais  à  condition  cependant  qu’il  cherche  continuellement  à  maintenir 
tous  les  segments,  y  compris  la  main  et  les  doigts,  en  extension  permanente* 

Le  second  caractère  découle  du  premier  :  les  mouvements  athétosifornace  j 
cessent  immédiatement  et  complètement,  aussitôt  que  le  malade  a  cessé  , 
l’effort,  soit  de  maintenir  le  membre  supérieur  en  l’air,  avec  ses  segment* 
en  extension,  en  le  laissant  se  reposer  sur  le  lit,  soit  que  le  membre  fût  déjé 
appliqué  sur  le  lit,  et  ([u’on  a  cessé  l’effort  de  maintenir  lés  segments  e® 
extension  continue,  permanente.  Ceci  correspond  à  la  définition  de  DuchennCi 
pour  qui  le  niouvernent  ataxique  est  «  un  trouble  fijnctionnel  ne  survenant 
que  dans  les  mouvements  volontaires  «.  Faisons  maintenant  la  comparais^® 
avec  ce  qui  se  passe  chez  l’hémiplégique  infantile.  Si  la  main  du  côté  inalad*  , 
repose  sur  le  lit,  il  est  possible  que  pendant  les  minutes  que  nous  passoû* 
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à  l’observer,  elle  puisse  rester  tranquille,  à  condition  que  le  malade  reste 
immobile  et  ne  bouge  aucune  partie  du  corps.  Mais  aussitôt  qu’il  remue, 
qu’il  fait  des  mouvements  avec  le  membre  supérieur  du  côté  opposé,  ou 
avec  un  des  membres  inférieurs,  surtout  celui  du  côté  malade,  —  ce  qui  se 
passe,  par  exemple,  si  on  lui  demande  de  le  soulever  en  l’air,  —  immédia¬ 
tement  on  voit  alors  apparaître  dos  mouvements  athétosiques,  quoique 
la  main  malade,  nous  l’avons  dit,  repose  sur  le  lit. 

Ces  mouvements  athétosiques  continuent  de  se  reproduire,  encore  pondant 
quelque  temps,  malgré  que  le  malade  ait  cessé  de  bouger,  ou  bien  comme 
dans  l’exemple  précédent  après  avoir  abaissé  le  membre  inférieur  sur  le 
lit.  Los  mouvements  athétosiques  apparaissent  d’autant  plus  facilement 
Si  le  malade  soulève  la  main  malade,  et  ces  phénomènes  continuent  à 
se  reproduire  encore  quelque  temps,  après  avoir  laissé  la  main  se  reposer 
sur  le  lit.  Par  conséquent,  l’athétose,  contrairement  à  l’ataxie,  est  réveillée 
per  les  mouvements  volontaires  du  reste  du  corps,  et  ne  cesse  pas  aussitôt 
que  ceux-ci  ont  cessé;  Au  contraire,  dans  l’ataxie,  les  mouvements  volontaires 
du  reste  du  corps  ne  provoquent  pas  des  mouvements  involontaires  dans  la 
^'luin  qui  reste  en  repos  sur  le  lit,  et  s’ils  apparaissent  quand  le  malade 
®  soulevé  le  bras,  dans  lequel  nous  voulons  les  faire  apparaître,  ils  dispa- 
•■aissent  aussitôt  qu’on  a  laissé  celui-ci  se  reposer  sur  le  lit. 

Il  ne  faut  pas  croire  que  du  côté  des  pieds  on  n’observe  pas  des  mouve- 
^lents  athétosiformes  chez  les  malades  ataxiques.  Au  contraire,  nous  avons 
^u  en  effet,  sur  un  de  nos  ataxiques,  dont  la  maladie  était  des  plus  avancées, 
que  si  on  lui  demandait  de  fléchir  un  pied  sur  le  dos  de  la  jambe  et  de  le 
Maintenir  renversé,  on  voyait  que  cette  extrémité  ne  restait  pas  immobile  ; 
d  se  produisait  de  légers  mouvements  d’abaissement  de  la  pointe,  d’une 
légère  adduction,  et  d’une  flexion  des  orteils,  tout  ceci  interrompu  par  des 
“Mouvements  volontaires  du  malade,  qui  cherchait  de  temps  en  temps  à 
Retrouver  la  position  antérieure. 

Ou  a  émis  doux  théories  pour  expliquer  «  l’athétose  double  »  de  l’ataxie 
ocomotrico.  Voilà  comment  Audry  résume  l’opinion  des  autours  (1)  : 

“  Rosenbach,  s’appuyant  sur  la  fréquence  des  troubles  sensitifs  conco- 
“Mitants  (douleurs  vives  dans  les  extrémités,  disparition  plus  ou  moins  com¬ 
plète  du  sens  du  tact,  remarque  qu’on  peut  considérer  ces  désordres 
^oteurs  comme  des  phénomènes  réflexes,  mais  il  ne  se  prononce  pas  abso¬ 
lument  à  cet  égard,  et  ne  nie  pas  la  possibilité  d’une  excitation  directe  des 
èments  moteurs.  Telle  est  la  façon  de  voir  de  Berger,  qui  reste  aussi  dans 
®  doute.  Rappelons  enfin  que  Strumpell,  décrivant  les  «  trémoussements 
“Musculaires  . serait  disposé  à  les  considère  comme  de  nature  réflexe. 

“  p’un  autre  côté,  la  fréquence  des  crampes  et  des  contractions  chez  les- 
Mtapques  athétosiques  nous  a  fait  conclure,  dans  la  Revue  de  Médecine, 
il  faut  probablement,  en  pareilles  circonstances,  évoquer  une  lésion 
Accessoire  des  cordons  latéraux,  localisée  dans  le  faisceau  moteur. 

“  Massalongo  a  récemment  conclu  de  la  même  façon  :  les  malades  pré- 

(1)  Audry, Vl(/!*ose  doMe,'\Wi,  p.  236.  Librairie  Baillière. 
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sentent  le  tableau  du  tabes  combiné  et  ataxo-spasmodique  décrit  dans 
ces  dernières  années. 

<1  Cependant,  les  observations  ne  sont  pas  toutes  explicites  à  cet  égard, 
il  est  à  désirer  que  dans  l’avenir,  le  cas  échéant,  on  interroge  dans  ces  deux 
sens  les  symptômes  et  les  autopsies.  » 

M.  le  professeur  P.  Marie,  dans  son  Traité  des  maladies  de  la  moelle, 
p.  172,  n’admet  pas  que  les  mouvements  athétosiformes  des  tabétiques 
puissent  être  confondus  avec  la  vraie  athétose,  et  par  conséquent  il  ne 
peut  approuver  comme  lésion  l’extension  de  la  lésion  des  cordons  posté¬ 
rieurs  aux  cordons  latéraux,  et  il  ajoute  : 

«  Je  les  rattacherais  plutôt  aux  troubles  du  sens  musculaire,  la  régulation 
de  l’influx  nerveux  ne  se  produisant  plus  d’une  façon  parfaite.  » 

Quoique  nos  malades  ataxiques  avec  des  mouvements  athétosiformes 
présentent  des  troubles  du  sens  articulaire,  nous  ne  pensons  pas  que  la  cause 
de  ceux-ci  doive  être  cherchée  de  ce  côté,  mais  nous  sommes  d’accord  avec 
le  Maître  de  la  Salpêtrière,  pour  les  considérer  comme  étant  des  phéno¬ 
mènes  ataxiques.  La  preuve  en  est  que  ces  mouvements  involontaires 
apparaissent,  alors  même  que  le  malade  surveille  ses  mains,  de  ses  yeux 
ouverts.  Ensuite,  il  y  a  encore  une  preuve  plus  démonstrative.  Nous 
avons  vu  des  malades,  avec  une  hémianesthésie  cérébrale  organique  -- 
syndrôme  thalamique  —  qui  ont  perdu  complètement  le  sens  articulaire 
du  côté  malade,  et  si  on  leur  demandait  de  maintenir  le  bras  en  l’air,  en 
position  horizontale,  avec  la  main  en  pronation,  on  n’observait  chez  eux 
aucun  mouvement  involontaire  des  doigts.  Il  est  donc  certain,  par  consé¬ 
quent,  que  les  mouvements  athétosiformes  chez  les  ataxiques  ne  dépendent 
pas  de  la  perte  du  sens  articulaire. 

Il  est  vrai  que  si  le  malade  ataxique  ferme  les  yeux,  pendant  que  la  main 
est  suspendue  en  l’air,  il  se  rend  alors  tellement  peu  compte  des  mouvements 
de  ses  doigts  et  des  oscillations  de  tout  le  bras,  que  nous  voyons  celui-ci 
s’écarter  brusquement  en  dehors  ou  en  dedans,  sans  que  le  malade  sache 
l’arrêter  dans  sa  chute,  et  même  ignorant  complètement  ce  qui  se  passe. 
Cette  ignorance  appartient,  il  est  vrai,  à  la  perte  du  sens  articulaire,  mais  les 
oscillations  du  bras  en  totalité  et  les  mouvements  athétosiformes  des  doigts, 
qui  existent  même  quand  le  malade  tient  les  yeux  ouverts,  dépendent 
d’une  toute  autre  cause. 

Ces  oscillations  nous  rappellent  à  la  lettre  ce  qu’on  connaissait  depuis 
longtemps  aux  membres  inférieurs,  à  savoir  que  le  malade  ataxique  ne 
peut  pas  maintenir,  dans  une  position  fixe  la  jambe  soulevée  en  l’air  à  une 
certaine  hauteur,  même  s’il  la  surveille  en  tenant  les  yeux  ouverts.  En 
effet,  on  voit  que  le  malade  assiste,  à  son  insu,  à  des  oscillations  de  la  jambe, 
pendant  que  les  muscles  de  la  cuisse  se  contractent  et  se  relâchent  les  uns 
après  les  autres,  sans  aucun  ordre,  et  s’il  ferme  les  yeux,  les  oscillations 
deviennent  plus  fortes  encore.  Très  souvent,  si  le  malade  a  perdu  le  sens 
articulaire  de  la  hanche,  le  membre  dévie  tellement  qu’il  touche  en  dedans 
ou  en  dehors,  sans  qu’il  puisse  s’en  rendre  compte,  et,  par  conséquent 
puisse  éviter  cette  chute. 
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Des  phénomènes  analogues  doivent  avoir  le  même  mécanisme. 

Si  nous  nous  reportons  à  notre  travail  antérieur  (1),  nous  avons  sou¬ 
tenu  que  toutes  les  oscillations  qui  surviennent,  soit  pendant  l’équilibre 
statique,  soit  pondant  l’équilibre  cinétique,  dépendent  de  l’absence  de  l’har¬ 
monie  musculaire,  comme  l’a  dit  depuis  longtemps  Duchenne  (de  Boulogne). 
Grâce  à  cette  harmonie,  nous  maintenons  fixes  les  articulations  de  nos 
membres  inférieurs,  harmonie  d’autant  plus  nécessaire  quand  ce  sont  des 
enarthroses,  comme  l’articulation  de  l’épaule  ou  celle  de  la  bouche,  toutes 
les  fois  que  nos  membres  doivent  se  trouver  dans  un  équilibre  statique  ou 
cinétique. 

Cette  harmonie  est  troublée,  ou  dès  le  début  du  mouvement  —  quand 
par  exemple  le  malade  ataxique  couché  au  lit  soulève  le  membre  inférieur 
en  l’air  —  parce  que  tous  les  muscles  ne  se  contractent  pas  en  même  temps, 
ou  elle  est  troublée  pendant  tout  le  temps  que  le  malade  tient  le  membre 
suspendu  en  l’air,  à  une  certaine  hauteur  voulue,  parce  que  tous  les  muscles 
ue  se  maintiennent  pas  contractés  à  l’unisson,  c’est-à-dire  que  quelques- 
uns  restent  contractés,  pendant  que  d’autres  se  relâchent,  les  uns.  après 
les  autres,  sans  ordre,  et  vice-versa. 

Si  on  revient  aux  mouvements  athétosiformes  des  doigts,  nous  avons 
insisté  au  cours  de  notre  description  clinique  sur  ce  fait  que  leurs  mou- 
'l’ements  consistent  surtout  en  mouvements  de  flexion.  Il  est  vrai  que, 
de  temps  en  temps,  on  les  voit  s’étendre  brusquement,  mais  ceci  est  fait 
pur  le  malade  volontairement,  car  il  cherche  à  les  faire  revenir  à  l’état  anté¬ 
rieur.  Comment  peut-on  expliquer  ces  flexions  involontaires  des  doigts? 

Je  pense  que  dans  l’intervalle  où  le  malade  tient  les  doigts  écartés  entre 
6Ux  et  en  extension  complète,  les  muscles,  et  certainement  plus  rapidement 
Ceux  qui  sont  relativement  plus  faibles  même  à  l’état  normal,  se  relâchent, 
Ç  est-à-dire  les  extenseurs,  et  alors  les  doigts  se  fléchissent  (2).  Ce  relâche- 
Wient  ne  se  fait  pas  dans  tous  les  muscles  extenseurs  à  la  fois,  et  d’autant  plus 
dans  un  certain  ordre,  d’où  il  en  résulte  que  ce  ne  sont  pas  toujours  les 
cuêmes  doigts  qui  se  fléchissent  les  premiers. 

Dn  résumé,  pour  nous,  les  mouvements  athétosiformes  des  doigts  sont 
cliniquement  distincts  de  l’athétose.  Quant  à  leur  mécanisme,  nous  pen¬ 
sons  que  c’est  un  trouble  ataxique,  provoqué  par  une  désharmonie  mus¬ 
culaire. 

Cette  désharmonie  dépend  d’une  perte  rapide  de  la  contraction  des  muscles 
extenseurs,  au  cours  de  l’équilibre  statique.  Nous  voulons  dire  que,  pendant 
flue  le  malade  tient  les  doigts  écartés  et  en  extension  complète,  les  muscles 
flui  font  l’extension  complète  et  continue  se  relâchent  indépendamment  de 
^  Volonté  du  malade. 


<ie  ;  ^“'^herches  sur  le  mécanisme  de  l'ataxie  chez  les  tabétiques.  Nouvelle  Iconographie 
(“  ^«^pêtrière,  n”  5,  septembre-octobre  1011. 

lem  vraie  athétose  de  l’hémiplégie,  les  doipts  exécutent  involontairement  non  seu- 

tand”^  Ues  mouvements  de  flexion,  mats  aussi  d’extension  et  même  d’hyperextension, 
K-,,  lue  dans  l’ataxie  les  mouvements  d’extension  sont  des  mouvements  volontaires, 
“rusques. 
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II.  —  Sur  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc, 

M.  Babinski,  dans  un  travail  de  l’année  1897,  a  décrit  chez  certains 
hémiplégiques,  un  phénomène  qu’il  a  tout  d’abord  appelé  le  «  mouvement 
associé  de  flexion  de  la  cuisse  ji,  et  baptisé  plus  tard  sous  le  nom  de 
«  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  »,  dénomination  préférable  ii  la 
première. 

L’année  suivante,  le  même  auteur,  dans  son  travail  sur  l’asynergie 
cérébelleuse,  décrit  un  symptôme  analogue  chez  les  malades  atteints  de 
lésions  cérébelleuses,  avec  cette  différence,  cependant,  que  la  flexion  de 
la  cuisse  est  bilatérale.  En  examinant  les  malades  internés  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Marinesco  à  l’hôpital  f^Ientina,  nous  avons  été  en  mesure 
de  constater  le  même  phénomène  de  flexion  combinée  bilatérale  chez  trois 
malades  tabétiques  ataxiques  des  membres  inférieurs  (1). 

Il  est  inutile,  il  me  semble,  do  reproduire  ici  ces  observations,  car  tous 
ceux  dont  il  va  être  question  présentent  les  symptômes  classiques  du 
tabes.  J’insiste  seulement  sur  les  faits  suivants,  à  savoir,  que  tous  les  trois 
sont  tellement  ataxiques,  qu’ils  ne  peuvent  rester  debout  sans  être  sou¬ 
tenus  et  encore  moins  facilement  inarcher  sans  être  soutenus.  De  plus,  deux 
d’entre  eux  sont  complètement  aveugles  et  quoique  relativement  moins 
ataxiques  que  le  troisième  qui  a  la  vue  con.servée,  ils  sont  tout  aussi 
incapables  de  marcher.  Par  conséquent,  tous  les  trois  passent  toute  la 
journé(!  au  lit.  ('.ette  ataxie  qu’ils  présentent,  on  peut  la  constater  aussi, 
sans  leur  demander  de  quitter  le  lit,  car  ils  soulèvent  la  jambe  en  l’air, 
en  l’oscillant  tout  le  temps  et  dans  tous  les  sons,  et  ils  ne  peuvent  pas 
la  maintenir  dans  une  position  fixe,  à  une  certaine  hauteur,  sans  qu’elle 
tombe  en  dehors  ou  en  dedans.  Cette  chute  arrive  chez  tous  les  trois,  y 
compris  le  malade  qui  a  conservé  la  vue,  à  condition  qu’à  ce  dernier 
nous  recommandions  do  fermer  les  yeux.  L’un  d’entre  eux,  qui  a  perdu 
la  vue,  a  conservé  le  sens  articulaire  dans  les  articulations,  sauf  pourtant 
dans  celles  dos  pieds  et  des  orteils  où  il  l’a  perdu  ;  chez  le  second  aveugle, 
également,  nous  trouvons  le  même  sons  très  réduit  dans  toutes  les  articu¬ 
lations,  et  enfin  le  troisième  qui  voit  bien,  a  perdu  le  sens  articulaire 
presque  complètement,  en  effet,  c’est  à  peine  s’il  lui  en  est  resté  des  traces 
dans  les  articulations  des  hanches. 

Si,  par  le  procédé  de  M.  Babinski,  on  demande  à  ces  trois  patients  de 
se  lever  sur  leur  séant,  en  tenant  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  on  observe 
qu’ils  exécutent  ce  mouvement  plus  ou  moins  bien  ;  mais  en  même  temps 
les  cuisses  se  fléchissent  aussi.  On  remarque  encore  que  cette  flexion  est 
inégale,  c’est-à-dire  plus  prononcée  dans  une  jambe  que  dans  l’autre,  que 
les  membres  inféiiours  tournent  sur  leur  axe  et  oscillent  légèrement  (2). 

(1)  1“  De  (luelqoos  mouvements  associés  du  membre  iaférieur  paralysé  dans  l’hémiplégi® 
oreraniqae,  Snc.  médicale  dee  Hôpitaux,  3Ü  juillet  1897  ;  2»  Exposé  des  travaux  scientijiqtiet; 
3»  Société  de  Neurologie,  U  novembre  1899,  Revue  neurologique,  n”  22,  p.  806. 

(2)  Pour  ([uo  le  jihénoinéne  puisse  apparaître  plus  évident,  nous  n’avons  qu’à  appliq**^ 
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Quoiqu’on  invite  ensuite  le  même  malade  à  se  coucher,  surtout  brus¬ 
quement,  on  observe  rarement  un  nouveau  lléchissement  des  cuisses, 
et  dans  tous  les  cas,  si  ce  mouvement  existe,  il  se  produit  beaucoup  plus 
légèrement  que  dans  le  permier  cas. 

Aucun  de  ces  trois  malades  ne  peut  s’opposer  à  ces  mouvements,  malgré 
que  la  force  musculaire  soit  bien  conservée  ;  comme  preuve,  c’est  qu’on 
ue  peut  fléchir  un  genou  si  le  malade  s’y  oppose. 

Voilà  donc  un  phénomène  que  nous  pouvons  observer,  non  seulement 
dans  les  lésions  cérébrales  et  dans  les  lésions  cérébelleuses,  mais  aussi 
dans  les  lésions  de  la  moelle. 

Sans  doute,  certains  caractères  cliniques  peuvent  le  différencier.  C’est 


uinsi  par  exemple  que  dans  les  lésions  hémiplégiques,  on  l’observe  seu¬ 
lement  du  côté  malade  ;  dans  les  lésions  cérébelleuses,  il  apparaît  dans  les 
deux  cuisses  à  la  fois  et  d’une  égale  intensité  ;  enfin,  dans  les  lésions  de  la 
uioelle,  il  est  aussi  bilatéral,  mais  un  peu  plus  prédominant  d’un  côté  que 
de  l’autre,  là  où  nous  constatons  au  préalable  que  l’ataxie  est  plus  prédo- 
Oiinante.  De  plus,  les  membres,  tout  en  étant  soulevés,  oscillent  légèrement 
tournent  un  peu  sur  leur  axe  longitudinal. 

Quel  est  le  mécanisme  de  ce  phénomène?  En  principe,  le  même  trouble 
doit  être  la  conséquence  des  mêmes  conditions  mécaniques,  et  comme  l’a 
®iontré  M.  Babinski,  pour  ce  qui  se  passe  dans  les  lésions  cérébrales  et  dans 
les  lésions  cérébelleuses,  il  est  provoqué  par  l’absence  des  moyens  de  fixité, 
qui  normalement  existent  du  côté  des  articulations  coxo-fémorales.  Certes, 
eomme  le  dit  M.  Babinski,  les  causes,  qui  troublent  les  moyens  de  fixité, 
diffèrent  dans  les  lésions  cérébrales  de  celles  qui  doivent  les  provoquer 
dans  les  lésions  cérébelleuses. 

Dans  le  premier  cas,  les  muscles,  qui  fixent  les  articulations  des  hanches, 
®unt  affaiblis  par  la  lésion  du  faisceau  pyramidal.  Dans  le  second  cas,  c’est- 
^•dire  dans  les  lésions  cérébelleuses,  cotte  absence  de  fixité  dépend  non  pas 
dun  affaiblissement  de  la  force  musculaire,  mais  parce  que  chez  les  céré- 
heileux,  les  mouvements  ont  perdu  leur  synergie.  Il  existe  chez  ces  malades 
Une  asynergie  cérébelleuse.  Le  patient  ne  peut  pas  faire  deux  mouvements 
yulontaires  à  la  fois,  c’esf-à-dire  quand  d’un  côté  if  doit  fixer  le  membre 
Uîférieur -dans  son  articulation  sur  le  bassin,  et  le  laisser  sur  le  lit,  pendant 
que  de  l’autre  côté,  il  doit  se  soulever  en  fléchissant  le  tronc  et  le  bassin 
dans  les  articulations  coxo-fémorales.  Il  arrive  alors  qu’il  exécute  volonlai- 
•■ement  ce  dernier  mouvement  seulement,  pendant  le  temps  que  les  membres 
relèvent,  indépendamment  de  la  volonté  du  malade. 

Comment  peut-on  expliquer  la  présence  de  ce  phénomène  bilatéral 
®uez  les  personnes  tabétiques? 

^  Il  nous  semble  que  l’explication  est  la  même  que  dans  les  cas  précédents, 
®  ®8t-à-dire  que  les  membres  inférieurs  se  soulèvent  en  l’air,  toujours  pour 
^  même  cause,  autrement  dit  par  l’absence  de  fixité  dans  les  articulations 


Vepr*  '**^'’*  la  poitrine  du  malade,  afin  de  lui  opposer  une  très  légère  résistance;  on 
lainK  *1“®  *®  malade  étant  forcé  d’augmenter  l’effort  qu’il  fait  pour  se  soulever,  les 
se  relèvent  en  même  temps  fortement. 
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des  hanches,  avec  cette  seule  différence  cependant,  que  cette  absence 
de  fixité  dépend  chez  les  tabétiques  d’un  tout  autre  trouble.  En  effet, 
nous  avons  insisté  dans  nos  recherches  sur  l’ataxie,  sur  le  fait  suivant, 
qu’un  groupe  do  symptômes  ataxiques  dépend,  comme  l’a  dit  depuis  long¬ 
temps  Duchenne,  de  la  désharmonie  musculaire.  Normalement,  une  personne 
bien  portante  couchée  sur  le  lit,  lève  une  jambe  et  la  maintient  fixe  à  une 
certaine  hauteur,  grâce  à  une  contraction  harmonique  et  continue  de  tous 
les  muscles  qui  entourent  l’articulation  coxo-fémorale.  Au  contraire,  dans 
l’ataxie,  nous  voyons  que  le  membre  inférieur  oscille  irrégulièrement, 
et  pendant  ce  temps  on  peut  voir  que  bis  muscles  péri-articulaires  se  con¬ 
tractent  et  se  relâchent  sans  ordre.  C’est  cette  désharmonie  qui  est  la  cause 
de  cos  oscillations  irrégulières,  et  par  conséquent  de  cette  absence  de  fixité 
des  cuisses.  Il  est  facile  alors  de  déduire,  que  si  le  phénomène  de  flexion  com¬ 
binée  se  voit  aussi  chez  les  ataxiques,  et  meme  bilatéralement,  c’est  parce  , 
que  l’ataxique,  lorsqu’il  cherche  à  se  lever,  entraîné  aussi  dans  ce  mouvement 
volontaire  les  deux  membres  inférieurs,  lesquels  se  soulèvent  involontaire¬ 
ment,  car  les  muscles  péri-articulaires  no  se  contractent  pas  tous  à  la  fois 
pour  les  maintenir  fixes  dans  les  articulations  coxo-fémorales.  En  résumé, 
le  phénomène  dont  nous  venons  de  parler  se  retrouve  dans  les  lésions  céré¬ 
brales,  dans  les  lésions  cérébelleuses  et  dans  les  lésions  médullaires  à  la  fois, 
parce  que  dans  tous  ces  cas,  les  moyens  de  fixité  sont  dérangés  ;  seulement 
la  cause  qui  a  produit  ce  dérangement  est  toute  différente  dans  chacune  de 
ces  lésions. 

Cet  exemple  d’un  mouvement  volontaire,  le  fait  do  s’asseoir  sur  son  séant, 
pour  l’exécution  duquel  il  faut  en  même  temps  le  fonctionnement  parfait 
du  cerveau,  du  cervelet  et  de  la  moelle,  ne  doit  pas  être  'isolé...  Nous  pou¬ 
vons  encore  en  ajouter  un  autre  au  précédent.  On  sait  que  pour  marcher, 
pour  porter  par  exemple  une  jambe  en  avant,  il  faut  que  la  motilité  volon¬ 
taire  soit  normale,  et  puis  il  faut  encore  que  le  tronc  se  porte  aussi  en  avant, 
synergiquement  avec  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  dans  le  pas  anté¬ 
rieur  (Babinski),  c’est-à-dire  que  le  cervelet  doit  fonctionner  normalement, 
enfin  il  est  nécessaire  que  le  membre  inférieur,  une  fois  soulevé  pour  être 
porté  on  avant,  no  doit  pas  osciller  d’une  manière  désordonnée,  c’est-à-dire 
que  tous  les  muscles  autour  do  l’articulation  coxo-fémorale  doivent  agir 
harmoniquement. 

Avec  ces  deux  exemples,  on  comprend  comment  les  mouvements  volon¬ 
taires  que  nous  faisons  pour  marcher,  pour  danser,  pour  nous  déplacer  dan» 
l’espace,  pour  faire  différents  travaux,  qui  met  en  mouvement  notre  tronc 
et  nos  membres,  dépend  du  fonctionm'mcnt  simultané  du  cerveau,  du  cer¬ 
velet  et  de  la  moelle. 

111.  —  Mouvements  ataxiques  d'effort. 

Chez  les  mêmes  malades  précédents,  on  fiouvait  observer  encore  certain» 
phénomènes,  que  nous  analyserons  bientôt,  mais  qui,  à  première  vue, 
vaient  ])araître  suspects.  Ceptmdant,  après  avoir  constaté  leur  persistance, 
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nous  avons  dû  les  admettre  comme  étant  une  manifestation  pathologique 
et  conclure  à  leur  réalité. 

Si  on  demande  à  ces  malades  de  s’asseoir  sur  le  bord  du  lit,  avec  les  jambes 
pendantes,  pour  former  au  genou  un  angle  droit  avec  les  cuisses,  et  de  serrer 
fortement  un  dynamomètre  avec  la  main  droite  ou  gauche,  on  observe  alors  : 
que  plus  le  malade  augmente  son  effort,  plus  l’une  des  deux  jambes,  et. 
même  les  deux  à  la  fois,  s’étendent  jusqu’à  ce  qu’elles  deviennent  complète¬ 
ment  droites  (1).  Aussitôt  que  le  malade  cesse  de  serrer  le  dynamomètre, 
les  jambes  tombent  presque  immédiatement  à  leur  état  antérieur  de  repos. 
Il  est  indiscutable,  par  conséquent,  que  ces  mouvements  d’extension  appa¬ 
raissent  en  môme  temps  que  l’effort,  surtout  si  celui-ci  devient  de  plus  en 
plus  intense  et  par  conséquent  ces  phénomènes  méritent,  croyons-nous, 
l’épithète  de  mouvements  ataxiques  d’effort. 

Si  nous  analysons  ces  mouvements  de  plus  près,  nous  voyons  que  ce  n’est 
pas  toujours  d’une  manière  égale  que  les  deux  jambes  s’étendent  sur  leurs 
cuisses  correspondantes  ;  de  plus,  ce  n’est  pas  toujours  la  hanche  du  même 
côté  qu(!  la  main  qui  serre  le  dynamomètre  qui  s’élève  la  première  et 
prédomine  l’autre  par  la  hauteur.  11  arrive  même  que  ce  soit  tout  le  con¬ 
traire,  c’est  celle  du  côté  opposé  qui  présente  ce  phénomène  d’effort  plus 
évident.  Cette  prédominance  correspond  au  côté  où  l’ataxie  est  plus  pro¬ 
noncée. 

On  remarque  encore  ces  détails  :  que  les  pieds  font  quelquefois  un  mou¬ 
vement  de  rotation  on  dedans  —  equin  varus  — -  grâce  à  la  contraction 
prédominante  des  jambiors  antérieurs,  qui  pendant  ce  temps  font  relief 
sous  la  peau,  et  puis  le  membre  en  totalité  roule  légèrement  sur  son  axe 
longitudinal  et  même  il  oscille  aussi  légèrement.  Quant  au  membre  supérieur 
que  nous  avons  laissé  allongé  le  long  du  corps,  il  ne  présente  qu’un  léger 
uiouvement  des  doigts  ;  ils  bougent  légèrement  dans  le  sens  de  vouloir 
s  étendre  ou  se  (léchir,  mais  en  somme  aucun  mouvement  précis,  évident, 
^0  se  dessine  de  ce  côté-là.  Ces  phénomènes  d’effort  n’apparaissent  pas 
Seulement  quand  le  malade  serre  un  dynamomètre,  on  peut  tout  aussi 
tien  les  voir  pendant  que  l’observateur  cherche  à  les  empêcher. 

En  d’autres  termes,  les  conditions  de  production  et  même  le  phénomène 
^'li-même,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les  membres  inférieurs,  ressemblent 
Parfaitement  à  ce  que  nous  avons  décrit,  après  Pitres  et  Camus,  chez 
iss  hémiplégiques  spasmodiques,  sous  le  nom  de  mouvements  associés 
Spasmodiques.  Quel  est  alors  le  caractère  différentiel  entre  ces  phénomènes? 

Pour  le  trouver,  nous  n’avons  qu’à  recommander  à  notre  malade  ataxique, 
pondant  qu’il  serre  le  dynamomètre,  de  maintenir  aussi  le  genou  fléchi, 
Oest-à-dirc  qu’il  l’empêche  de  s’étendre.  On  observe  alors  que  le  malade 
•"éussit  parfaitement  à  faire  ce  que  nous  lui  demandons,  c’est-à-dire  à 
S-Opposer  à  l’extension  des  jambes.  .\u  contraire,  le  malade  spasmodique 
ae  pourra  jamais  empêcher  le  mouvement  associé  spasmodique  d’apparaître. 

(b  U  arrive  même  quelquefois  que  les  jambes  s’étendent  brusquement  sans  que  le  malade 
n  augmenté  encore  son  effort. 
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Par  conséquent,  ce  dernier  phénomène  échappe  à  notre  volonté,  tandis  que 
nous  pouvons  volontairement  empêcher  le  premier  de  se  produire.  Une  fois 
ce  caractère  distinctif  admis,  il  est  permis  de  se  demander  en  quoi  consiste 
le  mécanisme  des  mouvements  d’effort  chez  les  ataxiques? 

Nous  croyons  que  la  cause  réside  dans  l’absence  de  l’harmonie  muscu¬ 
laire,  qui  ne  se  trouve  pas  là  pour  fixer  le  membre  inférieur  dans  une  posi¬ 
tion  voulue,  pendant  que  nous  faisons  un  effort  avec  une  autre  partie  du 
corps. 

Nous  voulons  dire  que  l’on  peut  voir  chez  certaines  personnes,  couchées 
sur  le  lit,  et  dont  la  peau  n’est  pas  doublée  d’une  couche  très  épaisse  de 
tissu  adipeux  et  auxquelles  on  a  demandé  de  serrer  fortement  d’une  main 
un  dynamomètre,  que  les  muscles  des  cuisses  se  contractent  aussi,  et  que 
leur  relief  se  dessine  sous  la  peau,  malgré  que  le  membre  reste  immobile 
sur  la  surface  du  lit. 

Si  nous  faisons  la  même  expérience  avec  un  de  nos  ataxiques,  on  verra 
que,  pendant  la  pression,  surtout  s’il  l’exerce  de  plus  en  plus  fort,  les 
muscles  de  la  cuisse  correspondante,  et  même  de  celle  du  côté  opposé, 
non  seulement  se  contractent,  mais  que  le  membre  lui-même  s’agite  légè¬ 
rement,  parce  que  les  muscles  ne  se  contractent  pas  harmoniquement. 
C’est  à  cause  de  cette  absence  d’harmonie,  de  cotte  diffusion  inégale  de 
l’excitation  musculaire,  qu’il  résulte  une  impossibilité  de  pouvoir  fixer 
le  membre  inférieur  dans  toutes  ses  articulations.  Voilà  pourquoi  si  le 
malade  n’est  pas  attentif,  alors  qu’il  est  assis  sur  le  bord  du  lit  et  serre 
un  dynamomètre  avec  force,  le  membre  ou  les  membres  inférieurs  à  la 
fois  s’étendent,  c’est-à-dire  que  les  muscles  les  plus  forts  prédominent, 
en  se  contractant  sur  les  autres,  et  imposent  aux  membres  un  mouvement 
d’extension  des  genoux. 

Ces  mouvements  d’effort  peuvent  être  empêchés  par  la  volonté  du  malade, 
car  ils  coïncident  toujours  avec  un  fonctionnement  normal  du  faisceau 
pyramidal,  contrairement  aux  mouvements  associés  spasmodiques,  qui 
apparaissent  seulement  quand  le  faisceau  pyramidal  est  lésé,  et  alors  dans 
ce  dernier  cas  les  excitations  do  la  moelle  du  côté  sain  se  transmettent 
à  la  moelle  du  côté  malade,  indépendamment  de  la  volonté  du  malade  par 
conséquent,  car  celui-ci  ne  peut  avoir  aucune  action  volontaire  sur  eux. 
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LE  TONUS  ET  LA  FONCTION  MOTRICE 
DANS  LES  TROUBLES  OCULO-MOTEURS 

A.  LITVAK 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  5  février  1920.) 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  plusieurs  cas  de 
nialadies  différentes  avec  des  troubles  oculo-moteurs  pour  montrer  un  fait 
<ïui  n’est  pas  encore  connu  dans  la  littérature  médicale.  Il  consiste  dans  la 
dissociation  qu’on  peut  observer  entre  l’état  de  tonicité  où  se  trouvent  les 
ïûuscles  oculaires  et  la  conservation  des  fonctions  qu’ils  sont  capables  d’ac¬ 
complir.  En  d’autres  termes,  il  s’agit  de  dissociations  entre  le  tonus  et  la 
Oîotilité  que  nous  avions  depuis  longtemps  l’habitude  de  chercher  dans  le 
tabes  au  niveau  des  muscles  des  membres  à  la  suite  des  travaux  de  Leyden 
(1863),  Lockart  (1869),  Brodgest  Tschisew,  Cyon,  Axrep,  Debove  (1880), 
Puttmann  et  plus  particulièrement  des  études  de  Vulpian  et  Frenkel. 

C’est  à  mon  maître,  M*  Dagnini,  qu’appartient  le  mérite  d’avoir  observé 
(o  premier  ce  phénomène. 

En  effet,  en  1913,  M.  Dagnini  a  présenté  à  la  Société,  de  Médecine  de 
Pologne  un  tabes  (1)  dans  lequel  il  a  pu  observer  le  contraste  qui  existait 
cotre  l’atonie  du  releveur  des  paupières  et  du  droit  interne  à  l’état  de  repos, 
cl  le  degré  d’activité  fonctionnelle  dont  ces  mêmes  muscles  restaient 
capables  sous  l’influence  d’une  incitation  de  la  volonté.  Pour  expliquer  ce 
phénomène,  M.  Dagnini  a  admis  qu’il  n’est  pas  dû  à  une  lésion  périphérique 
*(0  tronc  nerveux  ou  des  fibres  sous-nucléaires  de  la  III®  paire.  En  effet,  dans 
®cs  conditions,  la  même  cause  qui  s’oppose  à  la  transmission  des  stimula- 
l'ons  continuelles  de  tonus  s’opposera  à  la  transmission  dos  stimulations 
'(c  la  volonté,  lesquelles,  en  arrivant  au  noyau  de  la  III®  paire,  devront  par¬ 
courir  la  voie  nerveuse  périphérique.  En  conséquence,  le  savant  italien  a 
^dmis  que  la  cause  de  cette  dissociation  se  trouve  dans  une  lésion  du  noyau 
‘l’ii  trouble  le  mécanisme  de  production  des  excitations  toniques,  pendant 
‘l'i’olle  laisse  intacte  ou  beaucoup  moins  lésée  la  faculté  des  éléments  cellu- 

^  (1)  Giüskppe  Dagnini,  Atassia  dell’  elevatore  palpébrale  e  del  retto  interne  in  un  caso 
Y,  f^resi  (ieir  oculo-motore  comune  di  origine  tabetica  (Holl.  Sc.  m.,  anno  84“,  vol.  1". 
“C'offna  1913). 
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laires  de  recevoir  les  stimulations  volontaires  supérieures  et  de  les  trans¬ 
mettre  à  la  périphérie. 

Je  me  suis  intéressé  à  la  recherche  de  ce  phénomène  dans  le  tabes  et 
dans  d’autres  maladies  accompagnées  de  lésions  oculo-motriccs. 

J’ai  pu  noter  ainsi  que  s’il  est  possible  de  trouver,  comme  nous  le  verrons, 
une  dissociation  du  tonus  et  de  la  fonction  dans  les  diverses  maladies,  c’est 
surtout  dans  le  tabes  et  dans  les  maladies  dues  à  la  syphilis  en  général  qu’on 
observe  assez  nettement  et  à  un  degré  assez  accentué  ce  phénomène  pour 
pouvoir  presque  le  considérer  comme  •  caractéristique  de  cette  alîection  : 
dans  toutes  les  autre;  maladies  non  spécifiques,  le  fait  se  présente  suivant 
une  intensité  beaucoup  plus  faible  et  assez  souvent  associé  à  une  parésie. 
En  d’autres  termes,  pendant  que  dans  le  tabes  ou  dans  la  méningite  syphi¬ 
litique  on  peut  observer  une  intégrité  fonctionnelle  complète  de  la  III®  paire 
et  une  atonie  très  accentuée  des  muscles,  dans  les  autres  maladies  présen¬ 
tant  assez  souvent  un  degré  moins  fort  d’atonie,  on  retrouve  aussi  un  cer¬ 
tain  degré  de  parésie  et  il  est  moins  facile  de  séparer  nettement  l’élément 
parétique  et  l’élément  atonique. 

On  verra  la  différence  dans  les  observations  qui  suivent  (PI.  I). 

Obs.  I.  —  Tabes  avec  plosis  atonique  bilatéral.  —  Ch...  Marie,  âgée  de  43  ans. 

Examen  objectif.  —  Réflexes  ;  Achilléens,  patellaires,  Iricipilaux,  bicipitaux, 
radicaux  et  cubitaux  absents. 

Réflexes  ;  Plantaires  absents,  réflexes  abdominaux  existent. 

Signe  de  Romberg,  ataxie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Force  muscu¬ 
laire  et  sensibilité  affaiblies.  Spincters  rectal  et  vésical  normaux. 

Examen  des  yeux.  —  Les  deux  paupières  sont  tombantes  (voir  photo). 
L’œil  droit  est  presipie  fermé,  l’œil  gauche  est  un  peu  plus  ouvert.  La  paupière 
droite  reste  toujours  à  un  niveau  plus  bas  que  la  paupière  gauche. 

Lorsqu’on  ordonne  à  la  malade  de  lever  les  paupières,  on  voit  que  celles-ci  se 
relèvent  complètement  et  la  malade  peut  garder  cette  position  active  pendant 
un  temps  assez  long  sans  qu’on  voie  un  abai.ssement  quelconque  d’un  côté  oU 
de  l’autre. 

L’élévation  dans  les  paupières  s’éxécute  même  si  la  malade  ne  regarde  pas  en  haut. 

Inégalité  pupillaire.  (P.  U.  >  P.  G.) 

Pas  de  réaction  lumineuse,  ni  d’accommodation. 

Nystagmiis  des  deux  côtés.  Tension  oculaire  faible. 

Réflexes  oculo-cardiaques  de  Dagnini  absents. 

Hypotonie  très  accentuée  au  niveau  de  tous  les  muscles. 

Fond  de  l'œil  normal. 

Pied  gauche.  —  En  position  varus  équin.  Cependant  tous  les  mouvements  de 
flexion  et  de  l’extension  sont  conservés  et  égaux  à  ceux  du  pied  droit.  Pas  d’adhé¬ 
rence  ou  rétraction  ligamentaires. 

Réactions  électriques  des  muscles  des  jambes  des  doux  côtés  normales. 

Obs.  11.  —  Tabes  avec  ptosis  atonique  gauche.  —  K...  Bernard,  âgé  do  55  ans. 

Démarche  tabétique,  s’aide  d’une  canne. 

Incoordination  des  membres  siqiérieurs  et  as.sez  légère  des  membres  inférieurs. 
Force  musculaire  normale. 

Réflexes  tendineux  abolis.  Réflexes  cutanés  plantaires,  abdominaux,  normauî^’ 
crémastéi'iens  abolis. 

.Sensibilité.  —  La  sensation  tactile  est  normale.  Erreurs  dans  le  sens  thermique 

.Sensation  profonde,  troubles  à  tous  ses  modes. 
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Pas  de  troubles  des  sphincters,  pas  de  troubles  trophiques.  Analgésie  testicu¬ 
laire. 

Inégalité  pupillaire  (P.  D.  >  P.  G.).  La  paupière  gauche  est  tombante  (photo), 
niais  le  mouvement  du  releveur  est  normal.  Quelques  secousses  nystagmiformes 
à  gauche. 

Obs.  ni.  —  Névrite  optique  spécifique.  —  H.  B.,  50  ans  (Service  de  MM.  Roussy 
et  Lhermitte). 

Examen  des  yeux.  Les  paupières  sont  tombantes  des  deux  côtés,  l’œil  gauche 
est  presque  fermé.  Cependant  la  malade  est  capable  de  relever  assez  bien  les  pau¬ 
pières  sans  regarder  en  haut.  On  peut  donc  obtenir  le  mouvement  propre  de 
l’élévation  des  paupières. 

Obs.  I\'.  —  Tabes  sans  cécité.  Ptosis  bilatéral.  —  G.  M.  de  C.  O.  A.  (Service 
ne  MM.  Roussy  et  Lhermitte). 

Rigidité  pupillaire.  Abolition  dos  réflexes  rotulien  et  achilléen.  Démarche  tabé- 
iique,  hypotonie  des  muscles  des  membres,  etc. 

-  Examen  des  yeux.  —  Pas  de  paralysie  des  oculo-moteurs.  Ceux-ci  exécutent  tous 
les  mouvements.  Cependant  à  l’état  de  repos  les  paupières  sont  tombantes  des 
aeux  côtés,  plus  à  droite  qu’à  gauche.  En  même  temp.s,  on  constate  des  secousses  ‘ 
nystagmiformes  des  deux  côtés.  11  est  possible  d’obtenir  l’élévation  des  paupières 
®eiis  que  le  malade  regarde  en  haut.  Pas  do  trouble  remarquable  du  fond  de  l’œil. 

Obs.  —  Tabes  avec  cécité.  —  Hubert.  38  ans  (Service  de  MM.  Rou.ssy  et 

Lhermitte). 

Ptosis  bilatéral  et  secousses  nystagmiformes. 

Absence  des  réfle.xes  profonds. 

Dro.s.se  ataxie  des  doux  membres  inférieurs.  Pupilles  inégales  (D.  G.).  Pas  de 
•■éaction  ni  à  la  lumière  ni  à  l’accommodation. 

Troubles  oculo-moteurs.  —  La  motilité  des  globes  oculaires  est  normale.  Petites 
®ecou,ssos  nystagmiformes  dans  les  positions  extrêmes  des  yeux  :  en  dedans,  en 
dehors,  en  haut,  en  bas. 

Les  paupières  sont  tombantes  et  animées  de  battements  continus.  Atrophie 
optique  bilaléralo. 

Obs.  Vf.  —  Myasthénie  d'Erb.-Goldflamm.  —  V.  S. 

Les  paupières  sont  tombantes  des  deux  côtés.  L’élévation  est  possible,  mais 
n’est  pas  complète. 

Obs.  vu.  —  Encéphalite  léthargique.  —  M.  S.  (Service  de  M.  Pierre  Marie). 

Paupière  gauche  assez  baissée.  Si  l’on  ordonne  de  la  relever,  la  fonciion  se  fait 
°Biplètement.  Cependant  il  reste  toujours  un  certain  degré  de  parésie. 

'  Avant  de  s’occuper  de  l’interprétation  physio-pathologique  et  de  la  valeur 

hique  que  peuvent  avoir  les  observations  que  je  viens  de  rapporter,  la 
^hestion  suivante  se  pose  :  la  dissociation  du  tonus  et  de  la  fonction  mo- 
yépond-elle  vraiment  tà  la  diminution  exclusive  de  tonus  sans  pouvoir 
ob  un  faible  degré  de  parésie?  Pour  résoudre  ce  problème,  j’ai 

ervé  le  ptosis  à  tous  les  degrés  de  développement  depuis  le  simple  abais- 
ent  à  peine  perceptible  jusqu’à  la  chute  complète  de  la  paupière  supé- 
pondant  flasque  et  sans  rides  et  cachant  entièrement  le  globe  oculaire. 
d’P  •‘Guberché  ce  phénomène  dans  les  maladies  suivantes  ;  tabes,  asthénie 
Goldfl'amm,  encéphalite  léthargique,  polio-encéphalite.  Voici  les  con- 

'^sions  auxquelles  je  suis  arrivé  : 
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1°  Au  môme  degré  d’abaissement  des  paupières  ne  répond  })as  le  même 
degré  d’altération  fonctionnelle.  Bien  plus  ;  on  peut  retrouver  do  l’abaisse¬ 
ment  assez  faible  alors  que  cependant  aucun  mouvement  n’est  possible, 
tandis  que  l’on  peut  rencontrer  une  chute  parfaite  de  la, paupière  accom 
pagnée  do  l’intégrité  fonctionnelle  de  cotte  même  paupière  ; 

2'’  Dans  les  cas  où  le  ptosis  est  unilatéral,  s’il  s’agit  d’une  dissociation, 
il  est  possible  d’observer  que  la  paupière  baissée  se  relève  et  reste  aussi 
longtemps  en  activité  que  la  paupière  du  côté  sain. 

Ces  deux  observations  que  j’ai  pu  faire  sur  un  grand  nombre  de  malades 
atteints  de  maladies  différentes  prouve  l’exactitude  de  ma  manière  de  voir  : 
c’est  à-dire  que  la  dissociation  nette  indique  un  trouble  du  tonus,  un  trouble 
statique,  non  pas  un  trouble  dynamique.  Mais  j’ai  trouvé  un  autre  fait 
d’ordre  clinique  qui,  à  mon  avis,  appuie  assez  bien  cette  hypothèse. 

Déjà,  dans  l’observation  citée  de  mon  maître,  on  trouve  que  la  malade 
qui  présentait  cette  dissociation  était  atteinte  en  même  temps  d’une  atro- 
.phie  du  nerf  optique  et  ce  fait  a  fait  supposer  à  M.  Dagnini  que  la  déficience 
des  stimulations  centripètes  sur  un  organe  parétique  pourrait  altérer  l’éla¬ 
boration  des  excitations  de  tonicité,  genèse  à  laquelle  prennent  part,  en 
outre,  des  influences  des  centres  corticaux,  cérébelleux  et  mésencéphaliques, 
ainsi  que  les  excitations  provenant  des  organes  des  sens. 

Or,  pour  bien  préciser  le  rapport  qui  existe  entre  l’atrophie  du  nerf 
optique  et  le  tonus  de  la  paupière,  j’ai  désiré  observer  plusieurs  cas  de  cécité. 

Il  m’a  été  possible  de  faire  cette  observation  grâce  à  l’amabilité  de 
MM.  Roussy  et  Dhcrmitte  qui  ont  bien  voufu  me  permettre  d’étudier 
à  ce  point  de  vue  plusieurs  tabes  avec  cécité  (dix  cas).  En  outre,  j’ai  pu 
répéter  ces  observations  sur  plusieurs  malades  à  la  Salpêtrière,  grâce  à  la 
bienveillance  de  M.  Souques,  et  voici  les  résultats  de  ces  recherches. 

Chez  plusieurs  tabétiques,  même  atteints  de  tabes  frustes  et  qui  ne  pré¬ 
sentent  pas  de  troubles  paralytiques  des  différents  nerfs  crâniens,  mais  qui 
présentent  une  atrophie  optique,  on  observe  un  certain  degré  de  ptosis 
lequel,  dans  presque  tous  les  cas,  est  survenu  après  le  début  de  la  cécité. 

Dans  le  tabes  avec  altération  du  nerf  optique  d’un  côté,  on  observe  un 
ptosis  exclusivement  du  même  côté.  Dans'  un  cas  avec  cécité  complète 
d’un  œil,  j’ai  pu  observer  une  chute  complète  de  la  paupière  qui  pour-- 
tant  conservait  complètement  sa  fonction. 

Assez  souvent  chez  ces  malades  on  trouve,  en  outre  du  ptosis,  des  secousses 
nystagmiformes  qui  ont  un  caractère  assez  différent  du  nystagrnus  propre- 
nmnt  dit  ;  elles  se  montrent  pendant  les  mouvements  mais  plus  encore 
pendant  le  repos,  et  peuvent  se  présenter  dans  le  sons  horizontal  oomiU® 
plus  fréquemment  on  sens  vertical. 

(’,e  dernier  fait  distingue  ces  secousses  du  nystagrnus  proprement  dit  et 
me  permet  de  supposer  qu’il  s’agit  peut-être  d’un  état  différent  de  tonicité 
de  tous  les  muscles  innervés  par  la  11 D  paire  et  par  la  VI®  paire. 

De  tous  ces  faits,  il  me  semble  pouvoir  conclure  que  l’action  des  stimula* 
tions,  grâce  à  la  vue,  ne  s’exerce  pas  seulement  sur  le  noyau  de  la  III®  pair® 
déjà  lésée,  comme  l’admet  mon  maître,  mais  aussi  sur  le  noyau  de  la  III®  pair® 
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saine  ;  que  ce  centre  pour  maintenir  son  tonus  normal  est  sujet  à  l’influence 
des  divers  ordres  dont  la  vue  est  un  des  plus  importants  ;  que  la  déficience 
des  stimulations  de  cet  organe  suffît  pour  déterminer  un  degré  plus  ou 
moins  fort  d’atonie.  Mais  sans  qu’il  y  ait  de  troubles  de  la  vue,  on  peut  même 
expliquer  l’hypotonie  par  un  trouble  de  la  sensibilité  profonde. 

En  effet,  l’influence  de  celle-ci  sur  la  tonicité  musculaire  a  été  démontrée 
encore  par  Panizza  qui,  le  premier,  a  remarqué  qu’en  coupant  les  racines 
postérieures  des  chèvres  on  détermine,  en  outre  de  l’abolition  de  la  sensibi¬ 
lité,  des  troubles  moteurs  spéciaux.  Les  mouvements  conservent  leur  force 
mais  ils  sont  mal  assurés.  Stilling  et  Schiff  ont  fait  des  observations  ana¬ 
logues.  Dès  lors,  ce  fait  est  devenu  de  notoriété  courante  et,  d’autre  part, 
cliniquement  il  a  été  bien  établi  par  Grasset  qui  a  nommé  le  tabes  maladie 
de  la  sensibilité  profonde. 

La  durée  assez  longue  de  ce  trouble  de  tonicité  (plusieurs  années),  sans 
s’accompagner  d’aucun  fait  de  paralysie,  ne  se  concilie  pas  avec  un  trouble 
do  la  voie  motrice  (central  ou  périphérique)  et  appuie  plus  encore  notre 
liypothèse. 

Mais  en  admettant  que,  dans  certains  cas,  les  troubles  oculo-moteura 
ffuo  nous  venons  de  décrire  dépendent  de  la  sensibilité  profonde,  nous  ne 
pensons  pas  infirmer  que  dans  certains  autres  cas  d’autres  causes  n’in¬ 
terviennent.  En  effet,  la  cause  des  troubles  oculo-moteurs  ne  doit  pas  être 
nécessairement  toujours  la  même.  Un  tabétique  peut  faire  aussi  un  foyer 
de  ramollissement  bulbaire,  protubérantiel  ou  pédonculaire  qui  intéresse 
Je  noyau  de  la  III®  paire,  comme  il  peut  faire  une  polynévrite  banale  ou 
radiculaire  (Vincent).  C’est  surtout  dans  les  cas  de  l’atonie  exclusive  des 
muscles  oculo-moteurs  que  nous  pensons  admettre  un  rapport  avec  le 
trouble  de  la  sensibilité  profonde. 

La  pathogénie  n’est  pas  non  plus  la  même  quand  il  s’agit  d’autres  maladies 
ffue  le  tabes.  En  effet,  comme  on  le  voit  dans  les  observations  rapportées, 
I®  ptosis  dans  ces  cas  est  beaucoup  moins  marqué,  quelquefois  il  est  associé 
®  Un  certain  degré  de  parésie  et,  dans  quelques  cas,  comme  par  exemple  dans 

encéphalite  léthargique,  on  peut  assister  au  passage  graduel  d’un  trouble 
de  tonicité  à  un  trouble  paralytique  quand  l’affection  continue  à  pro¬ 
gresser. 


Tous  ces  faits  sont  faciles  à  comprendre,  si  l’on  pense  que  la  localisation 
de  ces  maladies  (encéphalite  léthargique,  polio-encéphalite...)  se  trouve  dans 
es  noyaux  des  contres  bulbaires. 

On  comprend  ainsi  la  valeur  que  peut  avoir  la  distinction  que  nous  venons 
d  établir  des  troubles  oculo-moteurs  en  paralytiques  et  atoniques.  Cette 
Unique  distinction,  on  la  trouve  dans  les  troubles  oculo-moteurs  de  nature 
spécifique  et  non  spécifique,  étant  donné,  comme  on  le  sait  aujourd’hui, 
ffue  la  lésion  «  parcellaire,  fugace,  dissociée  »,  comme  l’a  décrite  Fournier, 
e  la  I  I  le  paire,  se  voit  aussi  bien  dans  la  syphilis  que  dans  plusieurs  autres 
dialadies  (polio-encéphalite,  asthénie  d’Erb  Goldflamm,  encéphalite  léthar¬ 
gique,  etc.). 

L’est  donc  un  signe  pour  faciliter  le  diagnostic  différentiel  de  ces  diffé- 
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rentes  maladies  comme  en  même  temps  quelquefois  un  moyen  pour  indi¬ 
quer  le  degré  plus  ou  moins  fort  de  la  lésion. 

Mais  il  no  faut  pas  confondre  le  ptosis  pathologique  avec  le  ptosis  qu’on 
voit  souvent  dans  les  crises  de  sommeil  dans  l’encéphalite  léthargique.  La 
genèse  est  assez  différente  et  se  rapproche  de  celle  qu’on  a  normalement 
dans  le  sommeil. 

En  résumé,  nous  croyons  pouvoir  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1°  A  côté  de  l’hypotonie  générale  des  muscles  des  membres  (Loyden, 
Frenkel,  Lockart,  Sureau,  Debove,  Vulpian  etc.),  des  fessiers,  des  muscles 
abdominaux,  de  l’hypotonie  du  globe  oculaire  (Berger,  Adamerck,  Abadie 
et  Rocher),  il  faut  placer  aussi  l’hypotonie  des  muscles  oculaires  (Dagnini)  ; 

2°  A  côté  du  ptosis  paralytique  il  faut  distinguer  aussi  le  ptosis  atonique  ; 

3°  Le  ptosis  peut  être  exclusivement  dû  aux  affaiblissements  du  tonus 
de  la  paupière.  Si  celui-ci  est  assez  marqué,  c’est  un  signe  de  probabilité 
do  spécificité.  Au  contraire,  quand  il  est  peu  accentué,  il  peut  aussi  être 
l’expression  d’une  lésion  légère  du  noyau  do  la  III®  paire.  Il  est  possible 
quelquefois  de  suivre  le  passage  graduel  d’une  lésion  légère  t»  une  lésion  d’un 
degré  plus  marqué,  d’évaluer  ainsi  le  degré  d’atteinte  nucléaire  ; 

4®  Quand  le  ptosis  par  atonie  est  assez  bien  marqué,  il  est  un  signe  de  pro¬ 
babilité  de  spécificité.  C’est-à-dire  qu’il  peut  exister  aussi  bien  dans  le 
tabes  que  dans  la  paralysie  générale,  l’ondo-artérite  spécifique  et  assez  sou¬ 
vent  dans  la  période  préataxiquo  du  tabes.  C’est  donc  plutôt  une  lésion 
caractéristique  do  la  syphilis  que  du  tabes. 
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JOUE  A  RESSORT  PAR  BALLE  INTRAjUGALE 

PAR 

Paul  COURBON. 

Si  l(>s  (lestructiojis  de  tissus  et  d’organes  produites  par  la  guerre  actuelle, 
^vec  ses  agents  explosifs  formidables  et  sa  richesse  en  substances  corro¬ 
sives,  atteignent  parfois  une  intensité  inimaginable,  du  moins  semble-t-il 
•fue  la  proportion  dos  mutilations  apparentes,  reçues  sur  le  champ  de 
bataille  d’aujourd’hui,  soit  moins  considérable  qu’elle  ne  l’était  autre¬ 
fois.  C’est  l’impression  qui  se  dégage  de  la  lecture  des  historiens  et  des 
oonstatations  qu’il  nous  est  donné  de  faire.  Et  cela  se  conçoit  aisément 
par  la  différence  des  conditions  du  combat. 

Jadis,  même  encore  sous  le  Second  Empire,  l’arme  Llanche  était  l’ins- 
frument  essentiel  de  lutte.  Los  lames  tranchantes  lancées  de  loin  comme 
ia  javelot,  ou  maniées  de  près  comme  le  sabre,  si  elles  ne  tuaient  pas  tou¬ 
jours,  traçaient  généralement  de  vastes  estafdades  dans  la  chair.  Le  compa- 
•■ant  ou  non  à  la  jeunesse  dorée  des  Pompéiens  que  la  seule  crainte  d’être 
défigupés  mit  en  fuite  devant  les  légions  de  César,  chaque  combattant 
ahorehait  instinctivement  à  frapper  son  adversaire  au  visage,  et  tout  blessé, 
finsulTisance  do  l’art  chirurgical  aidant,  gardait  pendant  toute  sa  vie  gravée 
Sur  le  corps  l’attestation  évidente  de  sa  participation  aux  combats. 

Aujourd’hui,  au  contraire,  l’arme  blanche  n’intervient  qu’exceptionnolle- 
’^ont  et  la  baïonnette  de  certaines  armées  perce  sans  trancher.  Plus  perfide, 

balle  perfore  pour  tuer  ou  estropier  sans  laisser  de  trace  visible.  Aussi,  en 
f  absence  du  signe  distinctif  d’une  décoration,  les  porteurs  des  plus  graves 
fiions  de  guerre  passeraient-ils  inaperçus  dans  la  foule. 

Quant  aux  mutilations  -que  nous  voj'ons  actuellement,  elles  n’atteignent 
b^ureusement  pas  toutes  l’intensité  signalée  plus  haut.  A  côté  des  défigura- 
f'ons  horribles  par  brûlure  do  flamme,  de  liquide  ou  de  vapeurs,  à  côté  des 
^•“réparables  délabrements  de  l’éclatement  des  explosifs,  il  arrive  fréquem- 
'•'ent  d’assister  à  la  naissance  de  déformations,  bénignes  ou  transitoires 
le  caractère  purement  grimaçant  soulève  le  rire  sans  émouvoir.  A  les 
on  dirait  que  le  génie  de  la  guerre  ait  voulu  entrecouper  d’amusantes 
distractions  sa  sinistre  besogne. 

Assez  nombreux  sont  les  faits  d(3  cet  ordre.  Ils  ne  sont  pas  rares  dans  les 
postes  do  secours,  même  pendant  lo.s  journées  les  plus  meurtrières.  Tel  le 
jPoctaclé  de  ce  caporal  européen  et  de  ce  tirailleur  sénégalais  se  soutenant 
l’autre  et  semblant  avoir  échangé  leurs  peaux,  le  blanc  noirci  par  la 
poudre  et  le  nègre  blanchi  par  la  craie  de  la  tranchée  effondrée.  Telle  l’ap- 
P^fition  soudaine  de  cornes  sur  le  front  d’un  autre  noir  par  l’implantation 
Revue  neurolooique.  —  t.  xxrvi.  2â 
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dans  son  cuir  chovolu,  à  l’instant  précis  où  il  décrivait  le  diable  à  ses  cama¬ 
rades,  d’un  éclat  d’obus  en  forme  de  croissant. 

La  collection  photographique  de  ces  cas  constituerait  une  documentation 
assurément  moins  éloquente,  mais  aussi  vraie,  que  celle  des  dessins  de 
Callot  sur  les  Horreurs  de  la  guerre.  On  pourrait  l’intituler  par  contraste  : 
les  Facéties  de  la  guerre. 

C’est  une  page  de  cet  album  que  nous  apportons  ici.  11  s’agit  d’un  soldat 
évacué  du  front  en  1917  pour  «  confusion  mentale  »  et  dont  la  mimique 
présentait  les  singularités  suivantes  (PI.  1)  : 

Quand  il  avait  la  bouche  fermée,  sa  figure  n’olTrait  rien  d’anormal.  Mais 
desserrait-il  les  dents  pour  une  raison  quelconque,  manger,  parler,  bâiller, 
ou  même  rire,  instantanément,  comme  sous  l’impulsion  d’un  gonflement 
intérieur,  sa  joue  gauche  faisait  violemment  saillie  au  dehors.  A  le  regarder 
pendant  les  repas  ou  pejidant  la  conversation,  on  ne  pouvait  s’empêcher  de 
songer  à  ces  jouets-surprises  qui  représentent  un  bonliomme  dont  le  brusque 
déclanchement  d’un  ressort  sous  une  pression  donnée  fait  jaillir  grotesque¬ 
ment  une  partie  du  visage.  Une  chique  mystérieuse  semblait  bondir  contre 
la  paroi  gauche  de  sa  bouche  à  chaque  abaissement  du  menton. 

L’état  d’obnubilation  du  sujet  ne  lui  permettait  de  fournir  aucun  rensei-ï, 
gnement  sur  l’origine  de  ce  tic  bizarre  qui  se  reproduisait  avec  une  régula-.|j 
rité  parfaite  et  dont  le  mécanisme  restait  inexplicable.  La  palpation  np'‘ 
révélait  qu’un  vague  épaississement  de  la  branche  montante  du  maxillaire 
inférieur,  mais  le  pannicule  adipeux  gênait  l’exploration. 

La  clef  de  l’énigme  fut  fournie  par  la  radioscopie  qui  montra  la  présence 
d’une  balle  dans  la  bourse  séreuse  de  Bichat.  Cette  balle,  pendant  l’occlusioU 
des  dents,  restait  imperceptible  en  avant  du  maxillaire,  mais  l’abaissement 
de  l’apophyse  coronoïde  pendant  l’ouverture  de  la  bouche  la  faisait  glisser 
en  arrière,  sur  la  face  externe  de  l’os,  d’où  refoulement  de  la  joue  en  dehors- 

En  y  regardant  de  près,  une  fois  pratiqué  le  rasage  soigneux  de  la  région,, 
on  voyait  en  elîet  une  toute  petite  cicatrice.  Lorsque  le  soldat  alla  mieux,  ; 
il  nous  déclara  avoir  été  blessé  en  1914,  avoir  depuis  lors  présenté  cette 
mimique  bizarre  sans  se  l’être  expliqué  et  avoir  ignoré  toujours  l’existence 
de  cette  balle.  Il  avait  fait  depuis  campagne  pendant  près  de  trois  ans. 

Les  radiographies  ci-conUo,  œuvres  de  notre  aimable  collaborateur 
Leclerc,  permettent  de  se  rendre  parfaitement  compte  de  ce  curieux  phéno¬ 
mène. 

11  s’agissait  donc  en  somme  d’un  corps  étranger  qu’un  malicieux,  mais  pa® 
trop  méchant  caprice  du  hasard  avait  glissé  juste  à  l’endroit  voulu  poUT 
produire  un  effet  hilarant.  Tant  il  est  vrai  que  la  nature  se  charge  elle-môm® 
d’allier  le,  comique  au  tragique.  En  introduisant  dans  sa  pièce  un  rôle  de 
boulîon,  le  premier  dramaturge  qui  agit  ainsi  n’inventa  donc  rien.  Loin  de 
créer  là  un  procédé  artificiel  pour  cor.scr  l’intérêt  de  son  œuvre,  comme  oU 
l’a  prétendu,  il  ne  faisait  que  l’opier  simplement  ce  ([u’il  avait  eu  l’occasio® 
d’observer. 
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ACTUALITÉS  NEUROLOGIQUES 


LA  COAGULATION  MASSIVE  ET  SPONTANÉE 
DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 


LANTUÉJOUL. 

La  coagulation  massive  et  spontanée  du  liquide  céphalo-rachidien  est  le  témoin 
clinique  de  transformations  profondes  de  ce  liquide.  D’autres  modifications 
peuvent  coexister  avec  la  coagulation  et  ainsi  s’établissent  des  syndromes  divers  : 
coagulation  massive  et  xanthochromie  ;  coagulation  massive,  xanthochromie, 
hématolymphocytose  ;  coagulation  massive,  xanthochromie,  présence  d’albu- 
•ftose,  diminution  du  glucose,  etc...  Mais  qu’elle  existe  seule  ou  soit  associée  à 
d’autres  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien,  la  coagulation  massive  et 
spontanée  constitue  un  signe  d’une  grande  imporiancte  en  rai.son  des  conclusions 
qu’entraîne  sa  seule  constatation. 

C’est  un  phénomène  relativement  exceptionnel.  Trente-huit  observations,  au 
total,  en  ont  été  publiées,  à  notre  connaissance,  si  toutefois  on  ne  retient  que  les 
cas  purs,  ceux  où  le  liquide  s’est  coagulé  en  totalité  et  spontanément,  sans  qu’il 
®it  été  nécessaire  d’y  ajouter  aucun  autre  élément.  La  coagulation  totale  et  spon¬ 
tanée  a  par  ailleurs  été  constatée  certainement  par  nombre  d’auteurs,  en  dehors 
des  observatioas  publiées,  en  particulier  dans  les  pachyméningites  pottiques.  De 
toutes  façons  cependant,  elle  doit  être  considérée  comme  rare. 

Beaucoup  plus  nombreux  sont  les  cas  qu’on  peut  appeler  frustes,  dans  lesquels 
ta  coagulation  a  été  partielle  et  plus  ou  moins  considérable  ou  bien  non  spontanée 
jaais  facilement  provoquée.  Ces  observations  sont  intéressantes  à  divers  titres. 
Jdais  nous  ne  retiendrons,  pour  l’instant,  qu’une  seule  d’entre  elles  car  il  semble 
bien  qu’elle  .soit  la  première  où  un  coagnlum  fibrineux  important  a  retenu  l’atten¬ 
tion. 

^can  Lépine,  le  23  août  1903,  publiait,  dans  le  Lyon  médical,  l’histoire  d’un 
Malade  qu’il  considérait  comme  atteint  d’ «  un  accident  rhumatismal,  mais  d’une 
dature  particulière,  épargnant  les  articulations  lombaires  et  portant  son  action 
les  méninges  ».  La  ponction  lombaire  avait  donné  issue  à  un  liquide  clair, 
forte  tension,  d’aspect  cytologique  normal  mais  «  six  heures  après  la  ponc- 
‘■“>0,  un  caillot  comprenant  à  peu  près  la  moitié  du  volume  total  s’était  formé  ». 
*  C’est  là  le  point  qu’il  conviendrait  d’étudier  à  l’avenir,  disait  Lépine.  Jusqu’à 
Pj’ésent,  on  sait  seulement  que  la  fibrine  manque  dans  un  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  normal.  On  sait,  d’autre  part,  qu’elle  se  rencontre  d’une  manière  variable 
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dans  les  rnéningiles  aiguës...  mais  je  ne  saelio  pas  qu’elle  ait  été  jusqu’ici  signalée 
à  l’état  de  caillot  massif.  »  Froin,  le  3  septembre  1903,  reprit  la  question  et  le 
premier  publia  trois  observations  de  coagulation  véritablement  totale  et  spon¬ 
tanée.  Il  décrivit  un  syndrome  qui  plus  tard,  le  20  octobre  1908,  fut  désigné  par 
Sicard  et  Descomps  sous  le  nom,  resté  classique,  de  «  syndrome  de  coagulation 
massive,  de  xanthochromie  et  d’hématolymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ou  syndrome  de  Froin  ».  Blanchetière  et  Lejonne  attirèrent  l’attention,  le 
14  septembre  1909,  sur  la  possibilité  de  coagulation  massive  avec  xanthochromie 
sans  lymphocytose.  La  pathogénie,  discutée  d’abord  par  Babinski,  le  23  oc¬ 
tobre  1903,  fut  reprise  par  Cestan  et  Ravaut  qui,  le  6  septembre  1904,  publièrent 
la  première  autopsie.  Parmi  les  travaux  ultérieurs,  trois  sont  particulièrement 
importants  :  la  thèse  d’Anglada,  celle  d’Aubry  et  la  remarquable  monographie 
de  Mestrezat. 

Cliniquement,  la  coagulation  rna.ssive  et  spontanée  se  produit  dans  les  condi¬ 
tions  et  avec  les  caractéristiques  suivantes.  La  ponction  rachidienne  ayant  été 
faite  avec  la  technique  habituelle,  le  liquide  s’écoule  toujours  limpide  mais  géné¬ 
ralement  teinté  en  jaune.  Cette  xanthochromie  peut  être  considérée  comme  quasi 
constante  puis(iu’elle  ne  manque  que  dans  une  seule  observation  (Froin  in  Aubry) 
où  le  liquide  est  dit  incolore.  Elle  est  variable  comme  intensité  :  le  liquide  est 
dit  verdâtre,  jaune  citrin  à  reflets  verdâtres,  très  jaune,  citrin,  ambré,  légèrement 
jaune,  etc.  La  tension  est  considérée  comme  normale  ou  plus  souvent  diminuée, 
le  liquide  s'écoulant  en  gouttes  lentes  ;  exceptionnellement  le  liquide  s’écoule  en 
gouttes  ra[)ides  ou  même  en  jet  (3-51).  Le  liquide  petit  être  visqueux  (18-23-40-39). 
Le  coefficient  de  viscosité,  recherché  dans  un  cas  (23),  était  ;  1  470  (coeflicient 
normal  1  000  à  1 105).  Le  liquide  s’écoule  souvent  do  façon  normale.  Mais  il  est 
noté  dans  un  certain  nombre  d’observations  que  la  quantité  obtenue  a  été  forcé¬ 
ment  très  restreinte  et  ceci  pour  deux  raisons.  Dans  une  première  ctitégorie  de 
faits,  tout  s’est  passé  comme  si  la  ponction  vidait  une  poche  à  contenu  limité  : 
3,  5  ou  6  c.  c.  s’étant  normalement  écoulés,  l’issue  du  liquide  cesse  (18-47-40); 
avec  une  seringue,  1  ou  2  c.  peuvent  être  encore  parfois  extraits,  mais,  malgré 
la  perméabilité  constatée  de  l’aiguille,  le  liquide  ne  coule  plus  (51).  Dans  le  second 
cas,  c’est  l’intensité  et  la  précocité  de  la  coagulation  qui  font  obstacle  à  l’écoule¬ 
ment  du  liquide.  La  coagulation  i)eut  en  effet  se  produire  si  rapidement  qu’elle  a 
lieu  dans  l’intérieur  même  do  l’aiguille.  Il  faut  parfois  passer  constamment  un 
mandrin  dans  la  lumière  do  l’aiguille  pour  pouvoir  obtenir  quelques  centimètres 
cubes  de  liquide.  Quelquefois  même  les  ponctions  restent  blanches.  «  La  ponction 
no  donne  issue  qu’à  un  centimètre  cube  de  liquide  jaune,  (jui  coule  lentement  et 
se  (;oagule  en  masse  <lan.s  le  tube.  Malgré  l’introduction  du  mandrin,  malgré  l’as¬ 
piration,  malgré  de  nouvelles  ponctions  pratiquées  à  différentes  hauteurs,  il  est 
im[)ossil)le  de  relirer  du  liquide...  liU  ponction  est  redevenue  im|)o.ssible,  le  liquide 
ne  s’écoule  pas  (43).  »  Plus  .souvent,  la  coagiilalion  se  fait  en  dix  à  quinze  minutes. 
ExceptionnellemenI,  elle  n’a  lieu  qu’au  bout  d’une  ou  deux  heures,  de  cinq 
heures  (42),  ou  même  le  lendemain  (39).  Le  caillot  ainsi  constitué  est  en  général 
tellement  consistant  et  total  que  le  tube  qui  le  contient  peut  être  retourné.  Il  a 
été  comparé  à  de  la  gelée  de  coings.  Au  bout  d’un  temps  variable,  le  caillot  .se 
rétracte  plus  ou  moins,  laissant  exsuder  un  sérum  xanthochromique.  Très  excep- 
fionnellement,  celte  rétraction  n’a  pas  lieu  (26). 

A  quelles  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  correspond  cette  coagula¬ 
tion?  Pour  comprendre  ce  phénomène,  il  est  néce.ssaire  de  voir  rapidement  com¬ 
ment,  actuellemenf,  on  explique  la  coagulation  .soit  du  sang,  soit  des  exsudais 
inflammatoires.  Les  globules  blancs  émettent  une  substance  qui  transforme  eif 
llbrine-ferment  le  throinbogène  contenu  dans  le  plasma.  Cette  formation  du 
fibrine-ferment  n’est  po.ssible  qii’eti  présence  de  sels  solubles  de  calcium.  Le  fibrine- 
ferment  ilédouble  le  fibrinogène,  dissous  dans  le  plasma,  en  deux  substances  : 
l’une,  ([ui  se  précipite,  la  fibrine;  l’autre,  qui  reste  en  solution,  la  fibrine  globu¬ 
line.  En  résumé,  lu  j)roduclion  do  la  fibrine  est  le  phénomène  caractéristique  de  la 
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coagulation  ;  pour  qu’elle  apparaisse,  il  faut  la  présence  de  globules  blancs,  de 
thrombogène,  de  fibrinogène  et  de  sels  de  calcium.  Ces  courtes  notions  permettent 
de  comprendre  les  faits  suivants.  La  principale  caractéristique  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  coagulant  spontanément  est  de  contenir  de  la  fibrine,  élément  qui  ne 
s’y  montre  jamais  normalement.  L’adjonction  au  liquide  de  certaines  substances 
comme  l’oxalate  de  potasse  fait  précipiter  les  sels  de  chaux  et  empêche  la  coagu¬ 
lation,  fait  important  qui  permet  certaines  manœuvres  comme  la  centrifugation. 
Enfin  quelques  liquides,  ne  coagulant  plus  ou  n’ayant  jamais  coagulé,  coagulent 
en  totalité  ou  en  partie  quand  on  leur  ajoute  une  goutte  de  sérum. 

La  fibrine,  toujours  absente  des  liquides  céphalo-rachidiens  physiologiques, 
forme  un  fin  réticulum  dans  les  liquides  de  méningites  aiguës.  Mais  elle  atteint, 
dans  les  cas  de  coagulation  massive,  des  taux  considérables  ;  0  gr.  60  (2.3)  ;  1  gr.  70, 

1  gr.  61,  1  gr.  63  (7)  ;  plus  de  0  gr.  65  (39)  ;  2  gr.  75,  1  gr.  551  (51)  pour  1  000. 
Ces  chiffres  sont  à  ra])procher  du  taux  normal  de  la  fibrine  dans  le  sang  :  1  à  -2  gr. 
par  litre. 

La  présence  de  fibrine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  marche  de  pair  avec 
l’augmenlalion  souvent  énorme  de  l’albumine  totale.  On  sait  que  normalement  le 
liquide  céphalo-rachidien  contient  entre  0,13  et  0,30  d’albumine  par  litre  et  le 
plasma  sanguin  entre  70  et  80  gr.  Dans  les  observations  de  coagulation,  les  chiffres 
obtenus  par  dosage  des  albumines  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  élé  les  sui¬ 
vants  :  4  gr.  17  (23)  ;  25  gr.  50  et  27  gr.  66  (7)  ;  9  gr.  66  à  40  gr.  (40)  ;  9  gr.  50, 
8  gr.  70,  9  gr.,  6  gr.  20  (39)  ;  16  gr.,  24  gr.  (14)  ;  10  gr.  15  (27)  ;  40  gr.  (27)  ;  42  gr.  85, 
42  gr.  05  (51).  Ces  chiffres,  parfois  véritablement  énormes,  ne  peuvent  êlre  com¬ 
parés  aux  chiffres  constatés  dans  les  autres  syndromes  ;  dans  les  inflammations 
chroniques  telles  que  la  paralysie  générale,  le  taux  des  albumines  ne  dépasse  pas 

2  et  3  gr.,  et  dan.-s  les  inflammations  aiguës  «  les  chiffres  les  plus  élevés,  dit  Mes- 
trezat,  sont  observés  dans  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  Les 
valeurs  trouvées  y  sont  très  voisines  de  3  gr.  ou  supérieures  à  ce  chiffre,  pouvant 
atteindre  fréquemment  6  à  8  gr...  J’ai  trouvé  dans  une  méningite  à  pneumo¬ 
coques,  suraiguë  il  est  vrai,  le  chiffre  énorme  de  11  gr.  60  par  litre  ».  Quelque 
énorme  que  soit  ce  chilTre,  il  est  largement  dépassé  dans  nombre  de  cas  de  coagu¬ 
lation  massive.  Les  substances  albumineuses  sont  constituées  comme  normale¬ 
ment  par  des  globulines  et  en  moindre  partie  par  de  la  sérine,  la  fibrine  étant 
considérée  comme  une  globuline.  11  est  à  remarquer  qu’aux  taux  les  plus  élevés 
de  l’albumine  correspondent  les  chiffres  les  plus  forts  de  la  fibrine  ;  l’augmenta¬ 
tion  de  ces  deux  substances  se  tait  parallèlement. 

Telles  sont  les  deux  grandes  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  qui 
permettent  sa  coagulation  massive  et  sponlanée  ;  l’aiigmenlalion  souvent  énorme 
des  substances  albumineuses  babiluelles  et  l’apparilion  d’une  substance  albu¬ 
mineuse  anormale  :  Id  fibrine.  Les  pigments  de  ces  liquides  xanthochromiques 
sont  certainement  d’origine  sanguine  ;  il  s’agit  d’un  processus  de  biligénie 
locale  et  il  a  été  trouvé  successivement  de  l’hémoglobine  (18-8),  des  pigments 
biliaires  (26-7),  de  l’urobiline  (23).  Les  autres  modifications  du  liquide  sont 
moins  constantes  ou,  seihble-t-il,  moins  bien  connues  parce  qu’elles  n’ont  été 
recherchées  qu’exceptionnellement.  L’albumose,  qui  n’existe  pas  dans  le  liquide 
physiologique,  a  été  signalée  dans  un  cas  (7),  dosée  à  1  gr.  50  par  litre  (39),  non 
retrouvée  (51).  Sicard,  Foix  et  Salin  ont  constaté  sa  présence  dans  le  liquide  de 
première  ponction  de  cinq  pottiques  et  tendent  à  la  considérer  comme  fonction 
de  perturbation  osseuse  (49).  Mestrezat  considère  ces  albumoses  comme  le  pro¬ 
duit  de  la  digestion  lente  des  albumines  épanchées,  sans  rapport  avec  les  lésions 
osseuses  du  mal  de  Pott  (39).  Pour  les  autres  caractéristiques  chimiques  ou 
physiques  du  liquide,  voici  les  chiffres  publiés  par  les  auteurs  : 
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CHII'I  RK  NORMAL  j 

D'Asaf!»  Mistsizat 

CIIIFKRK 

«KKKRENCE 

kiUiogrtpiùiue 

Glycose  . 

0  gr.  48  à  0  gr.  58 

Absent. 

23 

par  litre. 

0  gr.  55  à  0  gr.  93 

40 

0  gr.  43  à  0  gr.  67 

39  . 

0  gr.  56  à  0  gr.  70 

39 

Chlorures . 

7  gr.  .32 

6  gr.  93  de  moyenne. 

40 

par  litre. 

7  gr.  39  et  7  gr.  55. 

7 

7  gr.  20  de  moyenne. 

39 

6  gr.  80 

39 

6  gr.  60 

27 

7  gr.  15 

27 

Extraits . 

10  gr.  80 

18  gr.  60  et  49  gr. 

par  litre. 

18  é  20  gr. 

37  gr. 

7 

Cendres . 

8  gr.  5  à  9  gr. 

8  gr.  5  à  9  gr. 

39 

piir  litre. 

Urée . 

0,06  par  litre. 

0  gr.  59 

7 

Densité . 

1  007,59 

1019 

23 

1012 

Point  cryoscopique . 

—  00,575 

—  0°,49  et  —  00,57 

24 

—  00,52 

24 

—  00,57  et  —  00,58 

24 

—  00,80 

23 

—  00,57  à  —  00,59 

40 

Si  l’examen  chimique  permet  de  reconnaître  au  liquide  de  coagulation  massive 
au  moins  deux  caractères  absolument' constants,  il  n’en  est  pas  de  même  des 
autres  recherches.  L’examen  cytologique  et  bactériologique  donne  des  résultats 
essentiellement  variables.  La  cytologie  et  la  bactériologie  du  liquide  semblent  bien 
en  effet  être  sous  la  dépendance  de  la  cause  même  du  syndrome  et  cette  cause  est 
très  variée.  Reprenant  les  trente-huit  observation.^  retrouvées,  nous  constatons 
que,  dans  dix-neuf  cas,  l’étiologie  est  restée  ignorée.  Cinq  fois,  il  s’agissait  de 
syphilis  ;  quatre  fois,  de  néoplasie  ;  deux  fois,  de  lésions,  à  type  méningite  et  syn¬ 
drome  de  Landry,  suite  de  rachis tovaïnisation  j  quatre  fois,  de  méningite  soit  à 
paraméningocoque  soit  à  bacille  de  Koch  ;  deux  fois,  de  mal  de  Pott  certain  et, 
une  autre  fois,  de  mal  de  Pott  probable  ;  enfin,  dans  un  cas,  il  s’agissait  d’héma- 
tomyélie  traumatique.  A  ces  observations,  il  faut  ajouter  les  cas  de  pachyménin- 
gites  pottiques  ou  néoplasiques  qui  ont  permis  à  Sicard,  Foix  et  leurs  collabora¬ 
teurs  d’établir  le  syndrome  des  pachyméningites  rachidiennes  (46-48-49-50). 
La  leucocylose,  faible  ou  nulle  dans  les  maux  de  Pott  ou  les  néoplasies,  est  au  con¬ 
traire  abondante  dans  les  lésions  syphilitiques.  Les  méningites  tuberculeuses  ou 
paraméningococciques  présentent  leur  cytologie  habituelle.  Dans  la  majorité  des 
cas,  il  n’y  a  vraiment  rien  de  spécial  à  noter,  au  point  de  vue  cytologique,  dans 
les  liquides  avec  coagulation  massive.  Cependant  une  observation  de  méningite 
sarcomateuse  (19)  note  la  présence  d’une  lymphocytose  abondante.  Il  semble  bien 
que  l’absence,  plusieurs  fois  constatée,  d’éléments  en  quantité  anormale  ait  une 
importance,  pour  le  diagnostic  étiologique,  plus  considérable  que  la  présence 
d’une  leucocytose.  Là  comme  ailleure,  il  n’y  a  pas,  dans  la  syphilis  nerveuse, 
d’hyperalbuminose  sans  hypercytose  (22).  Mais,  point  peut-être  un  peu  particu¬ 
lier,  une  certaine  hypercytose  semble  po.ssible  en  dehors  des  causes  habituelles. 
En  tout  cas,  l’absence  constante  de  leucocytose  conserve  toute  sa  valeur  dia¬ 
gnostique.  L’étude  des  autres  éléments  microscopiques  no  i)résente  aucun  intérêt 
particulier.  Il  est  facile  de  concevoir  pourquoi,  en  rai.son  de  l’étiologie,  ces  liquides 
sont  généralement  stériles  ;  des  bacilles  do  Koch  furent  trouvés  dans  un  cas  de 
méningite  tuberculeuse  (13)  et  des  paraméningocoques  au  cours  d’une  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  (43).  Lo  plus  souvent,  on  trouve  dos  globules  rouges  en  quan¬ 
tité  variable  ;  ils  sont  parfois  constamment  absents  (7).  On  comprend  aisément 
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comment  deux  syndromes  ont  pu  être  décrits  :  coagulation  massive,  xantho¬ 
chromie  avec  hémolymphocytose  ;  coagulation  massive,  xanthochromie  sans 
hémoleucocytose.  Le  fait  important  à  retenir  de  cette  étude  étiologique  et  cyto¬ 
logique  c’est  que,  contrairement  aux  opinions  autrefois  émises,  la  constatation 
d’une  coagulation  massive  n’est  pas  un  signe  favorisant  le  diagnostic  de  cause, 
et  qu’en  définitive  pour  établir  celui-ci  c’est  à  l’histoire  clinique  et  à  l’examen 
cytologique  qu’il  faut  avoir  recours,  avec  les  quelques  réserves  faites  précédem¬ 
ment  (47-7). 

Il  est  remarquable  de  constater  que  les  malades,  présentant  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  coagulant  en  masse,  sont  presque  tous  des  paraplégiques.  Sur  trente- 
huit  observations,  cinq  ne  donnent  aucun  renseignement  clinique,  cinq  répondent 
à  des  méningites,  vingt-huit  à  des  paraplégies.  Les  paraplégies  sont  presque  toutes 
(15  cas)  à  type  flasque  ;  quatre  autres  paraplégies  flasques  ont  évolué  vers  le  type 
Landry  ;  sept  paraplégies  sont  spasmodiques  ;  une  n’est  pas  décrite,  une  dernière 
enfin  était  de  type  mixte,  avec  réflexes  tendineux  exagérés  d’un  côté  et  abolis 
de  l’autre,  puis  est  devenue  flasque  (38).  De  même  qu’il  a  fallu  comparer  les  varia¬ 
tions  cytologiques  et  les  variations  étiologiques,  il  faut  ici  rapprocher  des  cons¬ 
tantes  physico-chimiques  la  quasi -constance  des  manifestations  cliniques. 

Reprenant  la  technique  antérieurement  suivie  dans  l’étude  des  compressions 
médullaires  (29-34-46),  dans  cinq  cas  (38-35-43-51-8)  une  ou  plusieurs  ponctions 
hautes,  dorsales  ou  même  cervicales,  ont  été  pratiquées  en  même  temps  que  la 
ponction  lombaire  au  lieu  classique.  Ces  ponctions  étagées  ont  montré  les  diffé- 
l’ences  profondes  existant  entre  les  liquides  retirés  à  divers  niveaux.  Le  liquide 
supérieur  est  normal  ou  voisin  de  la  normale,  alors  que  le  liquide  inférieur,  xantho- 
chromique,  coagule  spontanément.  Ces  faits  ont  une  importance  très  grande. 
Ils  permettent  d’affirmer  cliniquement  le  cloisonnement  de  l'espace  sous-arach- 
®oïdien  ;  ils  peuvent  servir  à  localiser  une  lésion  anatomique  ;  ils  monlrent  enfin . 
•  comment  et  à  quel  niveau  une  injectioq  médicamenteuse  doit  être  faite  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien.  Une  substance,  telle  qu’un  sérum,  dont  la  diffusion 
®st  désirée,  doit  être  injectée  au-dessus  du  cloisonnement  (43).  Au  contraire,  une 
Substance,  qu’on  désirerait  voir  agir  localement,  serait  injectée  dans  la  partie 
inférieure  du  cul-de-sac  méningé.  Cette  technique  peut  être  dangereuse  au  cas 
d’injection  de  substance  toxique  et  d’impermé^ibilité  méningée  complète  ;  celle-ci 
n  été  véritablement  démontrée  soit  de  dehors  en  dedans  pour  l’iodure  (24)  ou 
lus  nitrates  (39)  ;  soit  de  dedans  en  dehors  pour  le  collargol  (26)  ou  le  salicylate  de 
®uude  (39). 

Il  est  un  autre  fait  clinique,  exceplionnel  d’ailleurs,  à  rapprocher  des  résultats 
uhtenus  par  ponctions  étagées.  Deux  auteurs  (14-8),  ayant  pratiqué  une  ponction 
Ssse  classique,  virent  le  liquide  s’écouler  franchement  xanthochromique  ;  puis, 
spontanément,  ce  liquide  changea  d’aspect  et  sa  coloration  pâlit  progressivement. 

liquide  du  début  et  celui  de  la  fin  de  la  ponction,  recueillis  isolément,  avaient 
'^ne  constitution  chimique  tràs  différente.  Tout  s’était  passé  en  somme  comme  si, 
coure  même  do  la  ponction,  le  liquide  inférieur,  très  anormal,  avait  été  progres- 
"(cment  dilué  par  un  liquide  supérieur,  normal  ou  très  voisin  de  la  normale. 

L’évolution  et  le  pronostic  des  affections,  où  le  syndrome  de  Froin  a  été  cons¬ 
umé,  semblent  en  général  graves.  Sur  les  trente-huit  malades  observés,  quatorze 
°nt  morts  (ou  considérés  comme  devant  mourir  à  bref  délai),  cinq  ont  été  consi- 
érés  comme  guéris,  sept  comme  améliorés.  Le  sort  des  autres  est  inconnu,  ou 
'un  il  s’agit  de  malades  observés  pendant  un  laps  de  temps  trop  court.  Cette 
uctalité  globale  d’au  moins  34  %  est  considérable.  Il  est  vrai  que,  parmi  ces 
quatorze  morts,  quatre  présentaient  des  néoplasies,  trois  des  méningites  tubercu- 
^uses,  un  une  tuberculose  cavitaire  avec  pyélonéphrite.  Mais  deux  étaient  atteints 
Ta  .^^"'"Komyélite  syphilitique  ;  l’un  est  mort  de  méningite  consécutive  à  une 
uhistovaïni,sation.  Quand,  par  ailleurs,  la  coagulation  du  liquide  céphalo-rachi- 
jjj.^.ust  constatée  dans  un  mal  de  Pott,  il  semble  qu’il  s’agisse  d’affection  pachy- 
•hngitique  «  en  poussée  évolutive  »^(49).  Il  est  bien  évident  que  la  cause  môme 
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de  l’affecl-ion  qui  s’accompagne  de  coagulation  massive  doit  être  le  principal  fac¬ 
teur  influençant  le  pronostic  et  l’évolution.  Cependant,  en  face  des  faits  précé¬ 
dents,  on  ne  peut  s’empêcher  de  conclure  que  la  constatation  d’une  coagulation 
massive  du  liquide  céphalo-rachidien  paraît  un  symptôme  grave,  de  pi'onostic 
réservé,  indépendamment  même  de  l’étiologie  de  l’affection  causale. 

Chez  un  certain  nombre  de  malades,  il  a  été  possible  de  suivre  l’évolution  du 
syndrome  à  l’aide  de  ponctions  successives.  Il  a  été  possible  de  .suivre  son  retour 
progre.ssif  à  la  normale  chez  des  malades  tendant  à  la  guérison  ou  à  l’amélioration. 
Inversement,  on  a  pu,  dans  certains  cas,  a.ssi.ster  à  l’apparition  des  modifications 
progrc.ssives  du  liquide  devenant  de  plus  en  plus  anormal.  En  effet  quand,  à  une 
première  ponction  ayant  donné  issue  à  du  liquide  xanthochromique  et  coagu¬ 
lant  do  façon  massive  et  spontanée,  on  fait  succéder  très  rapidement,  au  bout 
d’un  ou  deux  jours  par  exemple,  une  seconde  ponction  au  même  lieu,  cette  der¬ 
nière  permet  de  recueillir  un  liquide  parfois  presque  normal,  en  tout  cas  beaucoup 
moins  anormal  que  le  premier.  Qu’on  attende  ensuite,  avant  do  pratiquer  une 
troisième  ponction,  un  temps  suffisamment  long,  le  troisième  liquide  présentera 
des  caractères  beaucoup  plus  anormaux  que  le  second  et  sera  identique  au  pre¬ 
mier  ou  très  proche  de  lui.  Tout  se  pa.sse,  en  somme,  comme  si  le  liquide  n’était 
pas  secrété  d’emblée  avec,  ses  caractères  anormaux  et  s’enrichi.ssait  progressive¬ 
ment  en  albumine  et  en  fibrine  (3.5).  Cet  enrichissement  se  fait  plus  ou  moins  vite. 
Il  semble  demander  pai'fois  des  mois  et  l'on  comprend  iiourquoi  le  phénomène 
de  la  coagulation  a  pu  pa.sscr  autrefois  pour  éphémère  (10).  Quelquefois  il  est 
très  rapide  (7-51).  L’important  est  qu’on  pui.sse  étudier  les  «livers  états  que  pré¬ 
sente  un  liqiiide  céphalo-rachidien  coagulant  spontanément  d’abord,  puis  rede¬ 
venant  normal  ou  inversement. 

L’état  le  plus  voisin  de  celui  de  la  coagulation  ma.ssive  et  spontanée  .se  pré- 
.sente  sous  des  formes  assez  variées  :  c’esQ  par  exemide,  le  cas  d’un  liquide  extrait 
un  temps  assez  long  après  une  première  ponction  ayant  donné  un  liquide  typique  . 
an  point  de  vue  coagulation  et  xanthochromie.  Ou  bien  la  coagulation  est  tou¬ 
jours  massive  et  spontanée  et  est  simplement  retardée,  ou  bien  la  coagu¬ 
lation  reste  spontanée  mais  n’est  plus  ma.ssive.  Ou  bien  elle  n’est  plus  spontanée  : 
pour  la  produire  il  faut  ajmiter  une  goutte  de  sérum  a>i  liquide  qui  coagule  alors 
en  totalité  ou  en  partie.  La  xanthochromie  persiste,  légèrement  atténuée.  L’état 
le  plus  éloigné  de  celui  de  la  coagulation  massive  est  celui  que  l’on  trouve  soit 
chez  des  malades  tout  proches  de  la  g\iérison.  soit  chez  des  malades  ponctionnés 
i)  des  intervalles  très  rapprochés  :  le  liquide,  faiblement  xanthochromique  et  sim¬ 
plement  hvperalbumineux,  ne  coagule  ni  spontanément  ni  après  adjonction  de 
sérum.  Entre  ces  cas  extrêmes,  tous  les  intermédiaires  ont  été  rencontrés  et  leS 
transformations  du  liquide  céphalo-rachidien  peuvent  être  ainsi  schématisées  '■ 
hyperalbiiminose  et  xanthochromie  progressivement  croissantes,  d’abord  sans 
formation  de  fibrine,  puis  avec  coagulation  de  plus  en  plus  importante,  d’abord' 
provoquée  et  enfin  spontanée.  Dans  le  cas  de  retour  progressif  à  la  normale,  ceS 
mêmes  étapes  sont  traversées  dans  le  sens  inverse. 

Ces  faits  .sont  intéres.sants  parce  qu’ils  prouvent  l’existence  de  formes  frustes 
du  syndrome  de  coagulation  avec  xanthochromie.  Il  est  facile  de  rattacher  a'i 
syndrome  de  Froin  tous  ces  cas  atténués  lorsque,  au  cours  d’une  ponction  anté¬ 
rieure,  une  coagulation  massive  et  spontanée  a  été  constatée.  Mais  cliniquement 
le  diagnostic  devient  très  difficile  qiianil  on  se  trouve  en  présence  d’un  syndrome 
en  train  de  se  constituer.  Il  a  été  possible  à  Sicard,  Foix  et  leurs  collaboratem’® 
de  décrire  des  syndromes  rachidiens  d’im|iorlance  progre.ssivement  croissante» 
allant  de  la  .sim|)h>  hyperalbiiminose  à  la  coagulation  spontanée,  dans  le  mal  d® 
Pott,  les  néoplasies  rachidiennes  ou  médullaires  (20-4fi-48-49-50).  Mcstreza*' 
considère,  à  juste  titre  s(>mble-t-il,  comme  formes  frustes  du  syndrome  de  coagu¬ 
lation  massive  et  de  xanthochromie,  tonie  une  série  d’observations  (9-19-25-32- 
39-44-45,  etc.)  oè  le  lif[uide  céphalo-rachidien  hyperalbumineux  xanthochro- 
miquo  présentait  spontanément  ou  ajirès  adjonclion  de  sérum  un  coagnhitU 
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d'importance  variable.  D’autres  constatations  du  même  ordre  ont  été  faites 
ultérieurement  :  coagulation  massive  après  adjonction  d’une  goutte  de  sérum 
dans  un  liquide  xanthochromique  et  hyperalbumineux  (55)  ;  coagulation  partielle 
spontanée  avec  xanthochromie  et  hyperalbuminose  dans  un  cas  de  paraplégie 
flasque  par  hématomyélie  probable  avec  évolution  favorable.  (Obs.  inédite  de 
Roussy  et  Cornil.)  Des  recherches  plus  précises  contribuent  à  rapprocher  certains 
de  ces  faits  du  syndrome  de  Froin.  C’est  ainsi  que  des  ponctions  étagées  ont 
montré  la  différence  des  liquides  sus  et  sous-lésionnels  (34-29).  Expérimentalement, 
ces  constatations  ont  pu  être  retrouvées  après  production  de  lésions  rachidiennes 
tuberculeuses  (46).  11  faut  actuellement,  en  présence  de  liquides  notablement 
hyperalbumineux,  surtout  s’ils  sont  xanthochromiques,  quelle  que  soit  par  ail¬ 
leurs  leur  formule  cytologique,  songer  à  la  po.ssibilité  d’une  forme  ébauchée  du 
syndrome  de  Froin,  regarder  s’il  ne  se  produit  pas  une  coagulation  spontanée 
même  minime  et  tardive,  ajouter  enfin  au  besoin  une  goutte  de  sérum  qui  peut 
déclancher  une  coagulation  parfois  massive  (55).  Ces  recherches  méritent  d’être 
faites,  car  la  seule  ébauche  d’une  coagulation  comporte  déjà  des  indications  inté¬ 
ressantes. 

L’étude  des  constatations  anatomo-pathologiques  donne  en  effet  des  résultats 
importants.  Neuf  autopsies  ont  été  pratiquées  dans  les  trente-huit  cas  examinés 
ici.  Avec  ces  neuf  autopsies  peuvent  être  étudiées  les  constatations  faites  dans 
deux  observations  qui  rentrent  certainement  dans  les  cas  frustes  du  syndrome  de 
Froin.  En  effet,  dans  le  premier  de  ces  cas,  la  coagulation  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  était  spontanée  et,  sinon  massive,  tout  au  moins  très  importante  (52)  ;  dans 
la  seconde  observation,  le  liquide  ne  coagulait  pas  spontanément  mais  se  prenait 
en  masse  par  addition  d’une  goutte  de  sérum  (55).  Au  cours  de  chacune  de  ces 
onze  autopsies,  un  même  fait  a  été  constaté  :  l’existence  d’une  compre.ssion  ou 
d’une  véritable  symphyse  méningée  cloisonnant  l'espace  sous-arachnoïdien  et 
transformant  le  cul-de-sac  inférieur  en  cavité  close.  Par  ailleurs,  des  lésions  vas¬ 
culaires  ont  été  fréquemment  signalées.  Ces  faits  ont  une  importance  telle  qu’il 
faut  s’y  arrêter.  Le  mieux  est  de  reprendre  les  observations  par  ordre  chronolo¬ 
gique  et  de  citer  leur  texte  même  : 

«  Vers  le  IV»  segment  sacré,  la  substance  médullaire...  paraît  entourée  d’une 
gaine  fibroïdo  assez  vascularisée,  qui  englobe  les  racines  et  unit  la  pie-mère  à  la 
face  interne  de  la  dure-mère,  constituant  une  véritable  symphyse...  Cette  sym¬ 
physe  persiste  sur  une  longueur  de  3  cm.  environ,  mais  elle  disparaît  ensuite 
totalement  de  telle  sorte  que  les  racines  de  la  partie  inférieure  de  la  queue  de 
cheval  sont  absolument  libres...  Les  vaisseaux  pie-mériens. sont  entourés  d’une 
gangue  fibreuse  ;  leurs  parois  sont  fortement  épaissies...  la  tunique  moyenne  a 
®ubi  une  dégénérescence  hyaline  (10).  » 

«  La  dure-mère  incisée,  on  tombe  sur  une  .symphyse  méningo-médullaire  assez 
étendue...  Les  altérations  vasculaires  sont  variables  :  les  vaisseaux  (et  tout 
Particulièrement  ceux  de  la  pie-mère)  sont  onlourés  de  tissu  en  grande  partie 
fibreux  ;  ils  ont  des  parois  très  épaissies,  et  cerlains,  de  petit  calibre,  soni  même 
complètement  oblitérés  (52).  » 

«  Par  places,  il  existe  un  processus  symphysaire  accolant  entre  elles  la  méninge 
fiure  et  les  méninges  molles,  encerclant  la  moelle  dans  une’  gangue  scléro-con- 
Jonctive  à  tissu  très  compact...  La  coupe  maïu'oscopique  montre  en  cerlains  points 
vaisseaux  gros,  congestionnés,  gorgés  de  sang  (47).  » 

“  La  lésion  consistait  en  une  tumeur  de  la  dure-mère...  située  à  la  face  dorsale 
de  la  moelle  qu’elle  comprimait...  Il  semblait  y  avoir  à  ce  niveau  adhérence  entre 
la  dure-mère  et  la  face  dorsale  de  la  moelle...  La  tumeur  était  un  sarcome...  ren¬ 
fermant  de  très  nombreux  vaisseaux  gorgés  de  sang  et  présentant  dans  son  épais¬ 
seur  des  hémorragies  multiples  (7).  » 

“  Compre.ssion  par  effondrement  pottique  (54).  » 

“  Au  niveau  de  la  IX"  dorsale,  l’épaisseur  de  ces  formations  pathologiques 
'adhérences)  est  au  maximum,  formant  une  bague  qui  enserre  la  moelle.  La  sec- 
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tioii  des  méninges  sur  la  ligne  dorsale  montre  combien  la  moelle  est  à  l’étroit 
dans  le  gant  méningé...  Congestion  très  marquée,  vaisseaux  gorgés  de  sang  (au- 
dessous  de  la  compression)  (39).  » 

«  Il  existe  an  niveau  du  foyer  principal  de  myélite  un  épaississement  considé¬ 
rable  des  méninges  formant  une  pachyméningite  locale  intimement  unie  à  la 
moelle.  Cet  épaississement  méningé  est  constitué  par  des  tractus  fibreux  circons¬ 
crivant  des  alvéoles  remplies  de  cellules  inflammatoires  et  contenant  de  nom¬ 
breux  vaisseaux  néoformés  (53).  » 

«  Il  y  a  une  tuméfaction  au  niveau  de  tous  les  segments  médullaires  compris 
entre  les  VI®  et  XI®  racines  dorsales.  La  moelle  pré.sente  à  ces  niveaux  des  dimen¬ 
sions  exagérées,  de  .sorte  que  les  méninges  sont  tendues  à  sa  surface.  On  note  que 
les  méninges  ne  sont  pas  épai.ssies,  mais  elles  sont  très  adhérentes  à  la  surface 
médullaire,  de  sorte  qu’on  ne  peut  les  enlever  sans  entamer  la  substance  ner¬ 
veuse  (38).  » 

«  Toute  la  circonférence  méningo-médnllaire  montre  une  interruption  com¬ 
plète  de  l’espace  .sous-arachnoïdien,  réalisée  à  droite  par  une  symphyse  fibreuse 
de  la  dure-mère  et  de  la  moelle,  et  à  gauche  par  l’adhérence  inflammatoire  des 
surfaces  méningées...  Les  artérioles  sont  toutes  atteintes  d’endartérite...  et  de 
périartérite  (30).  » 

«  La  première  (des  métastases  cancéreuses)  refoule  latéralement  la  moelle  à 
la  hauteur  du  renflement  lombaire...  On  remarque  la  forte  congestion  des  vais¬ 
seaux  méningés...  Ainsi  se  trouve  réalisée  une  très  légère  striction,  se  bornant 
probablement  à  un  accolement  de  surface  (14).  » 

«  Cette  néoformation  (fongosités  avec  carie  osseuse  de  la  VI®  cervicale)  adhère 
à  la  dure-mère  en  une  zone  [>€u  étehdue  en  hauteur,  mais  qui  entoure  les  cinq 
sixièmes  de  la  circonférence  mé<lullaire.  Los  espaces  sous-arachnoïdiens  sont 
fermés  par  un  anneau  complet  d’adhérences...  I.a  pie-mère  est  congestionnée... 
Péri  vascularité  (55).  » 

Ainsi  donc,  les  résultats  de  ces  onze  autopsies  sont  comparables.  Il  existe  de 
façon  constante  .soit  un  simple  accolement  soit  une  véritable  symphyse  des  mé¬ 
ninges  molles  et  de  la  dure-mère  ;  l’espace  sous-arachnoïdien  est  interrompu  et 
transformé  en  deux  cavités  sus  et  sous-lésionnelles.  S’il  est  vrai  que  la  lé.sion  avoi¬ 
sine  le  plus  souvent  la  queue  de  cheval,  elle  peut  être  beaucoup  plus  élevée,  siéger 
dans  la  région  cervicale  (55).  Le  cloisonnement  de  l’espace  sous-arachnoïdien 
explique  certains  faits  cliniques  :  l’existence  d’une  différence  parfois  considérable 
entre  les  liquides  retirés  à  diverses  hauteurs  ;  l’impo.ssibilité  en  nombre  de  cas  de 
retirer  plus  de  quelques  centimètres  cubes  de  liquide  par  ponction  basse.  Le  fait 
curieux  d’une  même  ponction  donnant  d’abord  un  liquide  xanthochromique, 
fibrineux  et  trè.s  albumineux,  puis  un  liquide  do  plus  en  plus  normal,  se  comprend 
aisément  :  le  cloisonnement  était  fragile  ou  n’était  constitué  que  par  un  simple 
accolement  ;  après  évacuation  du  liquide  stagnant  dans  le  cul-de-sac  lombaire, 
par  le  fait  de  la  bai.sse  de  la  pression,  peut-être  grâce  à  quelque  léger  déplace¬ 
ment  des  tissus,  le  liquide  normal  supérieur  force  le  détroit,  .se  mêle  au  liquide 
inférieur  et  le  dilue  progressivement  (14).  Tous  ces  faits  constituent  inversement 
autant  de  preuves  cliniques  de  la  transformation  du  cul-de-sac  inférieur  en  cavité 
close.  C’est  lâ  certainement  la  lésion  anatomique  constante  du  syndrome  de  coa¬ 
gulation  massive.  Il  est  intéressant  de  noter  que  les  formes  frustes  du  syndrome 
de  Froin  correspondent,  pour  certaines  d’entre  elles,  tout  au  moins,  à.  des  ébauches 
de  cloisonnement  méningé,  par  compre.ssion  de  voisinage.  Cette  compression 
est  exti’a  méningée,  «  soit  extra-dnre-mérienne,  épidurale  ou  osseuse...,  soit  extra- 
pie-mérienne,  intra-médiillaire  »  (20)  ;  elle  est  due  .soit  à  une  pachyméningite  ppt- 
tique  ou  néoplasique,  soit  à  une  tumeur  intraspinale.  «  La  constatation  d’une 
quantité  anormale  d’albumine  rachidienne  au  cours  des  syndromes  rachidiens 
cesse  d’êlro  un  signe  toiijonr.s  témoin,  comme  on  le  croyait,  d’une  perturbation 
dos  racines  ou  des  méninges  molles...  L'hyperalbuminose  seule,  sans  hypercylose, 
est,  avant  tout,  le  rellet  d’une  réaction  compressive  (50).  »  11  semble  logique 
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d  admettre  que,  même  dans  certains  cas  d'hyperalbuminose  avec  hypercytose, 
1  aügmentation  de  l’albumine  peut  s’expliquer,  au  moins  partiellement,  par  des 
raisons  purement  physiques,  par  la  gêne  apportée  à  la  circulation  du  liquide 
•^phalo-rachidien.  En  tout  cas,  à  côté  du  syndrome  de  Froin  typique,  avec  cloi¬ 
sonnement  complet  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  il  existe  certainement  des 
syndromes  cliniquement  frustes,  avec  ébauche  dé  cloisonnement.  Ce  parallélisme 
o«s  faits  cliniques  et  des  constatations  anatomiques  devait  être  relevé. 

Peut-on  aller  au  delà  de  ces  faits  et  donner  une  pathogénie  probable  de  la  coa¬ 
gulation  du  liquide  céphalo-rachidien?  Les  premiers  auteurs,  ne  disposant  pas  de 
documents  anatomiques,  ne  purent  qu’émettre  des  hypothèses.  Ils  pensèrent  à 
lu  possibilité  d’un  agent  pathogène  spécial  créant  la  méningite  fibrineuse  (3)  ou 
“Ion  à  une  double  coïncidence  anatomique,  inflammation  méningée  en  activité 
hémorragie  méningée  soit  contemporaine  de  la  méningite  soit  venant  la 
^uipliquei.  secondairement  (10).  L’importance  pathogénique  du  cloisonnement 
de  l’espace  sous-arachnoïdien  fut  rapidement  admise  et  les  conclusions  actuelles 
sont  celles  que  donnaient  dès  1909  Mestrezat  et  Roger  (41).  «  Il  y  a  toujours  là 
due  sorte  de  vase  clos  où'  le  liquide  céphalo-rachidien  stagne,  sans  participer  au 
grand  courant  général,  d’autant  que  ses  voies  de  résorbtion  habituelles  (gaines 
périvasculaires)  sont  le  plus  souveait  en  partie  obstruées,  englobées  ou  compri- 
*dées  par  la  symphyse  ou  la  tumeur.  Qu’une  hémorragie  se  produise  dans  ce  vase 
O'Os  ou  seulement  une  transsudation  du  plasma  sanguin  à  travers  les  capillaires 
superficiels  de  lésions  très  vasculaires,  et  les  éléments  ou  les  principes  extravasés 
séjourneront  dans  ce  liquide  céphalo-rachidien  de  stase  :  d’où  persistance  de  la 
coloration  Jaune  et  de  la  coagulation  massive,  qu’on  peut  oppo.ser  à  la  rapide 
disparition  de  la  xanthochromie  et  à  l’absence  de  coagulation  massive  constatées 
dans  les  hémorragies  méningées  banales  diffusant  dans  tout  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  se  résorbant  facilement...  Aussi,  étant  donnés  les  caractères  qui  rap¬ 
prochent  le  liquide  de  ces  poches  méningées  des  transsudais,  on  peut  se  demander 
*1  l’on  est  bien  en  droit  de  parler  encore  de  liquide  céphalo-rachidien,  et  s’il  ne 
faudrait  pas  mieux,  pour  ne  point  préjuger  de  sa  nature,  employer  le  terme  de  : 
dffuide  de  ponction  lombaire.  »  Dans  le  même  esprit,  Debré  et  Paraf  (13)  rappellent 
^ombien  est  factice  la  comparaison  entre  la  séreuse  pleurale  et  la  «  séreuse  mé- 
’hgée  »  à  l’état  physiologique  et  dans  la  plupart  de  leurs  réactions  pathologiques, 
ais  ils  montrent  combien  cette  comparaison  s’impose  au  contraire  quand  existe 
de  véritable  poche  intra-méningée  contenant  un  liquide  exsudé  qui  n’est  plus 
•  d  liquide  céphalo-rachidien  vrai  et  peut  prendre  tous  les  caractères  du  liquide 
®  Pleuré.sie  par  exemple.  Marinesco  et  Radovici  (38),  admettant  l’importance 
cathogénique  de  la  stase,  insistent  sur  la  nécessité  des  altérations  infectieuses 
d  toxiques  dos  vaisseaux  de  la  cavité  clo.se,  créant  une  transsudation  ou  multi- 
Q.’ddt  les  hémorragies  microscopiques.  11  reste  cependant  un  ensemble  de  faits 
cliniquement  il  n’existe  a'ucun  signe  permettant  de  croire  à  l’existence  d’un 
lo  '®,?ddcmont  par  symphyse  méningée  ou  compression  :  affections  sans  signes  de 
(je^iisation,  méningites  par  exemple.  Une  observation,  suivie  d’autopsie  a  permis 
U  démontrer  l’existence  d’un  cloisonnement  vrai  sans  signe  clinique  de  com- 
®ssion  (14).  Par  ailleurs,  il  est-  logique  d’admettre  la  possibilité  d’une  cavité 
iilff*  P®r  simple  œdème  des  parois  ou  par  dépôt  fibrineux  ou  par  adhérence 
fj^i  d'didaloire  (14,  30).  Cette  hypothèse  est  la  plus  vraisemblable  qui  puisse  être 
gj  ®  pour  expliquer  l’apparition  du  syndrome  de  Froin  au  cours  des  ménin- 
«an*  ’  **  rares,  relativement  à  la  fréquence  des  méningites  aiguës, 

et  1*  parce  que  l’espace  sous-arachnoïdien  est  une  cavité  toujours  réelle, 

J,  ’iquide  céphalo-rachidien,  qui  la  remplit  à  pression  forte,  s’oppose  en  général 
dccolement  des  feuillets  méningés  et  à  la  réalisation  de  la  cavité  close  (30)  » 
est  ]  :  la  coagulation  mas.sive  et  spontanée  du  liquide  céphalo-rachidien 

^^dioin  clinique  de  transformations  profondes  de  ce  liquide,  consistant 
,*'C>ut  en  l’augmentation  souvent  énorme  de  l’albumine  et  l’apparition  de 
''•oe.  Elle  s’accompagne  le  plus  souvent  de  xanthochromie.  Elle  correspond. 
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non  pas  à  une  alïection  de  nalure  parLiculière,  mais  à  une  disposition  analomo- 
pathologifjue  spéciale.  Elle  est  en  effet  symptomatique  d’une  stase  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  de  lésions  vasculaires.  Ces  lésions  permettent  soit  de  petites 
hémorragies  soit  la  tran.ssiidation  des  éléments 'constitutifs  du  plasma  et  la  stase 
s’oppose,  en  même  temps  que  l’obstruction  des  voies  de  résoiption  habituelles, 
à  l’élimination  de  ces  produits.  La  disposition  anatomique  réalisant  au  mieux 
ces  conditions  ai\ormales  est  le  cloisonnement  de  l’espace  sous-arachnoïdien, 
c’est-à-dire  la  transformation  du  cul-de-sac  méningé  inférieur  en  cavité  close. 
Cette  disposition  anatomique  a  été  constamment  retrouvée  dans  les  autop.sies 
pratiquées  à  la  suite  des  affections  où  la  coagulation  massive  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  avait  été  constatée.  Elle  est  réalisée  soit  par  une  symijhyse  méningée 
soit  par  une  compression  de  dedans  en  dehors  ou  de  dehors  en  dedans.  Ces  lésions 
siègent  en  général  au  niveau  de  la  queue  de  cheval  ou  du  cône  terminal,  parfois 
au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle.  11  est  ainsi  facile  de  comprendre 
pourquoi  leurs  signes  cliniques  sont  ceux  d’une  paraplégie  le  plus  souvent  flasque, 
parfois  spasmodique.  Pourtant  un  cloisonnement  haut  situé  peut  aboutir  au 
même  syndrome.  Il  est  enlin  possible  de  concevoir  soit  un  cloisonnement  transi¬ 
toire,  par  œdème  ou  dépôt  fibrineux  par  exemple,  soit  une  compression  ne  don¬ 
nant  pas  de  signe  de  localisation  ;  ce  fait  a  été  constaté  à  l’autojisin  et  il  est  admis 
comme  vraisemblable  pour  expliquer  la  coagulation  massive  au  cours  de  syndromes 
cliniques  ditîus  sans  signe  de  localisation,  méningite  par  exemple.  L’étiologie 
de  ces  cloisonnements  méningés  reste  souvent  impossible  à  déterminer;  elle  est 
certainement  très  variable;  les  quelques  cas,  dont  l’origine  a  pu  être  diagnos¬ 
tiquée,  relevaient  de  la  syphilis,  d’un  mal  de  Pott,  d’une  néoplasie,  d’une  héma- 
tornyélie  ou  d’une  méningite.  La  cytologie  et  la  bactériologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  conservent  en  général  leurs  caractères  particuliers,  dépendant  da 
l’étiologie  ;  il  est  nécessaire  cependant  d’interpréter  avec  jirudence  les  cas  avec 
leucocytose  surlout  relative,  mais  l’absence  ou  la  pauvreté  de  la  réaction  cellu¬ 
laire  conservent  toute  leur  valeui'  diagnostique  en  faveur  d’un  mal  de  Pott  OU 
d’une  néoplasie.  La  constatation  d’une  coagulation  ma.ssive  et  spontanée  du 
lifpiide  céphalo-rachidien  est,  semble-t-il,  un  élément  de  mauvais  pronostic» 
indépendamment  même  de  l’étiologie;  ce  fait  se  comprend  d’ailleurs  aisémelÜ 
pui.squ’une  alTection,  quelle  qu’en  .soit  la  nature,  doit  avoir  déjà  produit  àf 
désordres  anatomiques  graves  pour  que  la  coagulation  du  liquide  (»éphalo-raclU- 
dion  puisse  se  produire.  Enfin  les  ponctions  en  série  ont  permis  d’étudier,  che* 
un  même  sujet,  les  états  intermédiaires  entre  le  liquide  iihysiologique  et  le  liquide, 
coagulant  de  façon  ma.s.sive  et  spontanée.  Ces  étals  intermédiaires  ont  été  C* 
clinique  reirouvés  isolément  et  de  vi'-ritables  formes  frustes  peuvent  être  décrite®' 
Elles  ont  une  grande  importance  car  elles  peuvent  permettre  de  dépister  un  clo*' 
.sonnement  méningé  en  train  de  se  constituer.  Au.ssi  faut-il  savoir  de  quelle  valeur 
peut  être  parfois  la  constatation  soit  d’une  byperalbuminose  simple,  soit  d’uU® 
hyperalbuminose  avec  xanthochromie,  soit  enfin  d’une  coagulation  partie™ 
spontanée  ou  (irovoqiiée  jiar  l’addition  d’une  goutte  de  sérum.  La  coagulatio  . 
massive  et  spontanée  du  liquide  céphalo-rachidien,  imposant  un  diagnostic  analU' 
inique,  est  un  important  élément  du  pronostic,  mais  elle  laisse  à  l’histoire  cl*' 
nique  et  à  la  cytologie  le  diagnostic  capital  de  l’étiologie. 

Enfin  au  point  do  vue  thérapeutique,  les  ponctions  lombaires  répétées  ont 
parfois  soulager  les  malades  :  «  Je  puis  affirmer,  dit  Babinski  (3),  que  les 
tions  lombaires  ont  joué  un  rôle  curatif  des  plus  nets...  Les  troubles  fonctionne^ 
ont  manifestement  diminué  d’une  manière  Irès  appréciable  à  la  suite  de  chaq'^j 
opéiation.  »  Il  est  a  remarquer  qu’elles  sont  (larticulièrement  bien  supportée® 
n’amènent  aucun  des  imudents  habituels,  ce  qu’explique  facilement  la  pnése** 
du  cloisonnement  méningé.  Les  injections  médicamenteuses  seront  fo'!®®  .tj,, 
au-dessus  soit  au-de.ssous  de  celui-ci,  selon  le  résultat  cherché  ;  dans  le  cas  d* 
jection  dans  la  partie  sous-jacente,  il  faudra  songer  à  la  po.ssibilité  d’impern*®^^ 
bilité  méningée  complète  et  ne  pas  injecter  en  conséquence  de  substance  P® 
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Vaut  ê:.i'e  nocive  pour  la  moelle  ou  les  racines.  Si  la  question  d’une  intervention 
chirurgicale  se  posait,  les  ponctions  étagées  pourraient  permettre  la  localisation 
étroite  de  la  lésion.  Enfin  un  traitement  antisyphilitique  sembla  indiqué  toutes 
les  fois  que  le  diagnostic  étiologique  reste  douteux. 
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SOMM  AllUî 

Allocution  (Ir  M.  Dufour,  président,  à  l'occasion  du  décès  du  projcsseur  liAUZlER  {de  Mont- 

A  propos  du  procès-verbal  de.  la  séance  du  6  novembre  1919.  —  A  propos  de  «  la  névrite 
hypertrophique  de  l’adulte  Réponse  à  M.  Didb,  par  M.  G.  Roussy. 

Communications  et  présentations. 

I.  M.  Boukuuionün.  —II.  M.M.  Klippel,  .Mathieu-Pierre  WeiebUacquelin,  Un  cas  de 
chorée  chronique  héréditaire.  —  III.  M.  A.  Souques,  Note  sur  le  fucies  et  sur  la  force  de 
résistance  dans  la  paralysie  agitante.  (Discussions  ;  MM.  Henry  Meige,  J.  Lhermitte, 
Alquier,  Souques.)  —  IV.  M.  FiiLix  Rose,  A  propos  du  syndrome  sympathique  oculaire 
dans  les  traumatismes  crâniens.  —  V.  .M.  le  professeur  A.  Porot (d’Alger),  Amyotrophies 
ascendantes,  tardives  et  progre.ssives,  consécutives  à  des  traumatismes  fermés.  (Discus¬ 
sion  :  M.  J.  Lhermitte.)  —  VI.  MM.  II.  Roger  et  G.  Aymès  (de  Marseille),  Paralysie  des 
muscles  pelvi-lrochantériens  après  abcès  quinique  fessier. 


Allocution  de  M.  Dufour,  président,  à  l’occasion  du  décès 
du  professeur  Rauzier  (de  Montpellier) 

Mes  chers  Collègues, 

tJn  nouveau  deuil  vient  do  frapper  la  Section  dos  membres  correspon¬ 
dants  nationaux  de  la  Société  do  Neurologie. 

M.  le  professeur  Rauzier,  de  Montpellier,  disparaît  bruquement  en  pleine 
activité  à  l’age  de  57  ans. 

Élève  externe  et  interne  des  hôpitaux  de  Montpellier,  il  devait  la  meil¬ 
leure  partie  de  son  instruction  neurologique  à  son  maître  Grasset,  auquel 
il  succéda  dans  la  chaire  de  clinique  médicale  en  1909. 

En  opposition  avec  ce  maître,  dont  l’imagination,  perpétuellement  en 
éveil,  enfantait  souvent  des  théories  originales,  auxquelles  devaient  se  plier 
les  faits,  Rauzier  nous  apparaît,  à  la  lecture  de  ses  travaux,  comme  le  type  du 
médecin  attaché  uniquement  à  l’observation  do  cas  cliniques  intéressants, 
soumis  à  son  examen,  au  hasard  dos  circonstances. 

Cette  tendance  positive  de  son  esprit  a  imprimé  à  son  œuvre  scienti¬ 
fique  un  caractère  surtout  professoral,  c’est-à-dire  d’enseignement  classique» 
Aussi  ses  articles  du  Traité  de  thérapeutique  de  Robin,  du  Traité  de  théra¬ 
peutique  et  de  pathologie  générale  do  Brouardel  et  Gilbert  sur  VEpilepsiéi 
son  Traité  des  maladies  du  système  nerveux  en  collaboration  avec  Grasset, 
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son  Traité  des  maladies  des  vieillards,  ses  Leçons  cliniques  parues  en  partie 
dans  le  Montpellier  médical,  ses  publications  à  la  Société  des  Sciences  médi¬ 
cales  do  Montpellier  et  dans  la  Revue  Neurologique,  seront-ils  toujours  con¬ 
sultés  avec  profit  par  les  élèves  désireux  d’apprendre  la  neurologie. 

Toute  sa  vie,  Rauzier  fut  un  travailleur  acharné.  Il  se  surmenait  dès  sa 
Jeunesse,  en  menant  de  front  les  études  de  médecine  et  de  droit,  ce  qui  lui 
'^alut  d’être  nommé  en  même  temps  externe  des  hôpitaux  et  licencié  en  droit. 

Mais  il  faut  savoir  compter  avec  les  années,  chose  qu’il  n’acceptait  pas 
volontiers  et  que  la  survenance  de  la  guerre  avait  interdit  à  sa  conscience. 
^  cet  excès  de  travail  ininterrompu,  il  faut  attribuer  ,sa  mort  prématurée. 

J’emprunte  à  l’un  de  ses  collaborateurs,  le  docteur  Rimbaud,  ces  quelques 
“gués,  qui  émanent  d’un  de  ceux  qui  l’ont  bien  connu  et  justement  admiré  : 

«  D’une  probité  professionnelle  rigoureuse,  Rauzier  est  un  des  hommes 
a  le  plus  contribué  à  conserver  au  médecin  son  attitude  digne,  sa  phy¬ 
sionomie  austère,  sa  conscience  irréprochable,  en  lui  montrant  le  danger 
^un  modernisme  excessif  et  en  le  maintenant  dans  les  limites  de  la  belle 
‘^Onêteté,  grâce  au  purifiant  traditionnalisme  de  la  vieille  école  mont- 
Pdliéraine.  « 


Au  nom  de  la  Société  de  Neurologie,  je  prie  la  famille  de  notre  regretté 
Collègue  d’agréer  l’expression  de  nos  sentiments  de  respectueuse  et  sympa- 
iiique  condoléance. 


A  propos  du  procès-verbal  de  la  séance  du  6  novembre  1919. 

A  propos  de  «  la  Névrite  hypertrophique  de  l’Adulte  ».  Réponse 
à  M.  Dide,  par  G.  Koussy. 

^  JJans  une  note  publiée  dans  les  bulletins  de  notre  Société  (séance  du 
'Novembre  1919),  note  dont  j’ignorais  jusqu’ici  l’existence,  pour  les  raisons 
posées  ci-dessous,  M.  Dide  me  reproche  d’avoir  omis  delà  citer.  Il  rappelle 
eu  octobre  1917,  à  la  Réunion  de  médecine  de  la  8®  Armée,  il  a  présenté 
^  uialade  atteint  de  névrite  hypertrophique  de  l’adulte  et  dont  l’obser- 
j  ion  détaillée  a  été  publiée  par  lui  et  par  M.  Courjon  dans  la  Nouvelle 
^^graphie  de  la  Salpêtrière,  1918,  numéros  Fi-6.  Or,  il  se  trouve  que  le 
‘Ude  de  M.  Dide  est  le  même  que  celui  qui  a  fait  l’objet  do  ma  commu- 
^cation  avec  M.  Cornil  à  la  Société  de  Neurologie  du  3  juillet  1919  et  de 
“icuaoire  avec  figures  histologiques  paru  dans  les  Annales  de  Médc- 
rfn  lî  ^nuiéro  4,  1919,  sous  le  titre  «  Névrite  hypertrophique  non  familiale 

®  *  adulte  ». 

p^^'^'^^ue  abonné  à  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  je  n’avais 
fat'  numéro  6  de  1918,  lorsque  j’ai  publié  mon  travail  en  collabo- 

a(ir°^  ^vec  M.  Cornil.  Ce  numéro,  paru  on  janvier  1919,  m’a  été,  paraît-il, 
P  au  Centre  Neurologique  de  Besançon  au  moment  où  je  rentrais  à 
Cai  *  ’  **  m’est  jamais  parvenu.  J’avais  donc  toute  raison  de  penser  qu’à 
®c  des  difficultés  matérielles  de  l’époque,  le  dernier  numéro  de  la  Nou- 
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çelle  Iconographie  de  19.18  devait  paraître  fort  en  retard,  et  j’omis  de  lo 
réclamer. 

Aussi  le  mémoire  de  M.  Dide  nous  a-t-il  passé,  à  M.  Cornil  et  à  moi,  com¬ 
plètement  inaperçu.  C’est  un  fait  que  je  suis  le  premier  à  regretter  et  je 
ne  doute  pas  que  M.  Dide  voudra  bien  reconnaître  qu’il  no  s’agit  de  notre 
part  que  d’un  oubli  complètement  indépendant  de  notre  volonté. 

Ceci  dit,  M.  Dide  me  permettra  à  mon  tour  de  lui  faire  remarquer  que 
si  son  observation  et  la  nôtre  se  rapportent  au  même  malade,  je  ne  puis 
admettre,  comme  il  le  dit,  que  notre  travail  ne  fasse  que  rééditer  ce  qu’il 
a  écrit. 

Si  nous  arrivons,  M.  Dide  et  moi,  à  des  conclusions  analogues,  les  docu¬ 
ments  sur  lesquels  nous  nous  sommes  appuyés  avec  M.  Cornil  sont  diffé¬ 
rents  de  ceux  de  MM.  Dide  et  Courjon.  En  effet,  nous  avons  cru  nécessaire 
de  baser  nos  constatations  sur  un  argument  indispensable  et  indiscutable, 
le  substratum  anatomo-pathologique  sans  lequel  il  est  toujours  osé  de 
tenter  d’établir  un  type  nosographique  nouveau. 

Le  lecteur  constatera  aisément  que  deux  ordres  de  faits  ressortent  dé 
la  comparaison  de  nos  travaux  ;  à  savoir  qu’il  existe  dans  notre  mémoire 
des  faits  non  signalés  par  M.  Dide  et  d’autres  en  contradiction  avec  seS 
constatations. 

Parmi  les  premiers  —  nous  lo  répétons  à  dessein  —  l’étude  du  nerf 
hypertrophié  fait  sur  un  fragment  prélevé  par  biopsie  et  traité  par  le® 
méthodes  histologiques  modernes  nous  apparaît  comme  le  principal  élé¬ 
ment  d’une  classification  nosographique.  Or,  M.  Dide,  dans  une  étude 
ultérieure  (Névrite  hypertrophique  de  l’adulte,  par  MM.  Dide  et  Courjon, 
Revue  Neurologique,  191.9,  numéro  11,  page  284),  affirme  «  qu’il  ne  faut  pa® 
attribuer  à  l’anatomie  pathologique  une  valeur  de  premier  plan  dans 
classement  clinique  de  ces  névrites  ».  Telle  n’est  pas  notre  opinion  ;  tell® 
n’a  pas  été  l’opinion  de  MM.  Dejerine  et  Sottas,  Pierre-Marie  et  BoverJ’ 
Pierre-Marie  et  Bertrand,  lorsqu’ils  ont  identifié  sur  des  bases  anatomO' 
cliniques  les  formes  de  névrite  hypertrophique  qui  portent  leur  nom  ;  tell® 
n’a  pas  été  non  plus  l’opinion  de  MM.  Ed.  Long,  Cliiarini  et  Nazari  lorsqu’il® 
ont  publié  leur  cas  de  névrite  hypertrophique  chez  l’adulte. 

De  plus,  disions-nous,  un  certain  nombre  de  faits  observés  par  nous  so®! 
en  contradiction  avec  ceux  consignés  dans  l’observation  de  MM.  Dide 
Courjon  ;  quelques-uns  d’entre  eux,  mais  pas  tous,  peuvent  trouver 
explication  dans  des  modifications  évolutives  de  l’affection  chez  notf® 
malade.  Par  exemple,  nous  notons  le  10  novembre  1917  une  abolition  bü*' 
térale  des  réflexes  rotuliens,  achilléens,  médio-plantaires,  stylo-radiauX  ® 
radiü-pronateurs  ;  alors  que  M.  Dide  signale  une  intégrité  des  rotulieu®  ® 
du  stylo-radial  gauches.  L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Beaujard  8® 
Centre  de  Besançon  a  montré  entre  autres  modifications  très  important®* 
une  R.  D.  pour  les  nerfs  médian  et  cubital  gauches  ainsi  que  pour  certain 
muscles  de  l’avant-bras,  toutes  réaplions  qui  ne  sont  pas  précisées  dans  *  ^ 
examens  antérieurement  pratiqués  par  M.  Dide.  Signalons  enfin  ce 
nous  croyons  être  un  lapsus  :  M.  Dide  désigne  chez  son  malade  «  une  atr® 
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phie  musculaire  intéressant  les  mains,  prédominante  à  gauche,  sans  atteinte 
des  membres  inférieurs  »,  sous  le  nom  d’atrophie  à  type  Charcot-Marie,  alors 
qu’il  est  d’usage  courant  de  désigner  la  systématisation  de  tels  troubles 
sous  le  nom  d’amyotrophie  à  type  Aran-Duchêne. 

Enfin,  dans  son  mémoire  que  nous  avons  relu  très  attentivement, 
M.  Dide  n’a  pas  cru  devoir  indiquer  comment  et  dans  quelles  conditions  il 
avait  éliminé  le  diagnostic  de  la  lèpre.  Nous  sommes  arrivés  nous-mêmes 
au  môme  résultat,  mais  après  enquête  très  complète  et  recherche  du  bacille 
de  Hansen  pratiquée  sur  coupes  microscopiques  dans  le  névrome  par  nous- 
mêmes,  et  dans  le  mucus  nasal  par  notre  collègue,  le  docteur  Touraine, 
alors  chef  du  Centre  de  Dermatologie  de  la  7®  Région. 

En  somme,  en  publiant  cette  observation  anatomo-clinique,  notre  but 
était  de  rapprocher  notre  cas  de  ceux  publiés  il  y  a  plusieurs  années  par 
M.  Long  (de  Genève)  et  tout  récemment  par  MM.  Chiarini  et  Nazari,  et  de 
le  différencier  des  formes  de  névrites  hypertrophiques  de  Dejerine  et  Sottasi 
de  Pierre-Marie  et  Boveri.  Nous  ne  nous  serions  pas  crus  autorisés  à  faire 
cela  sans  mettre  en  œuvre  les  mêmes  méthodes  d’investigation  que  celles 
qu’avaient  employées  ces  auteurs.  C’est  donc  appuyés  sur  un  substratum 
histologique  que  nous  avons  été  conduits  à  grouper  les  observations  anatomo¬ 
cliniques  publiées  jusqu’ici  de  névrite  hypertrophique  chez  l’adulte,  et  de 
proposer  pour  elles  l’appellation  de  névrite  hypertrophique  progressive 
non  familiale  de  l’adulte. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

h  Chronaxie  et  action  des  Courants  progressifs  dans  un  cas 
de  Myopathie  acquise,  par  M  Bocrguignon. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  travail  original.) 

h.  Un  cas  de  Chorée  chronique  Héréditaire,  par  MM.  Klippel,  Mathieu- 
Pierre  Weii.  et  .Iacquelin. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  atteint  de 
chorée  chronique  héréditaire  qip  nous  parait  intéressant  à  plusieurs  points 
de  vue. 

OasEEVATioN.  —  Ghr...,  âgé  de  47  ans,  exerçant  la  profession  de  découpeur 
sur  métaux,  est  entré  le  5  décembre  1919  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  à  l’hô- 
Pital  Tenon,  pour  des  mouvements  choréiformes.  Ceux-ci,  datant  de  1914,  furent 
localisés  tout  d’abord  au  niveau  des  membres  inférieurs,  provoquant  bientôt  des 
troubles  de  l’équilibre  caractérisés  par  des  chutes  faciles.  Mobilisé  en  août  1914, 
notre  malade  fut  classé  inapte  puis  réformé  en  octobre  1915.  Depuis  lors,  les 
mouvements  involontaires  augmentèrent  d’intensité  et  atteignirent  tous  les 
®ogments  du  corps. 

Cet  état  est  héréditaire.  Si  le  père  de  notre  malade  est  mort  à  l’âge  de  81  ans 
sans  avoir  présenté  de  trouble  analogue,  sa  mère  a  été  prise,  à  l’âge  de  37  ans, 
brusquement,  à  la  suite  de  l’émotion  que  lui  avait  causée  la  chute  d’une  bassine,  de 
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phénomènes  choréiformes  qui  ont,  persisté  jusqu’à  sa  mort,  survenue  à  50  ans. 
La  mère  de  celle-ci  eut,  pendant  de  pombrcuses  années  une  affection  .semblable, 
ainsi  que  le  grand-oncle  maternel  de  notre  malade  qui,  après  de  nombreuses  années 
de  maladie,  se  suicida  par  pendaison.  Enfin  une  sœur  de  notre  malade,  âgée  de 
51  ans,  est  atteinte  depuis  l’âge  de  37  ans  de  chorée  chronique,  et  actuellement 
hospitalisée  à  la  Salpêtrière  ;  notons  l’existence  chez,  elle,  lors  de  la  deuxième 
enfance,  de  crises  nerveuses  hystériques  ou  épileptiques,  survenues  à  la  suite  d’une 
contrariété. 

Notre  malade  est  marié  et  a  deux  enfants,  actuellement  âgés  de  20  et  de  21  ans. 
Le  premier  est  atteint  de  coxalgie,  le  second  bien  portant.  Son  enfance  s'est 
passée  normalement,  il  n’apparut  pas  particulièrement  nerveux  et  était  d’intelli- 
gpoce  moyenne.  A  23  ans,  il  contracta  la  syphilis,  eut  un  chancre,  des  accidents 
cutanés  secondaires  et  ne  se  soigna  que  fort  peu.  Le  15  avril  1918,  à  l’occasion 
d’une  cause  minime  (le  malade  se  saisissait  d’un  paquet  de  25  kilogrammes  qu’il 
devait  porter),  il  fit  une  chute,  et,  regardant  alors  sa  jambe,  fut  tout  étonné  de 
voir  le  tibia  droit  fracturé  apparaître  au  travers  des  téguments.  Cette  fracture 
fut  donc  totalement  indolore  ;  elle  n’empêcha  pas  le  malade  de  se  relever  sur 
l’autre  jambe  ;  la  réduction  en  fut  absolument  insensible. 

Les  mouvements  anormaux  dont  est  atteint  notre  homme  sont  involontaires, 
non  adaptés,  conscients,  s’interrompant  pendant  le  sommeil,  s’affaiblissant  dans 
les  muscles  soumis  à  un  travail  volontaire  ;  ils  sont  variables  d’intensité  selon  les 
jours  et  les  moments.  Ils  intéressent  tous  les  groupes  musculaires.  A  la  face,  on 
observe  des  mouvements  en  masse  et  en  outre  des  grimaces  presque  continues  des 
yeux,  des  lèvres,  des  joues.  La  langue  claque  sans  cesse  dans  la  bouche  du  fait 
de  ses  contractions  continues.  Et  l’existence  de  mouvements  pharyngo-laryngés 
donne  naissance  à  une  sorte  de  grognement  fréquemment  répété.  Au  niveau 
des  membres  supérieurs,  les  mouvements  intéressent  les  doigts,  l’avant-bras  qui 
est  l’objet  incessant  tant  de  mouvements  de  flexion  et  d’extension  que  de  prona¬ 
tion  et  de  supination,  les  bras,  les  muscles  et  l’épaule  surtout,  sans  cesse  en  mou¬ 
vement  ;  au  niveau  des  membres  inférieurs,  ils  intéressent  pareillement  tous  les 
segments  du  membre,  la  cuisse,  la  jambe,  le  pied. 

La  parole  est  pénible,  mal  articulée,  explosive,  souvent  difficile  à  comprendre. 
L’écriture  est  tremblée  et  illisible.  La  marche  est  ébrieuse,  hésitante  ;  le  talonne- 
ment  est  net.  Le  pied  droit  surtout  hésite  et  plane  avant  de  se  poser  à  terre.  L’équi¬ 
libre  volitionnel  statique  ne  peut  être  maintenu  :  le  malade  debout  oscille,  et 
la  perte  d’équilibre  survient  bientôt. 

La  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre  sont  normales.  Le  malade  se  plaint  d’une 
extrême  sensibilité  au  froid  et  au  chaud  qui  apparaît  nette  à  l’exploration  de  ce 
mode  de  la  sensibilité.  De  plus  il  se  trompe  presque  toujours  sur  la  qualité  même 
de  la  sensation,  et  c’est  le  tube  froid  qui  lui  paraît  presque  toujours  le  plus  brû¬ 
lant.  Cette  dissociation  n’est  pas  absolue,  car  quelquefois  il  reconnaît  que  le  tube 
est  froid  ;  de  plus,  ces  troubles  ne  sont  nets  qu’au  niveau  des  jambes.  Il  n’existe 
pas  de  trouble  du  sens  stéréognostique,  mais  une  certaine  ataxie  des  membres- 
Au  point  de  vue  de  la  sensibilité  subjective,  le  malade  se  plaint  de  deux  sortes 
de  phénomènes  :  des  douleurs  à  type  fulgurant,  à  siège  variable,  mais  qui  inté¬ 
ressent  surtout  les  jambes,  et  surviennent  tout  particulièrement  la  nuit,  —  et 
à  certains  jours  une  sensibilité  tactile  telle  que  le  moindre  effleurement  des 
jambes  est  insupportable,  la  chute  d’un  journal  sur  le  pied  provoquant  par 
exemple  une  véritable  souffrance. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  conservés.  Au  niveau  des 
membres  inférieurs,  on  note  l’abolition  du  réflexe  patellaire  gauche  et  une  dimi- 
nution  manifeste  du  réflexe  rotulien  du  même  côté.  Les  réflexes  cutanés  sont 
normaux.  Le  signe  de  Babinski  est  impossible  à  rechercher  à  cause  de  la  violence 
des  réflexes  de  défense. 

On  observe  une  légère  atrophie  de  la  cuisse  gauche  et  des  cicatrices  de  maux 
perforants  au  niveau  du  pied  droit,  à  la  tête  du  deuxième  métatarsien,  à  la  tête 
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du  cinquième  métatarsien  et  dans  le  pli  de  flexion  phalango-phalanginien  du 
gros  orteil. 

Il  existe  un  certain  degré  d’hypotonie  musculaire. 

Les  pupilles  sont  inégales,  la  droite  plus  large  que  la  gauche,  irrégulières,  se 
contractant  à  l’accommodation  mais  non  à  la  lumière.  Le  malade,  à  la  fatigue, 
accuse  une  sensation  de  voile  devant  les  yeux. 

Les  dents  sont  petites,  atrophiées,  granuleuses,  crénelées,  rayées  ;  l’émail  en 
maints  endroits  a  disparu.  La  voûte  palatine  est  ogivale.  Le  lobule  de  l’oreille 
n’est  pas  adhérent  ;  l’oreille  gauche  paraît  normale,  mais  à  droite  l’hélix  est 
aplati,  surtout  dans  sa  partie  inférieure  au-dessus  du  lobule,  et  l’anthélix  déformé. 

Au  point  de  vue  psychique,  oti  observe  un  certain  affaiblissement  de  l’intelli¬ 
gence  et  une  irritabilité  marquée  depuis  le  début  de  la  maladie. 

Notons  enfin  l’existence  d’une  bradycardie  à  48-50  pulsations  à  la  minute 
lorsque  le  malade  est  au  repos  (la  tension  artérielle  est  de  12  systolique-5  diasto¬ 
lique  au  Pachon),  et  du  côté  de  l’appareil  digestif  de  boulimie,  sous  forme  de  faim 
paroxystique  dont  sa  mère,  fait  intéressant,  était  pareillement  atteinte. 

Le  malade  a  présenté  à  certains  moments  des  troubles  de  la  miction  sous 
forme  de  légère  incontinence  d’urine  en  fin  de  miction. 

Son  liquide  céphalo-rachidien  est  clair,  légèrement  hypertendu,  fortement 
albumineux  (0  gr.  80  à  1  gramme),  lymphocytaire  (46  lymphocytes  par  mmc.); 
la  glycorachie  est  de  0  gr.  57.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  n’a  pu  y  être 
pratiquée.  Celle-ci,  par  contre,  est  positive  dans  le  sang,  dont  l’examen  décèle 
d’autre  part  une  légère  leucocytose  avec  polynucléose.  Sa  formule  en  effet  est  la 
suivante  : 


Globules  rouges .  4116  000 

—  blancs .  8  000 

Polynucléaires  ventrophiles .  72 

—  éosinophiles  .  3 

Lymphocytes  et  moyens  mono .  1 

Grands  mono .  15 


Somme  toute,  il  s’agit  d’un  cas  typique  de  chorée  chronique  héréditaire 
remontant  à  trois  générations  :  chez  la  mère  de  notre  malade,  chez  sa  sœur 
et  chez  lui-même,  les  troubles  ont  débuté  au  même  âge  (37-40  ans);  chez 
son  grand-oncle,  ils  ont  abouti  au  suicide  par  pendaison.  Mais  il  existe 
d’autre  part  chez  cet  homme  deux  ordres  de  manifestations.  Ce  sont,  d’une 
part,  des  symptômes  de  la  série  tabétique  (douleurs  fulgurantes,  abolition 
du  réflexe  achilléen  gauche,  affaiblissement  du  réflexe  rotulien  gauche,  iné- 
Ralité  et  irrégularité  pupillaires,  signe  d’Argyll- Robertson,  troubles 
''’ésicaux,  maux  perforants  plantaires,  fracture  spontanée  et  indolore)  :  ces 
troubles  peuvent-ils  être  mis  sur  le  compte  de  la  chorée,  dont  nous  savons 
aujourd’hui  la  nature  organique?  Étant  donnés  les  résultats  fournis  par 
l’examen  du,  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  de  cet  homme  et  sa 
syphilis  avouée,  nous  pensons  qu’il  y  a  association  de  chorée  de  Huntington 
de  tabes.  A  quoi  attribuer  le  bradycardie  que  présente  le  malade?  A 
des  lésions  tabétiques  ou  à  la  chorée  chronique?  La  question  ne  peut  être 
fésolue  avec  certitude.  Mais  c’est  en  tout  cas  au  syndrome  choréique  qu’il 
•^envient  de  rapprocher  les  stigmates  de  dégénérescence  que  le  malade  pré- 
®ente,  altérations  dentaires,  voûte  palatine  ogivale,  malformations  auricu¬ 
laires  du  côté  droit,  altérations  congénitales  qui  soulignent  la  prédisposition 
hiorbide,  l’atteinte  organique  bien  antérieure  à  l’éclosion  des  accidents 
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choréiques,  et  la  boulimie,  la  faim  paroxystique  que  présente  ce  malade 
et  qui  existait  déjà  chez  sa  mère. 

111.  Note  sur  le  Faciès  et  sur  la  Force  de  Résistance  dans  la  Paralysie 
agitante,  par  A.  Souques. 

M.  Paul  Richer  a  donné,  en  1888,  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  une  intéressante  description  du  faciès  des  parkinsonniens.  Du 
point  de  vue  de  l’expression,  il  divise  la  face  do  ces  malades  on  deux  parties  : 
le  front  et  le  reste  du  visage.  Au-dessous  des  yeux,  placidité  et  impassibilité 
caractérisées  par  l’absence  de  rides,  d’où  un  masque  sans  expression,  sans 
douleur  ni  plaisir.  Au-dessus  des  yeux,  au  front,  au  contraire,  les  rides  se 
creuseraient  et  donneraient  à  la  physionomie  une  expression  en  rapport  avec 
leur  direction  :  chez  les  uns,  exclusivement  transversales,  elles  prêteraient  à 
la  face  un  air  d’étonnement  ;  chez  d’autres,  exclusivement  verticales,  avec 
abaissement  et  rapprochement  des  sourcils,  elles  donneraient  une  expres¬ 
sion  d’attention  ;  chez  d’autres,  enfin,  les  rides  du  front  seraient  à  la  fois 
transversales  et  verticales,  d’où  dos  expressions  opposées  et  contradic¬ 
toires. 

Excellente  pour  la  partie  inférieure  du  visage,  cette  description,  en  ce  qui 
concerne  la  partie  supérieure,  c’est-à-dire  le  front,  ne  saurait  s’appliquer 
qu’à  des  cas  exceptionnels.  A  mon  avis,  les  parkinsonniens  n’ont  pas  le  front 
ridé  ;  ils  n’ont  pas  le  front  plus  ridé  que  les  individus  normaux  du  même 
âge  ;  bien  au  contraire,  le  front  dans  la  paralysie  agitante  est  le  plus  souvent 
lisse  et  uni.  Certains,  ayant  la  tête  immobilisée  en  flexion  par  la  rigidité 
musculaire,  sont  obligés  de  rider  leur  front  pour  regarder  en  haut,  ni  plus 
ni  moins  qu’un  sujet  normal  qui,  dans  la  même  attitude  de  la  tête,  lèverait 
les  yeux.  Il  est  possible  que  la  répétition  fréquente  de  ce  mouvement  laisse 
des  traces  sur  le  front  de  quelques  malades.  En  tout  cas,  les  rides  frontales 
n’ont  rien  de  propre  aux  paralytiques  agitants  ni  rien  de  pathologique. 
Elles  sont,  on  résumé,  exceptionnelles  et  tiennent,  quand  elles  existent,,  à 
l’élévation  du  regard  que  nécessite  la  fixation  de  la  tête  en  flexion  prononcée. 

Trousseau  a  signalé  le  premier,  en  1865,  chez  les  parkinsonniens,  un  phé¬ 
nomène  caractérisé  par  la  diminution  de  la  force  de  pression  et  la  conserva¬ 
tion  de  la  force  de  résistance.  Malgré  la  diminution  de  la  pression,  constatée 
cliniquement,  si  on  cherche,  dit-il,  à  leur  étendre  les  membres,  en  leur 
demandant  de  s’y  opposer,  ils  le  font  avec  une  énergie  qu’on  a  de  la  peine 
à  vaincre.  Depuis  lors,  plusieurs  observateurs  ont  relevé  le  môme  phéno¬ 
mène  et,  en  1909,  Mlle  Dyleff  en  a  fait  une  étude  détaillée,  dans  l'Encé¬ 
phale,  insistant  sur  sa  constance  et  sur  le  contraste  que  forment,  aux 
périodes  avancées  de  la  maladie,  la  diminution  de  la  force  de  pression  (con¬ 
traction  dynamique)  et  la  conservation  de  la  force  de  résistance  (contrac¬ 
tion  statique). 

C’est  là,  à  mon  sens,  un  phénomène  qui  n’a  rien  de  parkinsonnion,  rien 
même  de  pathologique. 

ün  distinguo,  en  physiologie,  la  contraction  dynamique  de  la  conlractioft 
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Statique.  La  première  peut,  pour  prendre  un  exemple  à  la  main,  s’identifier 
à  la  force  de  pression,  encore  que  cette  assimilation  ne  soit  pas  à  l’abri  de 
critiques.  La  seconde  n’est  autre  que  la  force  de  résistance,  qui  a  pour  but 
de  s’opposer  à  une  puissance  agissant  dans  le  même  sens  que  les  antago¬ 
nistes,  c’est-à-dire  cherchant,  dans  l’exemple  choisi,  à  ouvrir  une  main 
vigoureusement  fermée.  A  l’état  normal,  la  contraction  dynamique  est 
beaucoup  moins  puissante  que  la  contraction  statique.  Il  est  facile  de  s’en 
assurer.  J’ai  essayé  de  mesurer  la  différence  de  ces  deux  contractions,  au 
moyen  d’une  poulie  et  d’une  corde  enroulée  autour  de  la  poulie  et  en  soule¬ 
vant  ou  maintenant  des  poids  plus  ou  moins  lourds.  J’ai  pu  me  convaincre  que 
chez  les  parkinsonniens,  non  moins  que  chez  les  sujets  sains,  du  reste,  la 
contraction  statique  était  beaucoup  plus  forte  que  la  contraction  dynamique. 
On  peut  s’en  assurer,  en  se  faisant  d’abord  serrer  un  ou  doux  doigts  par  un 
®njet  et  en  essayant  ensuite  d’ouvrir  do  force  la  main  de  ce  même  sujet. 
La  différence  entre  sa  force  de  pression  et  sa  force  de  résistance  est  consi¬ 
dérable  et  forme  un  véritable  contraste.  Il  en  est  de  même  chez  les  paraly¬ 
tiques  agitants.  Si  le  contraste  paraît  plus  frappant  chez  ces  malades,  c’est 
parce  que  la  force  de  résistance  peut  subir  une  diminution,  sans  qu’il  y 
Paraisse,  étant  donnée  sa  puissance,  tandis  que  la  force  de  pression,  beau¬ 
coup  plus  faible  normalement,  ne  peut  subir  une  diminution  notable  sans 
fiu’on  remarque  cette  diminution.  En  réalité,  les  deux  forces  de  pression 
et  de  résistance  sont  diminuées  à  une  phase  avancée  de  la  paralysie  agi¬ 
tante. 

'  Gomment  expliquer  la  différence  de  puissance  entre  la  contraction  dyna- 
®aique  et  la  contraction  statique?  Quand  on  exécute  un  mouvement  volon¬ 
taire,  les  antagonistes  se  contractent  en  même  temps  que  les  agonistes, 
suivant  la  loi  ^'harmonie  des  antagonistes,  formulée  par  Duchenne  de  Bou¬ 
logne.  Et  cela,  afin  de  modérer  Faction  des  agonistes,  de  telle  sorte  que  ceux- 
ci  soient  dans  l’impossibilité  de  développer  toute  leur  énergie.  Cette  loi 
®  est  pas  absolue.  Beaunis  a  montré  que  si,  chez  les  animaux,  l’agoniste 
et  l’antagoniste  se  contractent  le  plus  souvent  à  la  fois,  l’un  d’entre  eux 
Peut,  dans  quelques  cas,  rester  immobile  ou  se  relâcher;  pendant  que  l’autre 
®e  contracte.  D’autre  part,  Horing  et  Sherrington,  en  excitant  chez 
les  singes,  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale,  le  point  qui  détermine  la  flexion 
ont  provoqué  à  la  fois  la  contraction  des  fléchisseurs  et  le  relâ- 
ies  extenseurs.  Il  est  vrai  d’ajouter  que,  d’après  Pari,  cette  action 
^  lu  fois  motrice  et  inhibitoire  n’est  pas  constante  et  que  la  contraction  et 
*c  relâchement  peuvent  se  combiner  de  différentes  manières.  Ces  expériences 
concernent  la  contraction  dynamique.  Peuvent-elles  s’appliquer  à  la  con¬ 
traction  statique?  Je  rappelerai  que  G.  Démony,  élève  et  collaborateur  de 
^^rey,  a  montré  qu’ici  les  antagonistes,  au  lieu  de  se  contracter,  se  relâchent 
toujours,  afin  de  permettre  aux  agonistes  de  déployer  toute  leur  puissance. 
J’ai  pu  constater  que,  dans  la  paralysie  agitante,  les  antagonistes,  qui 
durcissent  dans  la  contraction  dynamique,  se  relâchent  dans  la  contrac- 
*on  statique.  Le  biceps  brachial  se  prête  bien  à  cette  constatation.  En 
®  prenant  entre  le  pouce  et  les  autres  doigts,  on  sont  nettement  sa 
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contraction  dans  le  mouvement  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras, 
par  exemple,  tandis  qu’on  perçoit  son  relâchement  quand  on  s’oppose 
vigoureusement  à  ce  mouvement  d’extension,  c’est-à-dire  quand  on  met 
en  jeu  la  contraction  statique  ou  force  de  résistance.  J’ai  pu  constater  les 
mêmes  résultats  chez  les  individus  normaux. 

11  résulte  de  ces  considérations  que  le  contraste  entre  la  force  de  pression 
et  la  force  de  résistance  n’est  pas,  quoi  qu’on  en  ait  dit,  un  phénomène 
parkinsonnien.  C’est,  à  mon  avis,  un  phénomène  physiologique  normal, 
tenant  à  l’action  des  antagonistes,  qui  se  contractent  dans  la  pression  et 
se  relâchent  dans  la  résistance. 

M.  Hknry  Meige.  —  Les  remarques  de  M.  Souques  concernant  le  facieS 
parkinsonien  sont  parfaitement  exactes  ;  il  est  tout  à  fait  exceptionnel 
que  l’on  observe  une  permanence  des  rides  frontales  quand  le  malade  tient 
la  tête  relevée.  Et  même,  on  peut  remarquer  que,  dans  la  majorité  des  cas, 
le  masque  dos  parkinsonniens  contraste  par  son  atonie  apparente  avec  l’hy 
pertonie  générale  de  la  musculature.  Tandis  que  tous  les  muscles  du  corps, 
en  état  de  demi-contraction,  donnent  un  modelé  heurté,  très  a  inscrit  », 
surtout  frappant  chez  les  sujets  maigres,  fussent-ils  peu  musclés,  la  face 
reste  sans  rides.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  muscles  faciaux  ne  participent 
pas  à  l’hypertonie  générale.  Ils  sont  quelquefois  même  le  siège  de  tremble¬ 
ment  ;  j’en  ai  présenté  ici  autrefois  un  exemple,  d’ailleurs  très  rare.  Et  je 
crois  qu’on  ne  peut  pas  dire  que  la  maladie  de  Parkinson  respecte  toujours 
l’extrémité  céphalique. 

L’impassibilité  des  traits  pourrait  peut-être  s’expliquer  par  l’absence  de 
décontraction  des  muscles  de  la  face.  Le  masque  figé  et  l’attitude  soudée  du 
corps  ont  sans  doute  même  origine.  Et  c’est  précisément  parce  que  toute  la 
musculature  cranio-faciale  est  en  état  de  demi-contraction  permanente 
que  le  masque  reste  inexpressif.  Les  muscles  peauciers  de  la  face  se  divisent) 
eux  aussi,  en  agonistes  et  antagonistes.  Pour  qu’une  ride  se  dessine,  ü 
faut  que  si  les  uns  se  contractent,  les  autres  se  relâchent,  ou  inversement- 
S’ils  sont  tous  en  état  de  demi-contraction,  comme  le  sont  les  muscles  du 
corps,  nulle  ride  ne  peut  apparaître,  nulle  expression  mimique  ne  se  mani¬ 
feste.  Telle  est  peut-être  la  cau.se  du  faciès  figé  des  parkinsonniens. 

l'hi  ce  qui  concerne  la  différence  entre  la  contraction  statique  et  la  con¬ 
traction  dynamique,  je  crois,  comme  M.  Souques,  qu’elle  n’est  pas  spé' 
ciale  à  la  maladie  de  Parkinson.  D’ailleurs,  on  observe  chez  les  sujets  sain8 
les  modalités  les  plus  variables.  Et  l’on  peut  rappeler  à  ce  propos  quU) 
d’une  façon  générale,  l’adresse  et  l’habileté  sont  fonction  de  l’aptitude 
à  la  décontraction  musculaire  beaucoup  plus  que  de  l’aptitude  à  la  contrac¬ 
tion.  Tous  nos  perfectionnements  moteurs  se  font  bien  moins  par  un  apprêt' 
tissage  de  la  contraction  des  muscles  utiles  que  par  un  entraînement  à 
la  décontraction  des  muscles  inutiles.  Certains  sujets  ont,  congénitalement) 
de  grandes  diflicultés  à  supprimer  les  contractions  intempestives  qui  nuisent 
à  l’exécution  d’un  acte  ;  d’autres,  au  contraire,  y  parviennent  rapidement- 
C’est  un  fait  bien  connu  de  tous  ceux  qui  s’occupent  d’éducation  physiqn®» 
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quelle  qu’elle  soit.  Et  c’est  pour  apprécier  l’aptitude  congénitale  d’un  sujet 
au  relâchement  musculaire  que  j’ai  conseillé  jadis  la  petite  épreuve  de  la 
«  chute  des  bras  ». 

M.  J.  Lhermitte.  —  La  communication  de  M.  Souques  appelle  plusieurs 
remarques.  La  première,  c’est  qu’il  existe  plusieurs  types  de  parkinson- 
niens  qu’individualisent  très  nettement  et  les  symptômes  et  l’évolution 
de  la  maladie,  comme  aussi  les  lésions  anatomiques  qui  sont  à  la  base  de 
celle-ci.  Certes,  nous  n’entendons  pas  par  là  que  le  siège  des  altérations 
encéphaliques  soit  sujet  à  de  grandes  variations  mais  seulement  que  la 
nature  de  celles-là  ne  peut  être  considérée  comme  uniforme  dans  tous  les 
faits.  11  est  bien  évident  que  la  malade  que  présente  M.  Souques,  qui  est 
entrée  dans  le  parkinsonnisme  vers  l’âge  de  34  ans,  n’est  pas  atteinte  de 
lésions  identiques  à  celles  que  porte  un  de  ces  parkinsonniens  âgés  qui 
peuplent  les  asiles  de  la  vieillesse. 

De  la  variabilité  de  la  nature  des  lésions  de  la  maladie  de  Parkinson 
découle  nécessairement  une  certaine  variabilité  de  l’expression  clinique  de 
cette  affection.  Nous  remarquons  par  exemple  que  la  malade  qui  nous  est 
présentée  ne  porte  nullement  le  masque  parkinsonnien,  sa  physionmie 
parfaitement  mobile  exprime  une  activité  intellectuelle  et  affective  qui 
ne  parait  aucunement  diminuée.  Tel  n’est  pas  le  cas  des  parkinsonniens 
séniles.  Un  certain  nombre  de  ces  derniers  présentent  plusieurs  traits 
communs  avec  les  pseudo-bulbaires  dont  il  est  parfois  difficile  de  les  diffé¬ 
rencier  ainsi  que  différents  auteurs  l’ont  très  justement  fait  remarquer.  Or, 
il  est  à  noter  que,  chez  le  pseudo-bulbaire,  l’immobilité  du  masque  facial 
inférieur  contraste  souvent  avec  la  conservation  relative  des  mouvements 
de  la  musculature  innervée  par  le  facial  supérieur.  Il  peut  en  être  de  même 
chez  certains  parkinsonniens  séniles  et  cela  explique  la  facilité  qu’ils  con¬ 
servent  de  plisser  le  front  dans  divers  sens  alors  que  le  masque  facial  infé- 
•■leur  demeure  constamment  inexpressif,  glacé  et  cireux. 

Gela  dit,  je  crois,  comme  M.  Souques,  que  la  production  des  rides  est  liée 
chez  le  parkinsonnien,  comme  chez  le  sujet  normal  placé  dans  les  mêmes 
conditions,  à  la  flexion  do  la  tête  et  à  l’élévation  du  regard  que  nécessite 
cette  situation.  Quant  aux  phénomènes  de  synergie  musculaire  dont  vient 
de  parler  M.  Souques,  leur  étude  nous  apparaît  délicate  et  complexe  en 
ï'eison  des  nombreux  facteurs  qui  entrent  en  jeu,  même  dans  un  mouve¬ 
ment  élémentaire.  M.  Thomas  vient  très  justement  de  faire  allusion,  par 
exemple,  à  la  vitesse  et  à  la  rapidité  du  mouvement  ;  il  est  certain  que  la 
Altesse  variant  lo  tonus  des  antagonistes  subira  parallèlement  de  fortes 

oscillations. 

D’après  M.  Meigc,  la  décontraction  plus  ou  moins  rapide  des  antagonistes 
dans  un  mouvement  élémentaire  comme  celui  auquel  M.  Souques  a  fait 
illusion  (flexion  et  extension  de  l’avant-bras)  serait  sous  la  dépendance  de 
éducation.  Je  ne  saurais  me  ranger  à  cette  opinion.  Les  physiologistes,  et 
herrington  tout  particulièrement,  n’ont-ils  pas  démontré  que  la  contrac¬ 
tion  d’un  groupe  musculaire  est  accompagnée  par  l’inhibition  du  groupe 
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antagoniste  et  que  l’excitation  électrique  d’un  nerf  (le  nerf  présidant  à  la 
flexion  de  la  jambe  par  exemple)  est  suivi  de  l’allongement  du  groupe  anta¬ 
goniste  (hypotonie  et  même  aflaiblissement  du  réflexe  des  extenseurs  dans 
l’exemple  choisi).  Cette  innervation  réciproque  des  muscles  antagonistes 
selon  l’expression  de  Sherrington,  nous  la  retrouvons  dans  les  faits  de 
section  complète  de  la  moelle,  par  conséquent  dans  des  cas  où  toute  influence 
de  l’encéphale  peut  être  absolument  exclue , 

M.  Alquier.  —  Relativement  au  faciès  parkinsonnien,  voici  un  petit 
fait  précis.  Je  connaissais,  bien  avant  leur  maladie,  doux  parkinsonniens, 
atteints  depuis  six  et  sept  ans.  Tous  deux  ont  actuellement  dépassé  la 
soixantaine  :  ils  réalisent  le  type  du  parkinsonnien  avancé,  avec  tremble¬ 
ment,  grande  rigidité,  faciès  figé  et  salivation  ;  malgré  la  cyphose  dorsale 
supérieure,  leur  tête  est  encore  suffisamment  droite  ;  les  rides  du  front  n’ont 
pas  sensiblement  augmenté. 

M.  Souques  considère  comme  d’ordre  général  le  fait  que  les  muscles  des 
parkinsonniens  opposent  une  force  de  résistance  bien  supérieure  à  leur  force 
de  déplacement,  la  contraction  des  antagonistes  n’intervenant  pas  dans  le 
premier  cas,  pour  gêner  le  mouvement,  comme  dans  le  second.  Je  rappel, 
lerai,  à  ce  sujet,  les  travaux  bien  antérieurs  à  la  guerre  du  docteur  P.  Ré¬ 
gnier,  qui,  en  1916  (voir  Revue  de  chirurgie,  numéro  .6,  page  668),  à  propos 
de  la  rééducation  fonctionnelle  des  blessés  de  guerre,  fait  ressortir  deux 
faits  que  je  résumerai  ainsi  :  1“  tout  muscle  contracté  ou  contracturé  peut 
être  momentanément  relâché  par  la  contraction,  sur  résistance  appropriée 
de  ses  antagonistes,  et  2“  un  muscle  paralysé,  incapable  de  déplacer  le 
segment  de  membre  sur  lequel  il  agit,  peut  encore  fréquemment  opposer 
une  certaine  force  de  résistance  aux  mouvements  qu’on  lui  imprime.  Cet 
énoncé  me  semble  bien  résumer  ce  que  m’a  montré  le  docteur  Régnier. 
Je  l’ai,  bien  souvent,  vérifié  sur  des  sujets  sains  ou  bien  atteints  de  troubles 
nerveux  organiques  ou  fonctionnels  chez  des  parkinsonniens,  ou  dans  le 
rhumatisme  musculaire. 

M.  Meige  vient  de  parler  du  «  muscle  inscrit  »  parkinsonnien.  Renvoyant 
pour  détails  à  mon  travail  sur  l’Engorgement  lymphatique  (Voir  Gazette 
des  Hôpitaux,  1919,  numéros  .66  et  58),  je  rappellerai  seulement,  qu’à  mon 
avis,  le  muscle  inscrit  parkinsonnien  est  identique  à  celui  du  rhumatisme 
musculaire,  —  d’ailleurs  si  fréquent  chez  les  parkinsonniens  —  et,  comme 
lui,  relève  de  l’engorgement  lymphatique.  En  traitant  ce  dernier  par  les 
moyens  physiothérapiques  appropriés,  on  débarrasse  momentanément  le 
muscle  de  l’engorgenaent  lymphatique  ;  il  perd  alors  son  aspect  inscrit  et 
s’assouplit,  mais  l’amélioration  n’est  que  transitoire  :  engorgement  et 
aspect  inscrit  reviennent  vite  ;  leur  réapparition  rapide  est  probablement 
favorisée  par  la  fatigue  musculaire  due  à  l’hypertonie  et  au  tremblement. 

M.  SuuQOKS.  —  Je  n’ai  voulu  attirer  l’attention  que  sur  doux  petits 
points,  en  montrant  que  les  rides  du  front  et  que  le  contraste  entre  la  con¬ 
traction  dynamique  et  la  contraction  statique  sont  des  phénomènes  nor- 
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Diaux  et  ne  ressortissent  par  conséquent  pas  à  la  maladie  de  Parkinson. 

M.  H.  Meige  se  demande  et  me  demande  quelle  est  la  cause  de  l’absence 
de  rides  frontales.  Je  ne  saurais  le  dire.  C’est  sans  doute  la  même  qui  empêch  e 
la  production  de  rides  dans  la  partie  inférieure  du  visage. 

Je  reconnais  que  les  termes  de  contraction  dynamique  et  de  contraction 
statique  peuvent  prêter  cà  la  critique.  Mais  ils  sont  classiques  et  il  suffit  de 
s  entendre  sur  le  sens  conventionnel  qu’on  leur  donne.  Dans  la  contraction 
statique,  comme  dans  la  dynamique,  le  rôle  des  antagonistes  est  remarqua- 
l>lement  approprié  au  but  à  atteindre  :  dans  la  contraction  dynamique, 
leur  action  modère  les  agonistes  qui  risqueraient  de  léser  les  articulations, 
s’ils  déployaient  toute  leur  puissance  ;  dans  la  contraction  statique,  leur 
ï'elâchement  permet  aux  agonistes  de  développer  toute  leur  énergie  et  de 
lutter  ainsi  sans  aucun  frein.  Quel  est  le  rôle  de  l’éducation  et  de  l’ha- 
Ijitude  dans  l’inhibition  des  antagonistes,  au  moment  de  la  contrac¬ 
tion  statique?  L’inhibition  paraît  inconsciente.  C’est,  du  moins,  l’opinion 
*îui  semble  résulter  des  expériences  do  Hering  et  de  Sherrington,  que  j’ai 
^appelées. 

IV.  A  propos  du  Syndrome  Sympathique  Oculaire  dans  les  Trauma  - 
tismes  crâniens,  par  Fki.tx  Rose. 

^attention  ayant  été  attirée  sur  l’existence  du  syndrome  oculo-sympa- 
tliique  de  Claude  Bernard-Horner  dans  les  commotions  cérébrales  par 
Lortat-Jacob  et  Hallez  (Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  22  mars  1918)  et 
Léri  et  Thiers  (Soc.  Neurologique,  5  juin  1919),  nous  croyons  utile 
^’on  rapporter  deux;  autres  cas,  observés  par  nous,  l’un  en  1917  au  Centre 
l^eurologique  de  Lyon,  l’autre  tout  récemment  à  Paris. 

Obs.  I.  —  Car...  Germain,  20  ans,  .soldat  au  256''  d’infanterie,  tombe  le  5  fé- 
Vrier  1917,  en  transportant  sur  la  glace  un  rondin  qui  vient  lui  frapper  le  côté 
KftUche  de  la  tête  (camp  de  Montluel,  près  Lyon).  Courte  perte  de  connaissance. 

^“ansporté  à  l’hôpital  militaire  Desgenettes,  on  y  constate  une  otorrhagie 
Souche,  une  ecchymose  palpébrale  et  une  légère  déviation  de  la  tête  à  droite. 

.n  Vient  consulter  au  Centre  neurologique  le  26  mars,  où  nous  notons  un  syn¬ 
gonie  de  Claude  Bernard  complet  (myosis,  exophtalmie  et  rétrécissement  de  la 
onte  palpébrale)  du  côté  gauche,  une  hypoacousie  gauche,  sans  phénomènes 
*byrinthiques,  des  battements  artériels  marqués  à  la  base  du  cou,  et  des  pulsa- 
lOns  thyroïdiennes  avec  un  léger  thrill.  Le  pouls  était  un  peu  accéléré  à  92  et 
pistait  un  tremblement  menu  des  mains  et  de  la  langue. 

Par  contre,  il  n’y  avait  aucun  trouble  révélant  une  atteinte  dinsystème  nerveux 
ontral.  La  motricité,  la  sensibilité,  les  réflexes,  la  marche  et  l’équilibre  étaient 
ormaux.  Du  côté  du  cou,  aucune  trace  d’adénopathie. 

A  son  entrée  dans  notre  service,  le  26  juillet  1917,  l’état  était  le  même  :  syn- 
J’ome  oculo-sympathique  gauche  complet,  hypo  acousie  gauche  nette,  absence 
®  symptômes  nerveux  centraux.  Réactions  vaso-motrices  spontanées  et  provo- 
4Jiées  vives,  mais  égales  des  deux  côtés,  aucun  trouble  sudoral.  Les  phénomènes 
•’éthisme  vasculaire  étaient  moins  marqués,  le  pouls  était  à  84  et  il  n’y  avait 
J  *16  pulsations  thyroïdiennes.  Pas  de  tremblement  de  la  tête,  mais  persistance 
'^  tremblement  de  la  langue  et  des  mains. 

*-■0  patient  affirme  n’avoir  pas  eu  auparavant  l’œil  gauche  plus  petit  que  le  droit. 
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Le  syndrome  de  Claude  Bernard  n’avait  point  rétrocédé  à  la  sortie  de  Car...  un  : 
mois  plus  tard. 

Obs.  II.  —  Cott...  Henri,  sergent  au  91«  régiment  d’infanterie,  blessé  le  22  sep¬ 
tembre  1914  par  éclat  d’obus  à  la  région  fronto-pariétale  droite.  Longue  perte  de 
connaissance,  trépanation.  Il  eut  au  début  une  hémiplégie  gauche  qui  s’amé¬ 
liora  rapidement,  pour  disparaître  tout  à  fait  en  quelques  mois.  Quelques  crises 
jacksonniennes  rares,  une  à  deux  par  an. 

Nous  ne  l’avons  vu  que  le  29  janvier  1920  au  Centre  de  réforme  où  il  venait 
pour  la  visite  de  révision  de  pension.  Voici  les  symptômes  qu’il  présente  : 

Trépanation  pariéto-frontale  droite  de  3  cm.  sur  3  cm.,  cicatrice  fine,  pul¬ 
satile  et  impulsive  à  la  toux.  Céphalées  et  vertiges  rares  sans  chute,  de  caractère 
non  labyrinthique.  Aucun  reliquat  d’hémiplégie  gauche  :  motricité,  réflexes  et 
sensibilité  normaux.  Syndrome  oculo-.sympathique  droit  complet  mais  as.seî 
léger.  Il  ne  sait  pas  s’il  l’avait  auparavant  et  personne  ne  le  lui  avait  fait  remar-  ' 
quer  jusqu’à  ce  jour. 

Pas  d’hypoacousie  nette.  Côté  droit  du  cou  libre  de  toute  adénopathie. 

La  pathogénic  du  syndrome  de  Claude  Bernard  dans  ces  deux  cas,  ainsi' 
que  dans  ceux  de  MM.  Lortat-Jacob  et  Halley  et  de  MM.  Léri  et  Thiers,  est 
difficile  à  préciser.  Kn  tout  cas,  l’absence  de  tout  symptôme  bulbaire  pyra¬ 
midal  ou  cérébelleux  exclut  une  lésion  de  la'  substance  réticulée  dans  sa 
portion  dorso-latérale.  Nous  ne  croyons  pas  davantage  que  le  syndrome 
ait  pu  résulter,  chez  notre  deuxième  malade,  de  la  contusion  du  lobe  frontal 
responsable  de  l’hémiplégie  gauche  transitoire  ;  car  parmi  le  grand  nombre  ; 
de  fractures  de  l’os  frontal  par  projectile  de  guerre  que  nous  avons  obser¬ 
vées,  celle-ci  est  la  seule  qui  se  soit  accompagnée  du  syndrome  en  question- 

C’est  une  lésion  du  sympathique  périartériel  qu’il  faut  incriminer  certai¬ 
nement.  Chez  notre  premier  malade  et  chez  celui  de  MM.  Léri  et  ThierS) 
l’existence  d’une  fracture  du  rocher  est  rendue  évidente  par  l’anamnèse 
d’une  otorrhagie  et  la  constatation  de  troubles  auditifs  ou  vestibulaires! 
en  ce  cas,  il  est  logique  d’admettre  que  la  fissure  a  intéressé  le  canal  caro¬ 
tidien  et  y  a  lésé  le  sympathique,  peut-être  par  le  mécanisme  de  l’hémorragi® 

Notre  deuxième  malade  ignore  s’il  a  perdu  du  sang  par  l’oreille  droite- 
Mais  l’absence  de  toute  hypoacousie  et  de  tout  trouble  labyrinthique  n® 
plaide  pas  en  faveur  do  l’atteinte  du  canal  carotidien.  11  est  plus  vraisem' 
blable  que  la  fracture  du  frontal  a  déterminé  une  fissure  do  la  petite  ail® 
du  sphénoïde  et  par  là  une  légère  hémorragie  dans  la  gaine  de  l’artèr® 
ophtalmique  L’anamnèse,  il  est  vrai,  ne  révèle  aucun  symptôme  de  corO'  ■ 
pression  nerveuse  dans  l’orbite,  mais  la  lésion  a  pu  être  très  limitée,  comi»®  . 
cela  se  voit  souvent  pour  d’autres  paralysies  oculaires  traumatiques,  cello* 
de  la  VI®  paire  par  exemple. 

Quant  au  cas  de  MM.  Lortat-Jacob  et  Ilallez,  dans  lequel  il  y  eut  colW' 
motion  sans  traumatisme  crânien,  le  siège  do  la  lésion  demeure  obscur. 

V.  Amyotrophies  ascendantes,  tardives  et  progressives,  conséod' 

tivesà  des  Traumatismes  fermés,  [mr  li-  professeur  A.  Poiiot  (d’Alger). 

Quand  on  étudie  de  près  les  désordr(!s  nerveux  organi(|ues  socondair®*  ; 
qui  viennent  compliquer  les  traumatismes  des  membres  (qu’il  s’agisse  d** 
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syndrome  douloureux  de  la  névrite  ascendante,  des  troubles  réflexes  ou 
Physiopathiques,  dos  syndromes  médullaires  à  point  de  départ  périphé- 
*'ique),  on  remarque  qu’il  s'agit  presque  toujours  de  traumatismes  ouverts; 
Si  minime  soit-elle,  c’est  parfois  une  simple  piqûre  du  doigt,  l’effraction 
cutanée  existe  toujours  et  le  plus  fréquemment  il  y  a  plaie  infectée. 

I-'C  traumatisme  /emé,  la  simple  contusion  paraissaient  jusqu’alors 
incapables  d’engendrer  un  syndrome  ascendant  (1),  si  l’on  veut  bien  écarter 
^cs  cas  d’arthrite  traumatique. 

D’autre  part,  les  troubles  nerveux  ascendants  succèdent  presque  tou¬ 
jours  au  traumatisme  initial  dans  un  délai  assez  rapproché  ;  l’impotence 
et  l’amyotrophie  se  soudent  à  l’accident  initial  sans  intervalle  latent. 

Les  faits  que  nous  rapportons  aujourd’hui  échappent  à  cette  double 
cègle. 

sont  des  cas  di amyotrophie  consécutive  à  une  simple  contusion,  lente- 
’^^fit  progressive,  tendant  à  la  généralisation  diffuse  à  tout  le  membre,  retardée 
son  apparition  par  rapport  au  traumatisme  causal,  et  gardant,  dans  le 
^bleau  clinique,  une  prédominance  d'altération  [atrophique  ou  électrique) 
P°tir  les  muscles  correspondant  au  point  le  plus  violemment  traumatisé. 

Dans  les  deux  observations  ci-jointes,  on  trouve  à  l’origine  une  vaste 
ecchymose  permettant  peut-être  de  supposer  l’action  toxique  d’une  cyto- 
yee  locale,  comme  détermination  pathogéniquo  initiale. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner  ici  l’intérêt  médico-légal  de  pareils 
®es.  Nous  l’avions  déjà  souligné  en  1905  à  propos  d’un  malade  de  la  clinique 
**  professeur  Lépine  présenté  par  nous  (2). 

Obs.  I.  —  M.  R...,  60  ans,  pharmacien,  vient  nous  consulter  en  novembre  1918 
dro't  ^■rmibles  de  la  marche  et  une  atrophie  lente  et  progressive  de  la  jambe 

j'  y  a  cinq  ou  six  ans  qu’il  a  remarqué  les  premiers  symptômes  en  même  temps 
91  Une  petite  sensation  do  plaque  brûlante  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse.  La 
6  ne  de  la  marche  a  été  lentement  progre.ssive  ;  depuis  un  an  et  demi,  le  pied  bute 
marchant,  entraînant  parfois  la  chute. 

^  a  pas  de  syphilis,  d’alcoolisme,  pas  d’autres  causes  d’intoxication. 

Oun  *  le  malade  rapporte,  non  sans  raison,  ses  symptômes  à  une  chute  grave 
iamK  escalier  deux  ou  trois  ans  auparavant  :  il  était  tombé  sur  la 

i^mb  avait  eu  une  vaste  ecchymose  à  la  face  antéro-externe  de  la 

tant  marche  en  steppant  du  pied' droit  ;  au  repos,  pied  légèrement  tom 

ah  Tous  les  mouvements  actifs  sont  encore  possibles  quoique  affaiblis;  cepen- 

Dejerine,  faisant  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  {!“'  mars  1906)  un  cas  de  névrite 
*  survenue  à  la  suite  d’une  fracture  du  métac.arpien  par  coup  de  poing,  avouait 

®’itai^°'''  '’a  encore  les  symptômes  de  la  névrite  ascendante  survenir  sans  lésion 

|a®aie  auteur  fit  présenter  en  1908  (Revue  neurotogique,  p.  91)  un  cas  de  paralysie 
Unp  1  *1“  médian  et  du  cubital  survenu  chez  un  sujet  dont  la  main  était  restée  crispée  sur 

(lampe  à  la  suite  d’une  vive  frayeur. 

hou,j^*^'’®®®atation  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon  (17  janvier  1905)  d’un 
du  atteint  d’une  névrite  du  crural  gauche  avec  grosse  atrophie  du  quadriceps,  abolition 
Sntép'  mtulien  ;  cet  homme  avait  reçu  deux  ans  auparavant  un  éclat  de  meule  à  la  face 
denj <^0  la  cuisse  qui  l’avait  projeté  à  terra  :  il  avait  pu  reprendre  son  travail  dès  le  len- 
*’»  et  les  premiers  symptômes  n’apparurent  qu’un  an  après  l’accident. 
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dant  il  y  a  un  déficit  beaucoup  plus  marqué  pour  le  groupe  antéro-externe  do  la 
jambe  ;  le  pied,  qui  tombe,  se  relève  très  difficilement  ;  le  relèvement  des  orteils 
est  également  malaisé. 

Atrophie  diffuse  de  tous  les  muscles  du  membre  inférieur  :  4  cm.  à  la  cuisse; 
2  cm.  1/2  à  la  jambe. 

Hypotonie  musculaire  très  marquée. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  presque  abolis  à  droite.  Les  réflexes 
cutanés  sont  conservés. 

Pas  de  trouble  objectif  de  la  sensibilité. 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs  nets.  Pression  artérielle  égale  à  droite  et  à  gauche, 
mais  légère  diminution  de  l’amplitude  oscillatoire  du  côté  atrophié  (au  Pachon  : 
5  à  gauche,  3  1/2  à  droite). 

L’étude  des  réactions  électriques  montre  (le  l’hypoexcitabililé  pour  tous  les 
nerfs  et  les  muscles  du  membre  inférieur  droit. 

La  S.  P.  E.  ne  répond  pas  au  faradique  mais  répond  au  galvanique. 

A  noter  les  seconsses  lentes  et  réaction  longitudinale  uniquement  pour  U 
jambier  antérieur. 

Il  n’existe  aucun  autre  symptôme  neurologique  dans  le  membre  inférieur  gauche 
ou  aux  membres  supérieurs. 


Nous  devons  souligner  dans  celte  observation,  à  côté  de  la  diffusion  de 
l’atrophie,  une  prédominance  cependant  plus  nette  pour  le  groupe  antéro- 
externe,  où  la  paralysie  est  plus  accusée  et  où  l’on  trouve  même  la  R.  D* 
pour  le  jambier  antérieur  alors  que  tous  les  autres  muscles  n’ont  que  de. 
l’hypoexcitabilité. 

Or,  c’est  au  niveau  de  cette  région  que  le  traumatisme  semble  avoir  porté 
son  maximum  d’effet  et  l’on  se  rappelle  que  le  sujet  y  présenta  une  vast® 
ecchymose. 

Obs.  il  —  M.  S...  Antoine,  facteur  des  postes,  nous  est  adressé  le  15  octobr* 
1919  pour  une  «  paralysie  radiale  droite  »  remontant  à  cinq  ans  et  qui  serait  consé¬ 
cutive  à  un  traumatisme. 

Cet  homme,  en  effet,  il  y  a  six  ans,  au  cours  d’une  partie  de  chasse,  buta 
tomba  de  sa  hauteur  sur  le  côté  droit.  Il  eut  une  ecchymo.se  très  marquée  d» 
coude  droit  et  du  bras. 

Il  ne  se  produisit  rien,  immédiatement,  au  point  de  vue  gêne  fonctionnelle. 

Ce  n’est  que  deux  mois  après  .seulement  que  le  sujet  s’aperçut  d’un  peu  de  f®*' 
blesse  dans  la  main,  simple  faiblesse  qui  resta  longtemps  localisée  aux  doigt*, 
puis  remonta  lentement  le  long  du  membre,  gênant  d’abord  les  mouvements  df 
poignet,  puis  ceux  du  coude,  enfin  ceux  de  l’épaule. 

Cette  progression  jut  très  lente  et  ne  .se  fit  qu’en  4rois  ou  quatre  ans.  Le  malftd® 
insiste  sur  ce  fait  qu’il  put  encore  se  servir  de  sa  main  pour  écrire  et  manger  p®**' 
dant  trois  ans. 

Progressivement,  le  poignet  tomba. 

Depuis  un  mois  s’est  produit  un  phénomène  particulier  :  une  contracture  d® 
biceps,  ou  plus  exactement,  l’impo.ssibilité  de  décontracter  ce  muscle  et  de  r®®' 
voyer  son  avant-bras,  quand  celui-ci  est  fléchi  sur  le  bras. 

Examen.  —  L’attitude  de  la  main  est  celle  d’une  paralysie  radiale,  avec  mé® 
une  légère  tumeur  dorsale  au  niveau  des  gaines  synoviales.  , 

Atrophie  diffu.se  et  très  prononcée  pour  tons  les  muscles  de  la  main,  de  l’ava®  ' 
bras,  de  la,  face  postérieure  du  bras,  du  long  supinateur,  et  même  du  chef  postéri®®* 
du  deltoïde  et  du  pectoral.  ^ 

Seuls  sont  conservés  les  muscles  fléchisseurs,  à  la  face  antérieure  du  bras, 
avec  cette  particularité  d’hypertonie  et  de  décontraction  lente  signalée  plus  b3>* 
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Un  symptôme  important  et  qui  frappe  l’attention  est  la  présence  de  contrac¬ 
tions  fibrillaires  nombreuses  dans  tous  les  muscles  du  membre  supérieur. 

Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité. 

Les  réflexes  olécraniens  et  radiaux  sont  abolis. 

Réactions  électriques  : 

Nerfs.  —  Point  d’Erb  nettement  hypoexcitable.  Radial  :  hypoexcitabilité  très 
notable.  Médian  et  cubital  :  excitabilité  normale  au  bras  comme  à  l’avant-bras. 

Muscles.  —  Hypoexcitabilité  pour  le  grand  pectoral,  le  deltoïde  postérieur,  les 
extenseurs.  Très  grosse  hypoexcitabilité  pour  le  long  supinateur.  Excitabilité 
normale  pour  le  biceps,  le  triceps  et  tous  les  muscles  innervés  par  le  médian  et  le 
cubital. 

Pas  de  R.  D.  appréciable.  Pas  de  lenteur  de.la  secousse.  Pas  d’inversion  polaire. 

On  sent  le  long  du  biceps  des  nodosités,  probablement  des  engorgements  lym¬ 
phatiques  qui  pourraient  expliquer  par  irritation  du  nerf  musculo-cutané  la 
contracture  du  biceps.  Et,  de  fait,  à  la  suite  d’un  traitement  approprié  (com¬ 
presses  chaudes  et  massages),  ces  contractures  ont  disparu,  mais  pour  reparaître 
quelque  temps  après. 

Dans  cette  observation,  comme  dans  la  précédente,  la  gêne  des  mouve- 
nients  et  l’atrophie  n’apparaissent  pas  immédiatement  après  le  trauma¬ 
tisme  ;  mais,  ici,  il  ne  s’écoule  que  deux  mois  entre  la  contusion  et  les  pre- 
Kïiers  symptômes  de  déficit  moteur. 

Là  aussi  nous  trouvons  une  vaste  ecchymose  en  une  région  où  se  trouvera 
le  maximum  d’atrophie  et  de  symptômes  névritiques  (domaine  du  radial). 

Toutefois,  la  paralysie  s’est  constituée  assez  lentement  et  progressive 
Ettent,  en  deux  ou  trois  ans,  en  gagnant  de  la  périphérie  à  la  racine,  sans 
avoir  spécialement  suivi  des  territoires  nerveux  périphériques. 

On  ne  saurait  incriminer  une  paralysie  tardive  et  partielle  du  plexus 
brachial,  car  il  n’y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  périphérique. 

Un  symptôme,  ici,  symptôme  de  toute  première  importance,  oblige  à 
remonter  plus  haut  que  le  plexus  ;  c’est  la  présence  de  contractions  fibril¬ 
laires  nombreuses,  disséminées  dans  tout  le  membre  supérieur. 

On  est  donc  ainsi  amené  à  penser  à  un  désordre  médullaire  localisé  aux 
cofnes  antérieures  et  le  seul  diagnostic  acceptable  est  celui  de  paralysie 
ascendante  motrice,  avec  aboutissant  médullaire. 

Ces  grandes  amyotrophies  régionales  rappellent  assez  celles  que  Gilbert 
ballet  et  Henry  Bernard  avaient  cherché  à  dégager  comme  type  nosolo¬ 
gique  en  1900  (1).  Mais  elles  en  diffèrent  par  ce  caractère  essentiel  de  sur¬ 
venir  après  une  simple  contusion,  alors  que  les  malades  des  auteurs  pré¬ 
cités  avaient  présenté  à  l’origine  de  leur  désordre  des  plaies  infectées. 

Ces  deux  observations  et  celle  de  1905  que  nous  rappelions  au  début  ont 
autre  intérêt.  Elles  montrent  toute  la  gamme  possible  des  atteintes 
Nerveuses  ascendantes  ;  névrite  isolée  du  crural  ;  paralysie  atrophique 
^fendue  à  tout  le  membre,  mais  gardant  des  caractères  périphériques  (obs.  I)  ; 
®hfin  (obs.  III),  une  atteinte  de  tout  un  membre  paraissant  avoir  gagné 

^  moelle,  à  cause  de  la  présence  de  certains  symptômes  médullaires,  tels 
’lue  les  contractions  fibrillaires. 

(1)  Arch.  qén.  de  m/-d.,  1000,  p.  513. 
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Une  Jésion  nerveuse  d’origine  périphérique,  poursuivant  son  processus 
ascendant,  semble  donc  pouvoir  réaliser  une  étape  radiculo-médullaire  ; 
ce  point  de  doctrine  restait  encore  controversé,  en  ces  dernières  années, 
mais  paraissait  gagner  des  partisans  (1). 

M.  J.  Lhermitte.  —  Les  faits  que  vient  de  rapporter  M.  Porot  se  rat¬ 
tachent  au  problème  si  discuté  des  rapports  étiologique  et  pathogénique 
qui  relient  les  amyotrophies  aux  traumatismes.  Avec  Mi\l.  Claude  et  Vigou¬ 
reux,  nous  avons  montré  que  certains  traumatismes  étaient  capables  de 
déterminer  l’apparition  d’atrophies  musculaires  très  analogues  par  leur 
morphologie,  leur  distribution,  les  réactions  (  lectriques  dont  elles  s’accom¬ 
pagnent,  aux  myopathies  vraies.  Elles  frappent,  en  effet,  la  musculature 
de  la  ceinture  nopolaire  et  ne  s’accompagnent  jamais  de  D.  U.  Seule  leur 
évolution  permet  de  les  différencier  des  myopathies  familiales  ou  non. 

D’autre  part,  avec  M.  Roussy  et  avec  M.  Cornil,  nous  avons  rapporté 
trois  faits  qui  témoignent  de  l’influence  que  peut  exercer  la  commotion  de 
la  moelle  sur  la  production  de  certaines  amyotrophies.  Contrairement  aux 
précédentes,  celles-ci  s’avèrent  comme  d’origine  spinale  ou  bulbo-spinale. 
Tantôt  elles  peuvent  régresser,  tantôt  leur  marche  semble  progressive. 

M.  Léri,  qui  a  observé  des  faits  analogues  à  ces  derniers,  a  émis  l’hypothèse 
que  ces  amyotrophies  peuvent  reconnaître  pour  origine  de  multiples  hémor 
ragies  de  la  substance  grise  antérieure  de  la  moelle.  Il  s’agit  ici  exclusive¬ 
ment  d’une  hypothèse  qui,  non  seulement  ne  repose  sur  aucun  fait  ana¬ 
tomique,  mais  qui  est  en  contradiction  formelle  avec  ce  que  nous  a  appris 
l’étude  histologique  de  la  commotion  spinale  (2).  Nous  ne  saurions  trop  le 
répéter,  les  lésions  qu’engendre  la  commotion  médullaire  ne  sont  nulle¬ 
ment  de  nature  hémorragique,  mais  d’ordre  histologique.  Même  dans  les  ’  : 
cas  qui  se  sont  traduits  par  les  manifestations  les  plus  sévères,  elles  sont 
difficiles  souvent  à  reconnaître  à  l’œil  nu  et  ne  peuvent  réellement  être  j 

identifiées  que  grâce  à  des  techniques  électives.  Ces  lésions  frappent,  j 

comme  nous  l’avons  montré,  avec  une  particulière  prédilection  les  fibres  j 

myéliniques  des  cordons  de  la  moelle  et  des  racines  postérieures.  La  fibre  i 

myélinique  subit  une  désintégration  rapide  pour  laquelle  nous  avons  pro-  'j 

posé  le  terme  de  «  dégénération  primaire  aiguë  ».  La  substance  grise  ^ 

résiste  beaucoup  mieux  aux  ébranlements  commotionnels.  Lorsqu’elle  est  | 

atteinte,  ses  altérations  sont  de  deux  ordres  :  nécrobiotique  et  cytologique.  La  ^ 

nécrose  s’effectue  en  foyers  limités  dont  le  caractère  fondamental  est  l’ab-  “ 

sence  d’oblitérations  vasculaires  saisissables.  Quant  aux  lésions  cellulaires,  j 

nous  les  avons  étudiées  chez  les  commotionnés  de  la  guerre  et  expérimenta-  i 

lement  chez  le  chien.  | 

Ainsi  que  nous  l’avons  montré  ici  même,  dès  juin  1914  (3),  le  substratum  | 

(1)  Voir  le  cas  confirmatir  de  Souques  (Soc.  de  Neurol.,  3  juin  1910).  ^ 

(2)  J.  I.HEKMiTTE,  les  Lésions  fines  de  la  commotion  de  la  moelle  f'pinière.  Annales  de  j 

médecine,  1917.  | 

(3)  J.  I.HKRMITTK.  Sur  deux  variétés  d’incrustation  des  cellules  nerveuses.  Soc.  de  Neuro-  J 

logie,  25  juin  1914.  1 
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anatomique  de  l’amyotrophie  myélopathique  expérimentale  peut  consister 
exclusivement  dans  des  modifications  relativement  fines  des  cellules  radicu¬ 
laires  et,  de  plus,  comme  chez  l’homme,  les  premières  manifestations  de 
l’amyotrophie  peuvent  être  séparées  de  la  date  du  traumatisme  par  un  inter¬ 
valle  assez  long  de  latence  complète. 

En  résumé,  aussi  bien  les  faits  expérimentaux  que  les  faits  de  clinique 
humaine  nous  démontrent  que  les  àmyotrophies  post-traumatiques  d’ori¬ 
gine  spinale  ne  sauraient  être  expliquées  par  de  banales  hémorragies,  ainsi 
que  le  pense  M.  Léri,  sans  d’ailleurs  que  cet  auteur  apporte  à  l’appui  de 
cette  thèse  aucun  argument  objectif. 

VI.  Paralysie  des  Muscles  Pelvi-trochantériens  après  Abcès 
quinique  Fessier,  par  H.  Roger  et  G.  Aymès  (de  Marseille). 

Ees  injections  intra-musculaires  de  quinine,  méthode  de  choix  pour  le 
traitement  du  paludisme,  ne  sont  point  sans  présenter  parfois  de  sérieux 
inconvénients.  Nous  rappelerons  les  nodosités  sous-cutanées,  les  escarres 
dermiques,  les  abcès  froids,  les  névralgies  (1)  et  paralysies  sensitivo-motrices, 
totales  ou  dissociées,  du  tronc  sciatique,  résultant  tantôt  d’une  action  irri¬ 
tative  de  voisinage,  tantôt  d’une  action  lytique  directe.  Ces  diverses  expres¬ 
sions  cliniques  d’un  processus  identique,  quelquefois  observées  isolément  (2), 
Sont  plus  souvent  associées  (3). 

La  pratique  qui  consiste  à  choisir  comme  lieu  d’injection  la  région  haute 
de  la  fesse,  au-dessus  d’une  ligne  passant  par  la  partie  supérieure  du  sillon 
interfessier,  si  elle  met  à  l’abri  d’une  offense  du  sciatique,  n’est  cependant 
Point  e.xempte  d’inconvénients.  Une  injection  pratiquée  à  ce  niveau  dans 
la  région  moyenne  peut,  soit  par  l’intermédiaire  d’un  abcès  et  nécrobiose 
de  voisinage,  soit  par  neurolyse  directe,  déterminer  une  lésion  de  l’épa¬ 
nouissement  nerveux  pelvi-trochantérien  :  nerfs  des  muscles  fessier  supé- 
l'ieur,  moyen,  petit  fessier,  tenseur  du  fascia  lata  ;  nerf  du.  pyramidal,  nerf 
*111  jumeau  supérieur,  nerf  du  jumeau  inférieur  et  du  carré  crural.  C’est  le 
oomplexus  des  troubles  moteurs  et  réflexes  consécutifs  que  l’un  de  nous, 
avec  M.  le  professeur  agrégé  Sicard,  a  décrit  sous  le  nom  de  syndrome  para- 
yUque  pelvi-trochantérien  (4). 

Le  malade  dont  nous  avons  l’honneur  de  vous  présenter  l’observation 
atteint  d’une  paralysie  de  cette  nature. 

*^B8brvatiok.  —  De...  Georges,  21  ans,  cultivateur,  soldat  de  2®  classe,  15®  Sec- 
nou  de  G.  O.  A. 

■Antécédents  personnels.  —  Pas  de  syphilis.  Adénite  inguinale  en  1919  à  Salo- 
a'que.  Réaction  de  Bordet- Wassermann  du  sang  négative. 

f  Bois.seau,  Branche  et  Cornil,  les  Sciatiques  consécutives  aux  injections  intra- 
®ssières  de  quinine.  Bull.  Réun.  Mid.-Chir.  de  la  7®  Région,  p.  318. 

tio^^  ®1CARD,  Rimbaud  et  Roger,  Paralysie  grave  du  nerf  sciatique  consécutive  à  des  injec- 
88  fessiéres  de  quinine.  Paris  médical,  6  janvier  1917. 
tin**  I  Roger,  Vaste  escarre  fessière  et  paralysie  sciatique  consécutive  à  une  injoc- 

(4\  de  quinine.  Marseille  médical,  1®'  avril  1918. 
siè'  et  Roger,  Syndrome  paralytique  pelvi-trochantérien  après  injections  fes- 

■‘^8  de  quinine.  Paris  médical,  9  novembre  1918. 

»BVUB  neurologique.  —  T.  XXXVI. 
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Antécédents  héréditaires.  —  Rien  à  mentionner. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Après  un  séjour  de  plus  d’un  an  au  front  français, 
D...  est  dirigé  sur  l’armée  d’Orient.  Le  13  septembre  1919,  il  tombe  malade,  est 
évacué  sur  l’hôpital  temporaire  n°  1  Aprilof  à  Sofia,  avec  le  diagnostic  :  «  En 
observation  pour  entérite,  amaigrissement,  inappétence,  faiblesse  générale.  »  Re¬ 
connu  paludéen,  il  subit  une  seule  injection  de  quinine  (ampoule)  dans  la  fesse 
gauche,  faite  par  un  médecin-major  le  1«  octobre  1919  :  injection  pratiquée  un  . 
peu  en  dehors  de  l’union  du  tiers  interne  et  du  tiers  moyen,  partie  supérieure  de  , 
la  fesse  droite.  Dès  le  lendemain,  œdème  ecchymotique.  Pansements  humides  ’ 
chauds.  Incision  le  5  octobre,  pas  de  pus.  Les  jours  suivants  et  pendant  plusieurs 
semaines,  élimination  de  pus  et  de  débris  sphacélés.  N’a  pas  souffert  très  vivement. 

Actuellement,  à  l’inspection,  long  sillon  cicatriciel  transversal  fessidlr,  externe  ^ 
et  moyen,  adhérant  au  plan  profond.  Saillie  du  grand  trochanter,  atrophie  des 
muscles  fessiers,  fesse  aplatie. 

Dans  l'orthostatisme,  attitude  légèrement  hanchée  sur  le  membre  malade,  peut- 
être  reliquat  d’habitude  antalgique 'du  début,  car  normalement  une  parésie  du  ; 
muscle  moyei  et  petit  fessier  d’un  côté  détermine  plutôt  une  inclinaison  du,  ; 
bassin  du  côté  opposé. 

Dans  le  décubitus  dorsal,  tendance  à  la  rotation  externe  du  membre  inférieur 
gauche  (parésie  des  moyens  et  petits  fessiers  et  du  fascia  lata,  rotateur  et  abduc¬ 
teur  de  la  cuisse  en  dedans).  Cette  rotation  en  dehors  ne  peut  activement  atteindre  ■ 
le  même  degré  que  du  côté  droit  (parésie  des  routeurs  externes,  parmi  lesquel?  ' 
pyramidal,  jumeaux,  carré  crural).  ; 

L’adduction  de  la  cuisse  est  bonne. 

L’abduction  est  possible  avec  une  force  diminuée,  bien  mise  en  lumière  par  • 
les  mouvements  passifs  d’adduction  à  résistance  (parésie  des  moyen  et  petit  ; 
fessier). 

Démarche.  —  Glaudicante  par  plongée  latérale  gauche  thoraco-coxale,  synchrone 
avec  déplacement  en  avant  du  membre  inférieur  gauche.  Cette  boiterie  spéciale  ; 
peut  être  expliquée  par  ce  fait  que  le  bassin  n’étant  plus  maintenu  à  gauche  à  ; 
l’horizontalité  par  les  fessiers,  s’élève  de  ce  côté,  déterminant  une  inclinaison  ' 
homologue  compensatrice  du  thorax.  ' 

Pas  de  modification  de  la  sensibilité  objective.  [ 

Pas  de  douleur  accentuée  ;  tout  au  plus  un  peu  de  gêne  douloureuse  le  soir,  après 
une  certaine  fatigue. 

Réflexes  tendineux,  patellaires,  achilléens,  un  peu  plus  vifs  à  gauche.  Hyper- 
contractilité  nette  à  la  percussion  des  gastrocnémiens  et  signe  de  flexion  du  ' 
orteil  à  gauche.  Réflexes  cutanés  crémastériens  normaux,  planti-digital  en  flexio® 
normale  ;  planti-crural  ou  du  fascia  lata  aboli  à  gauche,  existant  nettement  è 
droite  (1). 

Pas  de  troubles  vaso-moteurs  ni  trophiques,  sauf  une  atrophie  partielle  de  la  fesS® 
déjà  signalée,  et  une  légère  hypertrichose  du  mollet. 

Réactions  électriques.  —  Réactions  qualitatives  normales,  pour  les  fessiers  ' 
le  tenseur  du  fascia  lata  ;  diminution  considérable  de  l’excitabilité  surtout 
le  fascia  lata. 

Réactions  normales  quantitativement  et  qualitativement  pour  tous  les  autr®® 
muscles  innervés  par  le  sciatique. 

Tels  sont  les  phénomènes  dont  l’ensemble  constitue  le  syndrome  paf®' 
lytique  pelvi-trochantérien,  conséquence  d’une  lésion  des  quatre  preroièr®®  , 
branches  collatérales  postérieures  du  plexus  sacré  (groupement  nerye*^^ 


(1)  Bonola  a  attiré  l’attention  après  Babinski  sur  ce  réflexe  du  fascia  lata  (Itevue 
logique,  1912)  à  propos  de  certaines  radiculites  des  membres  inférieurs  :  sa  conservât!  'i 
témoignerait  d’une  lésion  tronculaire  du  sciatique,  plutôt  que  d’une  atteinte  radicula"^ 
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pelvi-trochantérien)  et  dont  nous  résumerons  ainsi  les  caractères  cliniques  : 

1°  Applatissement  de  la  fesse  avec  atrophie  musculaire  locale  et  exagé¬ 
ration  de  la  saillie  trochantérienne  ; 

2°  Attitude  du  membre  en  rotation  externe  et  faiblesse  de  l’abduction  ; 

3°  Boiterie  spéciale  par  plongée  pendulaire  du  tronc,  du  côté  malade, 
rappelant  la  claudication  de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche  ; 

40  Abolition  du  réflexe  du  fascia  lata.  Accessoirement  :  augmentation  de 
l’excitabilité  mécanique  des  muscles  du  membre  inférieur  et  vivacité  des 
réflexes  tendineux  (l’exagération  fréquente  du  réflexe  rotulien  dans  les 
lésions  tronculaires  du  sciatique)  ; 

5°  Troubles  des  réactions  électriques  faciles  à  mettre  en  évidence  pour 
les  fessiers  et  le  fascia  lata. 

Le  pronostic  doit  être  réservé,  bien  que  les  troubles  soient  d’apparition 
récente,  il  est  à  craindre  que  dans  l’avenir  ils  ne  subissent  aucune  modifi¬ 
cation  favorable,  en  dépit  de  la  thérapeutique  que  l’on  imagine,  du  reste, 
plutôt  décevante. 
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La  Prothèse  fonctionnelle  des  Paralysies  et  des  Contractures,  par 

Mauhige  Chiuay  et  J.  Dagnan-Boüvehbt.  l’réfacc  de  J.  Babinski.  Uq  vol.  de  ' 

390  pages,  avec  nombreuses  figures,  Paris,  Maloine,  édit.,  1919.  , 

Cet  ouvrage  a  été  conçu  pendant  les  dernières  années  de  la  guerre  et  avait  •; 
pour  but  de  grouper  toutes  les  tentatives,  toutes  les  inventions  prothétiques  ' 
imaginées  dans  tous  les  centres  hospitaliers  pour  remédier  aux  séquelles  des  lésions  .; 
nerveuses.  Pareille  tâche  était  nécessaire  pour  faire  bénéficier  les  blessés  des  décou¬ 
vertes  nouvelles  et  pour  essayer  d’établir  les  types  d’appareils  les  mieux  appropriés. 

L’importance  qu’a  pris  ce  volume  témoigne  de  l’efTort  sans  précédent  accompli 
pendant  la  guerre  par  les  neurologistes  français  dans  Un  domaine  qui,  jusqu’alors,  ) 
avait  été  beaucoup  trop  négligé.  Chacun,  avec  ses  propres  moyens,  et  souvent  ; 
de  ses  propres  mains,  s’est  ingénié  à  imaginer,  à  construire,  à  perfectionner  maints 
appareils,  avec  l’espoir  d’atténuer,  de  corriger  même,  les  infirmités,  tempo- 
raires  ou  durables,  causées  par  les  blessures  nerveuses.  Chacun  s’est  heurté  à  des  , 
difficultés  de  toutes  sortes  dont  la  principale  était  de  trouver  un  type  d’appareil 
applicable  à  tous  les  cas  similairas.  Le  problème  de  la  fabrication,  qui  devait 
être  à  la  fois  rapide,  peu  coûteuse,  bien  adaptée  à  son  but,  no  fut  pas  moins  diffl-  i 
cile  à  résoudre.  Après  d’inévitables  tâtonnements,  un  certain  nombre  d’inventions 
ont  été  retenues  et  sont  aujourd’hui  d’application  courante. 

Le  livre  de  MM.  Chiray  et  Dagnan-Bouvorot  restera  le  témoignage  de  cet  essor 
imprévu  de  la  prothèse  nerveuse. 

Les  auteurs,  dans  une  première  partie,  présentent  le  court  historique  des  ten¬ 
tatives  antérieures  à  la  guerre,  parmi  lesquelles  figurent  surtout  les  essais  conscien¬ 
cieux  et  finement  étudiés  de  Duchenne  (de  Boulogne).  Ils  exposent  ensuite  le® 
principes  généraux  de  la  prothèse  fonctionnelle  (imitation  de  la  nature  et  restau¬ 
ration  de  la  fonction),  les  indications  et  les  contre-indications  de  l’appareillage- 
Ces  notions  confirment  celles  qui  ont  été  formulées  par  la  commission  de  pro¬ 
thèse  nerveuse  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Dans  la  deuxième  et  troisième  parties  sont  passés  en  revue  tous  les  appareils 
utilisés  contre  les  paralysies  des  membres  supérieur  et  inférieur  (paralysies  radiale®' 
du  médian,  du  cubital,  paralysies  plexuelles,  paralysies  du  nerf  sciatique,  partielles  - 
ou  globales,  du  nerf  cniral). 

La  quatrième  partie  est  consacrée  à  la  prothèse  des  contractures  fonction¬ 
nelles  (prothèse  préventive  et  prothèse  réductrice). 

De  nombreuses  figures  éclairent  les  descriptions.  Une  bibliographie  très  com¬ 
plète  termine  le  volume. 
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Ce  laborieux  travail  de  groupement  et  de  sélection  a  été  poursuivi  pai'  les 
auteurs  dans  des  circonstances  souvent  difficiles,  et  au  moment  où  il  était  con¬ 
duit  à  bonne  fin,  l’un  d’eux,  Dagnan-Bouveret,  a  été  brutalement  enlevé  par  une 
roaladie  soudaine.  La  part  capitale  qu’il  avait  prise  dans  cet  ouvrage,  les  appa¬ 
reils  ingénieux  qu’il  avait  lui-même  inventés,  ne  laisseront  qu’une  idée  imparfaite 
de  la  haute  valeur  intellectuelle  et  morale  de  Dagnan-Bouveret.  R. 

La  Topographie  Fasciculaire  des  Nerfs  périphériques  et  son  Impor¬ 
tance  clinique,  par  Giuseppe-Cahlo  Hiquier.  Un  vol.  in-S”  de  96  pages 
avec  33  figures,  G.  Gallizzi,  édit.,  Sassari,  1919. 

C’est  une  des  plus  intéressantes  actualités  concernant  le  système  nerveux 
périphérique.  Ijg  travail  de  Riquier  constitue  une  mise  au  point  parfaite  de  la 
<ïuestion  ;  la  contribution  personnelle  qu’il  y  apporte  est  considérable  ;  elle  se 
compose  d’explorations  électriques  directes  du  nerf  blessé,  du  cubital  notamment, 
chez  quelques  soldats,  et  d’observations  démonstratives  de  syndromes  nerveux 
dissociés  à  la  suite  de  traumatismes  des  membres  par  projectiles  de  guerre. 

L’auteur  étudie  d’abord  la  topographie  fasciculaire  des  nerfs  au  point  de  vue 
*oatomo-physiologique.  Il  montre  comment  l’idée  assez  vague  d’une  spéciali¬ 
sation  dans  les  fascicules  d’un  nerf  a  fini  par  se  préciser  grâce  à  Jaboulay  et 
^iannay,  Franceschi,  Bos.si  et  Medea,  Stoffel,  Dejerine,  Marie  et  Meige,  etc. 
Le  schéma  anatomo-physiologique  d’un  nerf  en  coupe  transversale  est  établi; 
hiquier  décrit  et  figure  ceux  du  radial,  du  médian,  du  sciatique,  etc.,  d’après 
St^offel  et  d’après  Marie,  et  celui  du  cubital  d’après  Stoffel,  d’après  Dejerine  et 
d’après  ses  propres  constatations. 

La  seconde  et  dernière  partie  du  travail  considère  la  topographie  fasciculaire 
point  de  vue  clinique.  C’est  de  toute  une  étude  de  paralysies  dis.sociées  qu’il 
®  agit.  Les  faits  confirment  la  réalité  de  l’individualisation  des  fascicules  moteurs 
«a  nerf  ;  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  les  fibres  sensitives,  et  peut-être  aussi  les 
"ares  trophiques,  cheminent  en  groupe  distinct  et  séparé  dans  le  tronc  ner¬ 
veux. 

La  notion  d’une  topographie  fasciculaire  interne  donne  au  chirurgien  des  indi¬ 
cations  à  suivre,  lorsqu’il  se  trouve  avoir  à  pratiquer  des  greffes  nerveuses,  des 
aections  partielles  sensitives  et  motrices  et- des  sutures. 

F.  Deleni. 

ï^echerches  cliniques  et  expérimentales  sur  les  Névrites.  Névrites 
Syndromes  Physiopathiques  dans  la  Pathologie  de  Guerre,  par 

™anlio  Ferrari.  Un  vol.  in-8*  de  234  pages  avec  26  figures,  Slab.  tipog. 
’^accarezza.  Gênes,  1919. 

L  étude  des  névrites  a  suscité  de  précieux  travaux  ;  elle  est  néanmoins  loin 
tre  achevée.  La  question  des  névrites  endogènes,  par  exemple,  n’est  pas  résolue  ; 
le  des  syndromes  physiopathiques  demeure  en  discussion  ;  d’autres  questions 
citent  d’être  examinées  à  la  lumière  des  notions  récemment  acquises, 
a  guerre  a  fourni  une  ample  moisson  de  faits  cliniques  concernant  les  lésions 
aumatiques  des  nerfs  et  les  névrites  dites  médicales  ;  l’auteur  s’est  en  outre 
thia'^^  ^  même  d’observer  des  syndromes  scorbutiformes  avec  névrites  sur  le 
J  atre  des  opérations  ;  il  a  cru  devoir  compléter  ces  faits  d’observation  par 
anien  des  névrites  béribériques  expérimentalement  produites, 
a  contribution  personnelle  de  l’auteur  est  donc,  on  le  voit,  considérable.  Il 
cependant  pas  voulu  la  présenter  autrement  que  dans  une  revue  d’ensemble 
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où  l’on  trouve,  après  l’exposé  des  faits  généraux,  la  discussion  des  principales 
questions  d’actualité  concernant  les  névrites. 

Le  volume  comporte  deux  parties  ;  la  première  définit  et  classe  les  névrites, 
s’étend  sur  leur  symptomatologie,  leur  anatomie  pathologique,  leur  pathogénie. 

La  seconde  partie,  ou  partie  spéciale,  se  divise  en  chapitres  ;  vient  d’abord  celui  ; 
de  la  sciatique,  avec  toutes  les  acquisitions  récentes  qui  s’y  rapportent.  Les  para¬ 
lysies  d’origine  vasculaire  (par  embolies,  thromboses,  artério-sclérose,  sénilité,  \ 
gelures,  paralysies  de  Volkmann,  etc.)  sont  ensuite  considérées.  Les  névrites  des 
avitaminoses  sont  ensuite  examinées  en  détail. 

Le  chapitre  des  syndromes  physiopathiques  ou  troubles  nerveux  d’ordre  réflexe  : 
est  l’un  des  plus  étendus  de  l’ouvrage  ;  l’auteur  s’est  attaché  à  préciser  la  situa- 
tion  respective  des  théories  en  présence  ;  il  fait  ressortir  la  complexité  du  méca¬ 
nisme  pathogénique  de  ces  accidents  ;  il  se  refuse  à  croire  que  la  seule  immobili- 
sation  pithiatique  ou  chirurgicale  suffise  pour  les  engendrer. 

Le  dernier  chapitre  traite  des  œdèmes  ;  on  y  trouve  des  exemples  d’œdème  . 
traumatique  vrai,  névritique.  La  pathogénie  dejcette  variété  d’œdème  est  envi-  : 
sagée.  F.  Deleni.  ; 

Formes  Inhibitrices  de  Guerre  et  Hystérie,  par  Silvio  Ricca.  Un  ; 
vol.  in-16  de  174  pages  avec  33  figures,  Société  edit.  libraria,  Milan,  11H9. 

L’auteur  désigne  par  le  terme  de  formes  inhibitrices  de  guerre  ces  manifesta¬ 
tions  que  Babinski  a  désignées  comme  syndromes  réflexes  ou  physiopathiques  ;  vu 
l’état  mental  des  sujets,  la  symptomatologie  et  les  résultats  de  la  thérapeutique, 
Ricca  estime  qu’il  s’agit  de  formes  psychogènes,  liées  à  des  motifs  utilitaires  et  où  ; 
la  volonté  intervient  ;  toutefois  ces  formes  se  différencient  de  la  simulation  et  ; 
aussi  de  l’hystérie. 

La  première  partie  du  travail  envisage  les  différentes  questions  relatives  à  ces  ) 
manifestations  particulières,  notamment  celle  des  symptômes  moteurs  (parésies,  -j 
attitudes  vicieuses,  maintien  du  membre  blessé),  celle  des  phénomènes  secondaires  j 
d’allure  organique,  celle  des  tableaux  cliniques  les  plus  importants  et  du  dia-  vj 
gnostic,  celle  de  l’état  mental  et  du  facteur  habitude.  Le  traitement  médico-  j 
gymnastique  employé  a  donné  75  %  de  guérisons,  15  %  d’améliorations,  10  %  d’in-  j 
succès.  ] 

La  seconde  partie  est  consacrée  aux  problèmes  de  neurologie  générale  ayant 
des  rapports  étroits  avec  l’étude  des  formes  inhibitrices.  Les  hypocinésies  antah  ! 
giques  sont  distinguées  du  type  volitif  et  du  type  automatique  des  trouble®  { 
moteurs  psychogônes.  Ici  intervient  la  représentation  ;  les  troubles  moteur®  ■) 
psychogènes  sont  suscités  par  des  causes  morbigènes  ayant  une  valeur  variable  : 
d’effectuation  ;  l’émotion,  l’obsession,  la  suggestion,  l’opportunisme  utilitair® 
sont  ces  causes  ;  leur  valeur  d’effectuation  n’est  pas  la  même  dans  les  forme® 
inhibitrices  et  dans  les  syndromes  hystériques. 

Un  dernier  chapitre  expose  brièvement  le  problème  de  l’hystérie  et  du  pithia*  •, 
tisme,  et  l’ouvrage  se  termine  par  des  considérations  sur  la  sinistrose,  qui  a  d®  ! 
si  grandes  analogies  avec  les  formes  inhibitrices  de  guerre. 

Les  idées  personnelles  directrices  de  ce  travail  sont,  on  le  voit,  original*®' 
Quant  à  la  documentation  clinique,  elle  est  copieuse,  et  de  nombreuses  photogr®' 
phios  de  ble.ssés  précisent  les  descriptions  du  texte.  F.  Decbni. 
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anatomie 

Contribution  à  l’Embryologie  du  Corps  Calleux,  par  J  .-M,  de  Villaverde 
(de  Madrid).  Arch.  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psych.,  vol.  IV,  fasc.  2,  p.  199, 1918. 

L’épaississement  de  la  lame  terminale  est  due  à  une  prolifération  de  son  propre 
épithélium,  dans  le  sens  antéro-postérieur,  entre  l’emplacement  de  la  future 
commissure  antérieure  et  l’angle  nréthalamique. 

C’est  là-même  que  l’auteur  a  pu  apercevoir  les  premières  fibres  du  corps  calleux, 
sur  un  embryon  humain  de  7  cm.  La  croissance  se  poursuit  en  avant  par  la 
niultiplication  des  fibres  qui  se  forment  dans  l’ébauche  même  du  corps  calleux, 
puis  cette  ébauche  se  sépare  de  plus  en  plus  de  la  lame  terminale  pour  se  diriger 
dans  le  sens  sagittal,  mais  la  croissance  est  beaucoup  plus  prompte,  tout  d’abord 
dans  la  direction  antérieure.  D’un  bout  à  l’autre  du  corps  calleux,  du  genou  au 
splénium,  on  ne  voit  que  des  fibres  ;  il  n’existe  pas  do  pont  cellulaire  rejoignant 
l’un  à  l’autre  les  deux  hémisphères. 

A  remarquer  la  disparition  des  noyaux  primitifs,  dans  la  plaque  terminale,  à 
l’endroit  où  les  fibres  du  futur  corps  calleux  vont  apparaître.  A  partir  du  sixième- 
septième  mois  de  la  vie  embryonnaire,  on  constate  une  inégalité  dans  le  volume 
des  fibres  ;  elles  sont  plus  épaisses  dans  la  partie  ventrale  où,  parallèlement  à  ce 
lait,  on  note  la  présence  de  noyaux  cellulaires  menus,  et  plus  minces  dans  la 
•■égion  dorsale  où  les  noyaux  sont  épais. 

La  myélinisation  des  fibres  du  corps  calleux  débute  dans  la  troisième  semaine 
de  la  vie  extra-utérine,  par  les  siriæ  longitudinales  latérales  etiV  induseum  griseum. 
A  six  mois,  le  processus  n’est  pas  révolu.  W.  Boven. 

Nouvelle  méthode  d’imprégnation  du  Tissu  connectif  s’appliquant 
spécialement  au  Système  Nerveux,  par  Giosuè  Bio.ndi.  liivisla  ilaliana 
di  Neuropalologia,  Psichiatria  ed  Elettruterapia,  vol.  X,  fasc.  1,  p.  1-9,  janvier 
1917. 

Imprégnation  au  chlorure  d’or  et  au  sublimé.  Le  procédé  est  d’exécution  facile, 
d  donne  des  résultats  constants,  et  aussi  bien  avec  des  pièces  fraîches  qu’avec  des 
pièces  conservées.  F.  Deleni. 


PHYSIOLOOIB 

Nouveau  Dispositif  pour  l’Enregistrement  graphique  de  la  Respi- 
ï’ation,  avec  un  Exemple  de  son  Application  à  l’Étude  des  Modifi¬ 
cations  de  la  Respiration  durant  la  Lecture  mentale,  par  M.  Ponzo. 
■^^'chives  italiennes  de  Biologie,  t.  LXIV,  fasc.  3,  p.  306-312,  novembre  1916. 

Le  dispositif  a  pour  objet  de  confier  l’inscription  des  temps  à  la  plume  même 
^iii  trace  la  courbe  respiratoire.  Ceci  s’obtient  très  simplement  au  moyen  d’une 
^^Opoule  à  mince  paroi  de  gomme,  en  rapport  par  un  tube  avec  l’interrupteur, 
qui  est  placée  dans  l’intérieur  du  tambour  de  Marey.  L’appareil  muni  de  ce 
•spositif  est  très  sensible  et  très  pratique. 

,  expériences  de  l’auteur  ont  été  entreprises  pour  voir  si  les  modifications 
profondes  de  la  respiration  dans  la  lecture  à  haute  voix  se  retrouvaient  à  l’état 
®  traces  au  cours  de  la  lecture  mentale. 
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Il  en  est  bien  ainsi.  Le  rapport  respiratoire  est  sensiblement  plus  petit  | 

durant  la  lecture  mentale  que  pendant  le  repos  mental. 

Les  mouvements  respiratoires,  pendant  la  lecture  purement  mentale,  tendent 
à  prendre  la  forme  qu’ils  ont  dans  la  lecture  à  haute  voix.  Il  n’y  aurait  donc  point 
de  lecture  absolument  et  purement  mentale.  Des  tableaux  présentés  résulte  encore 
ceci  que  la  différence  entre  les  rapports  respiratoires  est  accrue  si  la  lecture  men¬ 
tale  porte  sur  un  texte  en  langue  étrangère,  la  différence  est  d’autant  plus  forte 
•  que  cette  langue  est  moins  connue.  F.  Deleni. 

De  la  Fibrillation  cardiaque  d’origine  Nerveuse.  Étude  expérimen¬ 
tale,  par  M.  Petzetakis.  Thèse  de  Lyon,  16,5  pages,  1916.  Uey,  édit.  ■ 

Le  phénomène  de  la  fibrillation,  en  dehors  de  l’excitation  directe  du  cœur, 
peut  être  produit  par  voie  nerveuse  (excitation  des  vagues  au  cou,  du  sympathique,  ' 
ou  des  deux  sections  de  la  moelle  cervicale).  Auriculaire  ou  ventriculaire,  la  flbrilla-  ) 
tion  se  caractérise  par  une  série  de  battements  incoordonnés,  irréguliers  et  à 
rythme  rapide  (400  à  600  par  minute).  Certaines  substances  toxiques  la  pro- 
voquent.  Le  chloroforme  est  du  nombre.  Rarement  les  excitations  d’ordre  sensitif 
réflexe  sont  en  cause.  j 

Différentes  arythmies  observées  en  clinique  ont  un  rapport  très  immédiat  ; 
avec  la  fibrillation.  La  mort  subite  ou  par  arrêt  simple,  ou  au  cours  de  la  chloro-  -i 
formisation,  est  souvent  due  en  réalité  à  l’intervention  de  la  fibrillation  ventri¬ 
culaire.  P.  Rochaix.  ; 

Lésions  du  Système  Nerveux  central  consécutives  à  l’Injection 
intraveineuse  de  Bactéries,  par  Edwahd-C.  Kosenow.  Transaclions  of  the 
Chicago  Pathological  Society,  vol,  X,  n"  2,  p.  70-71,  1"  avril  1916. 

Les  injections  de  bactéries  provenant  de  foyers  d’infection  péridentaire  et  amyg-  - 
dalienne  chez  des  sujets  atteints  de  névralgie  intercostale  ou  post-zonateuse  ont 
déterminé  des  lésions  nettes  (hémorragies,  œdème,  infiltration)  des  racines  pos¬ 
térieures  ;  des  streptocoques  y  ont  été  retrouvés. 

Dans  un  cas  de  paraplégie  par  myélite  transverse,  les  bactéries  d’origine  péri¬ 
dentaire  et  amygdalienne  ont  présenté  une  affinité  évidente  pour  la  moelle  des 
lapins,  chiens  et  chèvres  ;  parésie  des  membres  postérieurs  par  infiltrations  et 
hémorragies,  du  renfiement  lombaire  surtout,  conditionnées  par  des  streptocoques  ; 
les  colibacilles  de  même  provenance  ne  produisaient  aucune  lésion  nerveuse. 

Dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  avec  paralysie  des  membres  supérieurs 
chez  un  jeune  homme,  on  obtint  un  staphylocoque  par  ensemencement  de  petits 
foyers  amygdaliens  ;  ce  staphylocoque,  injecté  aux  animaux,  provoqua  des  lésions 
médullaires,  surtout  dans  les  cornes  antérieures,  lésions  d’ailleurs  autres  que  celles 
de  la  poliomyélite  épidémique  ;  parésie  des  membres  antérieurs  chez  les  animaux 
injectés. 

Ces  expériences  tendent  à  fournir  des  notions  étiologiques  sur  quelques  maladies 
du  système  nerveux  central  dont  l’origine  paraît  obscure  ;  elles  seraient  condi¬ 
tionnées  par  des  bactéries  qui,  parties  de  certains  foyers  d’infection,  pénètrent 
dans  le  sang,  et  de  là  sont  portées  vers  des  régions  du  tissu  nerveux  pour  lesquelle® 
elles  sont  douées  d’une  affinité  d’élection.  Thoma. 
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Influence  du  Lait  de  Vache  frais  et  stérilisé  sur  le  développement 
de  la  Névrite  chez  les  Animaux,  par  H.-ü.  Gibson  et  Isabebo  Concepcion. 
The  Philippine  Journal  of  Science,  Section  B,  Tropical  Medicine,  vol  XI,  n"  3 
p.  H9-133,  mai  1916. 


Des  poulets  alimentés  au  régime  journalier  de  100  c.  c.  de  lait,  ou  frais  ou  auto- 
clavé,  et  de  40  gr.  de  riz  décortiqué  ont  fait  une  polynévrite  légère  en  31-34  jours. 
Avec  200  c.  c.  de  lait,  ou  frais  ou  bien  stérilisé,  pas  de  polynévrite,  pas  même  de 
début  histologiquement  constatable  de  dégénération  dans  les  nerfs.  Ces  faits 
Montrent  que  le  lait  ne  contient  qu’une  petite  quantité  de  vitamine,  laquelle  n’est 
Pas  détruite  par  deux  heures  d’autoclave  à  125°. 

Des  petits  chiens  nourris  exclusivement  de  lait  frais  ou  de  lait  stérilisé  ont  pré- 
senté,  au  bout  de  quarante-sept  jours,  des  névrites  périphériques  avec  œdème, 
de  l’aphonie.  Pas  de  symptômes  scorbutiques.  Résultats  comparables  chez  les 
Pourceaux.  Dans  tous  les  cas,  la  croissance  s’est  faite  chez  les  animaux  nourris 
au  lait  autoclavé  comme  chez  ceux  qui  recevaient  du  lait  frais. 

Ceci  confirme  l’expérimentation  sur  les  poulets  :  la  vitamine  antinévritique  du 
•ait  résiste  à  l’autoclave.  Cette  vitamine  du  lait  n’y  existe  qu’en  quantité  bien 
faible  car,  si  l’on  n’ajoute  rien  au  régime  lacté  des  chiens  et  pourceaux  de  quelques 
jours,  ils  deviennent  béribériques. 

Le  pouvoir  antinévritique  du  lait  est  si  faible  que,  dans  l’alimentation  infantile, 
régime  doit  être  étendu  aussitôt  que  l’on  pourra.  Les  enfants  des  mères  bien 
Portantes  viennent  probablement  au  monde  avec  une  réserve  de  vitamines.  Ceci 
leur  permet  de  se  nourrir  de  lait  et  de  croître  régulièrement  jusqu’à  ce  qu’une  ali¬ 
mentation  plus  complète  vienne  leur  fournir  d’autres  vitamines.  Thoma. 
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^  propos  des  Recherches  sur  la  Sensibilité  après  les  Blessures  de 
l’Organisme  humain,  par  le  professeur  Otto  Vehaguth  (de  Zurich).  Publi- 
oationde  l'A.  S.  A.  (Armeesanildlsanstalt)  à  Lucerne,  fasc.  Il,  p.  S.*},  1919. 


L’auteur  expose  les  imprécisions  et  les  défauts  de  la  nomenclature  neurologique 
phénomènes  de  la  sensibilité,  les  lacunes  et  les  imperfections  de  nos  connais- 
ouces  dans  ce  domaine,  les  progrès  qu’il  nous  reste  à  faire  dans  l’élimination 
®®  causes  d’erreur,  etc.  W.  Boven. 


Contribution  à  la  Localisation  de  la  Stéréoagnosie,  par  Robekt  Bing 
®f  LftoNABD  ScitwABTz.  Arch.  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psychol.,  vol.  IV,  fasc.  2, 
P-  187,  1919. 

Dar  stéréoagnosie  vraie,  il  faut  entendre  l’impossibilité  de  reconnaître  les  objets 
P®*"  le  toucher  malgré  l’intégrité  relative  des  perceptions  élémentaires  (tactiles, 
des  mouvements,  des  attitudes).  Les  cas  relevant  d’une  lésion  de  fibres  ou  do 
entres  sensitifs  doivent  être  nommés  stéréoanesthésie.  Toute  stéréoagnosie  vraie 
corticale.  La  lésion  siège  alors  à  la  hauteur  du  tiers  moyen  de  la  pariétale 
cendanto  ou  sur  le  lobe  pariétal,  en  particulier  sur  la  circonvolution  supramar- 
e*e.  du  côté  opposé  à  la  main  stéréoagnosique. 

nious  voyons  ici  un  cas  de  stéréoagnosie  typique  avec  hémiparèse  gauche  et 
ypoesthésie  tactile  très  légère  de  tout  le  côté  gauche.  Diagnostic  correct  ; 
opsie  :  un  abcès  avait  fondu  la  moitié  supérieure  de  la  pariétale  ascendante 
m>né  les  deux  tiers  du  lobule  pariétal  supérieur.  Quelques  petits  foyers  inflam- 
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matoires  sous -corticaux  siégeaient  dans  le  quart  supérieur  de  la  frontale  ascendante. 

C’est  donc,  comme  le  dit  Head,  surtout  la  circonvolution  pariétale  ascendante 
qui  joue  un  rôle  fonctionnel  dans  l’acte  mental  de  la  stéréo agnosie. 

W.  Bovbn. 

Le  Réflexe  de  la  Déglutition  obtenu  par  Irritation  de  l’Œil.  Sa 
Valeur  Diagnostique,  pai*  le  docteur  W.  Schnydeii.  Corresp.Bl.  f.  Schweizer 
Aerzte,  n»  37,  p.  1388,  1919. 

On  peut  produire  le  réflexe  de  la  déglutition  par  l’irritation  de  la  cornée  et  de 
la  conjonctive  ^contact,  instillation).  Ce  fait  a  été  signalé  il  y  a  trente  ans  au 
moins.  Récemment,  Strebel  en  a  repris  l’étude,  Il  a  cherché  à  démontrer  l’existence 
de  relations  physiologiques  étroites  entre  la  sensibilité  cornéenne  et  le  réflexe  de  la 
déglutition.  Il  a  trouvé  notamment  que  ce  réflexe  disparaissait  dans  les  cas 
d’anesthésie  ou  d’hypoesthésie  par  herpès  fébrile  de  la  cornée.  Schnyder  estime 
qu’il  a  tort.  Ces  relations  entre  cornée  et  pharynx  seraient  plutôt  illusoires.  Il 
s’agirait  avant  tout  d’un  phénomène  psychique,  essentiellement  irrégulier.  Ce 
réflexe  serait  dû  pour  une  bonne  part  au  fait  de  l’arrêt  de  la  respiration,  en 
rapport  avec  la  sensation  de  douleur  (par  attouchement  de  l’œil). 

W.  Bovbn. 

Variabilité  et  Corrélations  Organiques.  Nouvelle  étude  du  Réflexe 
Plantaire,  par  Henbi  Bebsot  (de  Lausanne).  Arch.  Suisses  de  Neurol,  et  de 
Psych.,  vol.  IV,  fasc.  2,  p.  277,  1919. 

Réquisitoire  fougueux  (et  juvénile)  contre  les  idées  surannées  de  tous  les  neu¬ 
rologues...  Pierre  Marie,  Babinski,  etc.  L’ère  des  jugements  absolus  est  close- 
A  la  notion  de  causalité  des  phénomènes  biologiques,  il  faut  substituer  définitive¬ 
ment  la  conception  seule  rationnelle  des  dépendances  variables.  C’est  la  statis¬ 
tique,  avec  des  séries  de  chiffres,  expression  d’expériences  nombreuses,  qui  tra¬ 
duira  désormais  les  variations  des  symptômes  et  déterminera  la  limite  de  leur 
variabilité. 

L’auteur  a  étudié  le  réflexe  plantaire  (seize  mille  expériences  enregistrées)  chez 
toutes  espèces  de  malades,  sans  considération  de  leur  état  de  santé.  Il  élargissait  aU 
maximum  le  champ  de  ses  investigations,  tout  en  recueillant  les  données  les  plus 
diverses,  quelles  qu’elles  soient.  Il  parvient  aux  conclusions  suivantes  : 

De  toutes  les  réponses  musculaires  à  l’excitation  de  la  plante  des  pieds, 
réponse  de  l’extenseur  du  gros  orteil  est  la  moins  fréquente.  Celles  des  interosseuX 
et  du  jambier  antérieur  sont  les  plus  fréquentes  ;  intero.sseux  et  lombricaux  aU 
premier  rang,  jambier  antérieur  ensuite.  Ce  sont  les  dernières  qui  subsistent  au.ssi- 
Toutefois,  dans  les  cas  do  lésion  organique,  les  dernières  à  disparaître  sont  le^ 
manifestations  des  interosseux  et  de  l’extenseur  du  gros  orteil. 

La  lésion  n’est  pas  la  cause  directe  des  modifications  du  réflexe.  Tout  ce  qu® 
nous  sommes  en  droit  d’aflirmer,  c’est  que  l’extension  du  gros  orteil  apparaît  avec 
une  particulière  fréquence  dans  les  cas  où  la  réflectivité  est  forte  ou  lorsqu’ell® 
est  entravée  par  une  lésion  nerveuse.  L’extension  du  gros  orteil  est  dortç  l’indic® 
d’une  exagération  de  la  réflectivité  ou  un  indice  de  lésion  nerveuse  avancée. 

W.  Bovbx. 

De  rutilisation  Diagnostique  des  variétés  du  Réflexe  de  BabinsKL 

par  Hobebt  Bino  (de  Uàle).  Arch.  Suisses  de  Neurol  et  de  Psych.,  vol.  III,  fasc.  *> 
p.  89,  1918. 

Le  réflexe  de  Babiaski  s’accompagne  fréquemment  de  réflexes  simultanés  dai*® 
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la  musculature  proximale  de  l'extrémité  (lensor  fasciæ  latæ,  adducteurs,  qua- 
driceps),  dans  les  cas  de  compression  médullaire  ;  rarement  dans  les  cas  de  lésions 
cérébrales. 

Bing  a  trouvé  que  le  réflexe  de  Gordon  (extension  dorsale  du  gros  orteil  par 
pétrissage  des  gastrocnémiens)  apparaissait  surtout  dans  le  cas  de  lésion  médul¬ 
laire,  par  opposition  à  sa  rareté  dans  le  cas  d’une  lésion  cérébrale. 

Dans  les  lésions  médullairtss  transverses,  la  zone  réflexogène  du  réflexe  de 
Babinski  s’étendrait  en  quelque  sorte  outre  mesure,  empiétant  sur  la  face  dor¬ 
sale  du  pied  et  jusque  sur  la  jambe.  Cette  «  usurpation  »  serait  de  mauvais  augure 
et  prédirait  l’incurabilité  de  la  lésion  médullaire. 

Bing  n’a  pas  trouvé  le  réflexe  de  Babinski  dans  les  six  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  qu’il  a  examinés  à  ce  sujet.  W.  Bovbn. 

Ün  Réflexe  pathologique  du  Gros  Orteil.  Flexion  de  la  seconde 
Phalange,  par  Pikro  Boveri.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  vol.  XIJX, 
n»5,  mai  1919. 

Chez  certains  blessés  couchés  sur  le  ventre  et  dont  la  jambe  est  à  angle  droit 
sur  la  cuisse,  on  remarque,  après  la  percussion  du  tendon  d’Achille,  la  flexion 
<ie  la  seconde  phalange  du  gros  orteil.  Ce  réflexe,  de  même  que  l’achilléen,  ne  s’ob¬ 
serve  pas  s’il  y  a  section  du  nerf  grand  sciatique  ou  sciatique  poplité  externe. 
Par  contre,  il  persiste,  alors  que  l’achilléen  est  disparu,  s’il  y  a  lésion  partielle  d’un 
<le  ces  nerfs. 

Il  faut  prendre  garde  de  percuter  uniquement  le  tendon  d’Achille  pour  que  ce 
réflexe  ait  toute  sa  valeur.  Dans  les  lésions  de  la  moelle,  il  est  toujours  intéressant 
<Ie  le  rechercher,  car  il  peut  permettre  la  localisation  des  désordres  médullaires. 

P.  Béhaoub. 

Nouveau  moyen  de  Renforcer  le  Réflexe  rotulien,  par  A, -F.  IIuhst. 

Seule  Hayne  Neurological  Studies,  vol.  I,  n*2,  septembre  1918. 

Le  malade  est  couché,  le  genou  fléchi  à  angle  droit  sur  la  cuisse  et  le  pied  appuyé 
®hr  le  bout  du  lit.  Pendant  la  percussion  du  tendon  rotulien,  on  commande  au 
Malade  de  pousser  l’extrémité  du  lit  avec  le  pied.  P.  Béhaguk. 

Étude  Électro  myographiquedu  Clonus,  parSTANi.EV  Gobb.  Bulletin  of  John 
Hopkins  hosp.,  1918,  vol.  XXIX,  p.  247. 

Cette  étude  montre  que  le  clonus  donne  un  électromyogramme  caractéristique. 
La  fatigue  n’influe  pas  sur  le  rythme  clonique,  alors  qu’une  excitation  de  plus  en 
plus  forte  augmente  ce  rythme  et  change  la  forme  de  la  courbe. 

P.  Béhaoub. 

Symptomatologie  de  certains  états  Infectieux  du  Ganglion  Ophtal- 
thique  et  de  ses  connexions,  par  La  Salle  Archambault.  The  Journal  of 
ueruou*  and  mental  Diseases,  vol.  XLVI,  n“  8,  p.  161,  septembre  1917. 

Éa  paralysie  de  l’accommodation  à  la  convergence,  associée  à  d’autres  symp- 
éuies,  est  rencontrée  dans  certaines  lésions  en  foyer  du  bulbe  et  surtout  de  l’aque- 
’ic  de  Sylvius.  Il  n’y  a  pas  de  preuve  certaine  qu’elle  en  dépende  ;  mais  le  fait 
’î'ie,  d’une  part,  cette  paralysie  apparaît  après  des  infections  et  des  intoxications 
®°unues  pour  léser  principafement  les  nerfs  périphériques,  et  que,  d’autre  part,  elle 
®st  fréquemment  consécutive  à  l’infection  des  fosses  nasales  ou  de  l’orbite,  donne 
penser  qu’elle  dépend  plutêt  de  lésions  de  dégénérescence  des  ganglions  ciliaires 
de  leurs  connexions  immédiates.  P.  Béhaoüb. 
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Le  Phénomène  du  «  Jaw  winking  »  (Œillade  de  la  bouche  ouverte)’ 
et  son  explication,  par  Anton  Luty  (de  La  Havane).  Archives  of  Ophtalmoloyy, 
vol.  XLVlll,  n-â,  p.  d44,  1919. 

Le  phénomène  du  «  Jaw  winking  »  consiste  en  l’ouverture  anormale  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  concordant  avec  les  mouvements  de  la  mâchoire,  de  la  face,  du 
pharynx  et  de  la  langue. 

Ce  fait  peut  être  comparé  à  celui  observé  par  Herbert  Robson  {Lancet,  1907), 

■  qui  consiste  en  des  mouvements  de  la  paupière  inférieure  dans  les  mêmes  con¬ 
ditions. 

L’auteur  pense  qu’ils  sont  dus  aux  altérations  des  connections  supranucléaires 
des  noyaux  bulbaires  et  probablement  aux  lésions  du  mécanisme  inhibitif,  immé¬ 
diatement  avant  les  dendrites  des  cellules  nucléaires  des  nerfs  oculo moteurs,  elles- 
mêmes  lésées,  ce  qui  explique  les  troubles  des  mouvements  de  l’œil  si  souvent 
constatés.  P.  Béhaque.  J 

La  Dyspnée  douloureuse,  Syndrome  de  Compression  du ,  Plexus  | 
Cardiaque,  par  I).  Dupasquikh.  Thèse  de  Lyon,  1916,  Key,  édit.  J 

La  dyspnée  douloureuse  avec  ses  trois  signes  cardinaux  (stase  veineuse,  douleurs  i 

angineuses,  dyspnée)  et  ses  signes  accessoires  (albuminurie,  chylurie,  troubles 
pupillaires)  serait  due  à  la  compression  du  plexus  cardiaque  sensibilisé  par  une 
infection  ou  une  intoxication.  P.  Rochaix. 

Syndrome  Sympathique  des  Membres  supérieurs  par  Commotion 
delà  Moelle  Cervicale,  par  Soi.lieh  et  Courbon.  Société  médico-chirurgicale 
militaire  de  la  HA  Région,  14  septembre  1918.  Lyon  médical,  p.  459,  septembre 
1919. 

En  outre  des  œdèmes  segmentaires  de  guerre  d’origine  vasculaire,  par  striction  ' 
involontaire  ou  volontaire,  il  en  existe  d’origine  organique  légitime.  Les  auteurs 
en  rapportent  trois  cas  apparus  après  une  simple  transflxion  de  la  nuque,  c’est-à-' 
dire  après  une  commotion  de  la  moelle  au  niveau  où  prennent  naissance  les  filets 
sympathiques  des  mains  et  des  pupilles.  Les  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques, 
les  troubles  pupillaires  et  le  caractère  causalgique  des  douleurs  indiquaient  une 
atteinte  du  sympathique.  Guérison  après  quelques  séances  de  radiothérapie. 

P.  Rochaix. 

Paralysies  consécutives  au  Traitement  antirabique,  par  11.  Bardon. 

Thèse  de  Lyon,  1916,  Rey,  édit.  I 

Ces  paralysies  revêtent  l’allure  d’une  paralysie  ascendante  du  type  Landry,  1 
d’une  paraplégie  plus  ou  moins  complète  avec  ou  sans  atteinte  des  réservoirs»  | 
ou  bien  de  névrites  multiples  ou  de  névralgies  simples. 

Exceptionnelles,  elles  ne  doivent  en  aucun  cas  empêcher  un  traitement  anti-  j 
rabique.  Elles  mettent  en  évidence  l’existence  do  cytotoxines  dues  à  la  moelle  de  j 
lapin  utilisée  pour  le  traitement.  Ces  neurotoxines  donnent-elles  à  elles  seules  des  i 

paralysies  ou  préparent-elles  la  moelle  à  l’action  de  la  toxine  rabique?  ^ 

P.  Rochaix.  j 

Céphalée  fébrile  à  Répétition  avec  ou  sans  Réaction  Méningée,  pa^ 

Gougerot.  Paris  médical,  an  VII,  n”  25,  p.  529,  23  juin  1917. 

Ce  syndrome,  déjà  signalé  incidemment,  mérite  d’être  individualisé  et  d’être 
mieux  connu.  11  intrigue  bien  des  médecins  et  il  soulève  des  problèmes  difficiles, 
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étiologiques,  pronostiques  et  thérapeutiques,  car  il  ne  s’agit  presque  certainement 
<iue  d’un  syndrome  relevant  de  causes  diverses  comportant  des  indications  pro¬ 
nostiques  différentes. 

L’auteur  donne  deux  observations,  discute  la  nature  infectieuse,  toxique  ou 
autotoxique  de  cette  céphalée  et  cherche  à  en  déduire  des  indications  thérapeu¬ 
tiques.  E.  F. 


TECHNIQUE 

Remarques  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  et  les  Colorations 
vitales,  par  Lkwis-J.  Poclock.  Transactions  of  the  Chicago  P alhological  Society . 
vol.  X,  n"  2,  p.  43-45,  1»'  avril  1916. 

On  sait  que  le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  pénétré  par  un  grand  nombre 
de  substances  injectées  dans  la  circulation  générale.  Le  mercure,  l’arsenic,  l’anti¬ 
moine,  les  toxines  bactériennes,  les  agglutinines  de  la  fièvre  typhoïde  n’y  par¬ 
viennent  point.  Le  trypan-bleu  est  filtré  par  les  plexus  choroïdes  dont  les  éléments 
cellulaires  retiennent  la  totalité  du  colorant.  Il  y  a  d’abord  lieu  de  se  demander 
si  l’imperméabilité  du  tissu  nerveux  aux  couleurs  vitales  injectées  dans  les  veines 
ou  les  artères  est  réelle  dans  tous  les  cas  j  le  bleu  de  méthylène,  s’il  parvient  dans 
les  centre  nerveux,  peut  s’y  trouver  réduit  à  sa  leucobase  ;  il  aura  pénétré,  mais  on 
tie  le  verra  pas.  Ensuite,  on  peut  douter  que  l’imperméabilité  en  question  soit 
ïin  fait  général. 

Pour  savoir  à  quoi  s’en  tenir,  l’auteur  a  expérimenté  sur  une  vingtaine  d’animaux, 
chiens,  lapins,  cobayes,  en  se  servant  de  substances  diverses  :  bleu  de  méthylène, 
l'*'ypan-bleu,  isamine-bleu,  vert  malachite  et  fluorescine. 

Certains  de  ces  colorants,  le  bleu  de  méthylène  et  le  vert  malachite,  administrés 
Par  voie  veineuse,  peuvent  être  démontrés  dans  le  tissu  nerveux.  D’autres,  comme 
la  fluorescine,  ne  pénètrent  pas,  à  moins  d’être  injectés  après  la  mort  et  en  grande 
Quantité.  Lorsque  le  cerveau  ne  s’est  pas  coloré,  on  observe  que  des  glandes, 
Icsticules,  ovaires,  surrénales  et  pancréas  ont  également  refusé  la  teinture. 

Les  plexus  choroïdes  ne  constituant  qu’une  barrière  très  incomplète,  ce  sont  les 
Parois  artérielles  mêmes  qui  pouvaient  sembler  imperméables  à  certaines  subs¬ 
tances. 

Mais  ces  vaisseaux  du  cerveau,  des  surrénales  et  des  testicules  n’ont  pas  une 
structure  à  part  ni  des  propriétés  physiologiques  spéciales.  Il  faut  attribuer  cette 
apparence  d’imperméabilité  de  leur  paroi  au  fait  que  les  tissus  dans  lesquels  ils 
cheminent,  méninges,  cerveau  et  moelle,  n’ont  aucune  affinité  pour  les  substances 
'Circulant  en  leur  cavité. 

Ce  n’est  pas  seulement  le  filtre  des  plexus  choroïdes  qui  empêche  certaines 
Substances  de  parvenir  au  sein  du  tissu  nerveux  ou  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
'eu  ;  d’autres  facteurs  sont  à  considérer,  notamment  l’action  organotropique  de 
a  drogue  ou  du  colorant.  On  ne  saurait  expliquer  de  façon  différente  leur  exclusion 
e  ^  axe  cérébro-spinal  et  leur  absence  des  tissus  glandulaires.  Thoma. 

détermination  absolue  de  la  Pression  du  Liquide  Céphalo-rachidien, 

Par  L.-II.  Landon  (de  l’ittsburg).  Journal  of  lhe  American  medical  Association, 
P-  L540,  26  mai  1917. 

'Pechnique  et  étude  de  la  pression  céphalo-rachidienne  au  moyen  d’un  appareil 
précis.  Thoma. 
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Recherche  sur  les  Caractères  biochimiques  du  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien  et  leur  Valeur  clinique,  la  Réaction  de  Mestrezat,  par 

E.  Lenoble,  b,  Inizan  et  Van  Hl’ysen.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXll,  n"‘  35-36,  p.  2171-2203,  21  décembre  1917. 
Recherches  chimiques,  cytologiques  et  bactériologiques  sur  les  caractères  du 
liquide  céphalo-rachidien  dans  quatre-vingt-quinze  observations  ressortissant  à  des  ^ 
maladies  différentes.  Il  s’agit  donc  d’un  exposé  de  faits  assez  disparates,  ne  pouvant 
fournir  de  conclusion  générale  brève,  mais  fournissant  une  documentation  riche 
à  laquelle  il  y  aura  intérêt  de  se  référer  dans  les  cas  de  diagnostic  chimique  mal  ' 
assuré. 

Les  auteurs  étudient  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  méningites  tubercu-  j 
leuses,  dans  certaines  réactions  méningées,  dans  la  syphilis  nerveuse,  dans  l’urémie  , 
et  les  hémorragies  méningées,  dans  l’intoxication  alcoolique,  dans  le  saturnisme,  | 
le  mal  comitial,  diverses  lésions  des  centres  nerveux,  etc.  E.  F.  | 

Recherche  de  FAlbuminose  rachidienne  dans  les  Méningites  par  le 
procédé  à  l’Alcool,  par  A. -B.  Mai.eah.  Thèse  de  Lyon,  1915,  Legendre,  J 
impr. 

Procédé  rapide  d’évaluation  de  l’albuminose  par  la  précipitation  par  l’alcool,  ' 
permettant  de  compléter  un  diagnostic  rapide  et  même  de  suppléer  à  un  examen 
cytologique.  Présente  un  certain  intérêt  pronostique,  notamment  dans  les  ménin-  j 
gites  à  méningocoques  où  l’albuminose  s’atténue  par  le  traitement  ou  s’aggrave  | 
dans  les  cas  mortels.  P.  Rochaix. 

' 

Le  Sucre  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  J. -B.  Rieger  et  H. -G.  Solomon. 

Boston  medical  and  surgical  Journal,  p.  817,  7  décembre  1916. 

L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  de  deux  cents  sujets  environ,  psychopa-  ; 
thiques  pour  la  plupart,  mais  états  diabétiques  et  inflammatoires  exclus,  a  donné  j 
des  chiffres  variant  entre  0,050  et  0,090  ;  moyenne  du  sucre  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  0,070  %.  Thoma. 

Contenu  en  Sucre  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  A. -II.  Hopkins,  i 
Proceedings  of  the  Palhological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XVIll,  p.  68,  1916. 

La  glycose  est  la  principale  substance  réductrice  du  liquide  céphalo-rachidien» 
sa  concentration  y  est  légèrement  plus  faible  que  dans  le  sang.  Dans  la  méningite  i 
se  trouve  la  plus  grande  perturbation  de  cette  relation  ;  il  y  a  non  hypergly- 
cémie,  mais  chute  du  sucre  céphalo-rachidien  par  suite  de  l’activité  destructrice  . 
des  microbes. 

Dans  le  diabète,  il  y  a  presque  autant  de  sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
que  dans  le  sang. 

Dans  la  pneumonie,  il  y  a  hyperglycémie  sans  modification  du  sucre  du  liquide 
céphalo-rachidien.  ! 

Dans  l’urémie,  le  pouvoir  réducteur  du  liquide  céphalo-rachidien  est  accru  fré-  ,. 
quemment. 

Dans  l’épilepsie,  le  sucre  semble  augmenté  dans  les  deux  liquides.  Dans  i 
syphilis  du  système  nerveux  central,  rabaissement  du  pourcentage  de  sucre  dé 
liquide  céphalo-rachidien  est  très  notable. 

L’auteur  insiste  sur  les  avantages  que  présente  la  micro-méthode  de  Rang-  Sc*  j 
constatations,  établies  sur  l’examen  de  150  cas  divers,  montrent  que  le  dosage  du  r, 
sucre  céphalo-rachidien  a  une  valeur  réelle,  surtout  au  point  de  vue  du  diagnosB® 
précoce  de  la  méningite  et  de  son  pronostic.  Thoma*.  ;■ 
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La  Signification  de  la  Xanthochromie  du  Liquide  Céphalo-rachidien, 

par  SpnuNT  et  VVai.kkr.  Bulletin  oj  lhe  John  Hopkins  Hospital,  l.  XXVIII,  n"  312, 
p.  80-85,  février  1917. 

Les  auteurs  étudient  la  signification  de  la  teinte  jaune  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  limpide  qu’on  observe  parfois  lors  d’une  ponction  lombaire. 

Dans  certains  cas,  la  coloration  est  due  à  une  dissolution  de  l’hémoglobine  ou 
de  ses  dérivés  ;  en  général  le  liquide  ne  se  coagule  pas  spontanément  et  contient 
seulement  une  faible  quantité  de  globuline  ;  il  s’agit  habituellement  dans  ce  cas 
de  tumeurs  cérébrales  au  contact  des  méninges  ou  des  ventricules. 

Mais  le  groupe  le  plus  important  comprend  le  cas  de  xanthochromie  décrit  pour 
la  première  fois  par  Froin  en  1903.  Dans  le  syndrome  de  Froin,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  clair,  transparent,  jaune,  il  se  coagule  spontanément,  il  contient 
'ine  grande  quantité  de  globuline,  présente  parfois  de  la  pléiocytose  et  ne  donne 
Pas  la  réaction  de  l’hémoglobine. 

Il  s’agit  là  d’un  syndrome  de  compression  et  le  principal  facteur  en  est  l’isole¬ 
ment  du  cul-de-sac  lombaire  dans  lequel  stagne  le  liquide  céphalo-rachidien  et 
dans  les  parois  duquel  existent  probablement  quelques  altérations. 

Cliniquement,  si  la  radiographie  du  rachis  est  négative,  il  s’agit  probablement 
dans  ces  cas  d’une  tumeur  de  la  moelle,  bien  que  le  syndrome  de  Froin  puisse  être 
associé  à  des  processus  inflammatoires  intraduraux.  Thoma. 

La  Xanthochromie  et  les  autres  Modifications  du  Liquide  Céphalo- 
l'achidien.  Leur  Fréquence  dans  les  Maladies  chirurgicales  de  la 
Moelle  et  leur  signification,  par  Chariæs-A.  Ecshebg  et  Edward-L. 
Rochfort  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1082, 
16  juin  1917. 

La  xanthochromie  est  un  signe  en  faveur  d’une  tumeur  médullaire  dans  la  région 
dorsale  inférieure  et  lombaire. 

La  combinaison  de  couleur  jaune,  de  contenu  élevé  en  protéine,  de  coagulation 
spontanée  et  de  pléiocytose  (syndrome  de  Froin)  est  caractéristique  pour  les 
8*’ands  épithéliomas  ou  sarcomes  qui  englobent  le  cône  médullaire  et  les  racines 
la  queue  de  cheval. 

Le  syndrome  de  Nonne  (augmentation  de  la  globuline  sans  augmentation  du 
nombre  des  cellules)  parle  pour  une  tumeur  extra-médullaire. 

L’augmentation  de  globuline  sans  augmentation  des  cellules  mais  avec  colo- 
tation  jaune  du  liquide  rend  le  diagnostic’  de  tumeur  extra-médullaire  très  pro- 
t'able. 

Les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  fournissent  une  aide  précieuse 
^  la  différenciation  des  maladies  de  la  moelle  dans  lesquelles  il  est  nécessaire  d’in- 
^srvenir  chirurgicalement. 

Le  diagnostic  ne  saurait  toutefois  se  fonder  sur  les  seules  données  céphalo- 
*'achidiennes  ;  c’est  une  information  très  utile,  pas  une^  indication  absolue. 

Thoma. 

confirmatif  du  Syndrome  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans 
la  Compression  spinale,  par  Charlbs-W.  Hitchcock  (de  Détroit).  Journal  of 
American  medical  Association,  p.  i474, 19  mai  1917. 
l^araplégie.  Coagulation  massive  et  xanthochromie  du  liquide  céphalo-rachidien 
Pération.  Mort.  Pas  d’autopsie.  Thoma. 


ANALYSES 


Une  Nouvelle  épreuve  au  Mastic  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  1 
la  Syphilis  Cérébro-spinale,  par  James-A  Cutting.  Journal  of  the  Ame-  ' 
rican  medical  Association,  p.  1810,  16  juin  1917.  ' 

L’épreuve  du  mastic  (précipitation  de  l’émulsion  de  mastic  par  le  liquide  cépha-  , 
lo-rachidien  de  syphilitique)  apporte  une  aide  précieuse  à  l’histoire  clinique  et  i 
à  la  numération  cytologique  pour  établir  le  diagnostic  de  syphilis  du  système  ; 
nerveux.  ' 

L’addition  de  carbonate  de  potassium  augmente  nettement  le  degré  de  l’in¬ 
dication  positive.  Le  passage  à  l’étuve  et  la  centrifugation  ultérieure  permettent 
de  terminer  l’épreuve  en  deux  heures. 

Les  résultats  de  celle-ci  sont  parallèles  à  ceux  que  donne  l’épreuve  à  l’or  col-  , 
loidal  ;  mais  l’interprétation  est  plus  facile  et  le  procédé  plus  simple  et  plus  rapide. 

Dans  les  84  cas  de  syphilis  nerveuse  où  l’auteur  a  fait  l’épreuve  du  mastic,  la  i 
réponse  a  été  uniformément  positive.  Thoma. 


CERVEAU 
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Un  cas  d’Aphasie  amnésique,  par  Alberto  Zivkui.  Itivisla  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XXII,  fasc.  1,  p.  1-9,  janvier  1917. 

Observation  détaillée  d’aphasie  amnésique  chez  un  vieillard  ;  le  syndrome  était 
conditionné  par  une  lé.sion  unique,  un  ramollissement  sous-cortical  localisé  au 
lobule  pariétal  inférieur  gauche.  F.  Delbni. 

Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  l’étude  des 
Aphasies  musicales  et  transcorticales,  par  G.  Mingazzini.  Arch.  Suisses  ■ 
de  Neurol,  et  de  Psyck.,  vol.  111,  fasc.  2,  p.  210,  1918.  i 

Une  femme  do  82  ans,  frappée  d’un  ictus  avec  hémiparèse  droite  il  y  a  quelques 
années,  présente  fl  l’heure  actuelle  les  symptômes  d’aphasie  suivants  ;  parole 
spontanée  quasi  nulle,  quelques  interjections  familières.  Écriture  abolie.  Corn-  , 
préhension  défectueuse  :  les  ordres  complexes  ne  sont  pas  saisis  ou  ils  sont  exé¬ 
cutés  de  travers.  La  malade,  en  revanche,  répète  très  bien  les  airs  qu’on  lui  chante* 
Invitée  même  à  chanter  un  air  qu’on  se  borne  à  lui  désigner  verbalement,  elle 
l’entonne  et  l’exécute  à  haute  voix,  sans  erreur  d’intonation.  Elle  articule  tout 
d’abord  correctement  tes  paroles  qui  vont  avec  l’air,  puis  elle  continue  à  chanter, 
sans  i)aroles. 

Elle  est  capable  de  répéter  même  les  chansons  nouvelles,  parues  depuis  son  ictus, 
sans  cependant  les  accompagner  de  leur  texte.  Pas  d’apraxie.  Orientation  bonne* 

Il  s’agit  d'un  cas  d’aphasie  transcorticale  mixte.  A  l’autopsie  :  foyer  de  ramol¬ 
lissement  portant  sur  les  temporales  supérieures  et  moyennes,  la  pariétale  infé¬ 
rieure  et  les  gyrimarginalis  et  angularis  du  cerveau  gauche. 

Pour  Mingazzini,  les  images  auditives  musicales  siégeraient  dans  le  tiers  moyeO 
de  la  temporale  supérieure  des  doux  côtés.  Chez  tel  individu,  elles  siégeraient 
plutôt  à  gauche,  chez  tel  autre  plutôt  à  droite  ou  également  des  deux  côtés. 

Le  centre  de  la  cécité  verbale  musicale  résiderait  dans  la  substance  médullair® 
unissant  la  région  occipitale  au  lobe  temporal  gauche. 

Il  faut  admettre,  pour  expliquer  le  cas  présent,  que  le  centre  de  l’anhasie  sen¬ 
sorielle  peut  siéger  dans  le  cerveau  droit,  du  moins  chez  certains  individus.  Ici,  el* 
effet,  toute  la  zone  de  Wernicke  était  détruite  et  cependant  l’aphasie  sensoriell® 
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n  était  que  partielle.  La  région  temporale  droite  présiderait,  selon  Mingazzini,  à  la 
Seule  compréhension  des  mots,  la  zone  homologue  gauche  à  celle  plus  complexe 
•les  phrases. 

La  faculté  de  répéter  les  phrases  et  les  mots  entendus  tiendrait  à  l’intégrité 
d’un  système  de  fibres  défini  par  le  trajet  suivant  ;  partie  antérieure  du  lobe  tem- 
Piîfal,  base  de  F;,  (par  l’intermédiaire  du  faisceau  associatif),  région  corticale  et 
ventrale  des  2/3  antérieurs  de  l’insula,  région  prélenticulaire,  putamen.  Là,  le 
faisceau  rejoindrait  les  neurones  qui  servent  à  la  conduction  du  langage  spontané. 

L’abolition  du  langage  spontané,  dans  ce  cas-ci,  confirmerait  l’opinion  de 
Goldstein,  pour  qui  ce  phénomène  déficitaire  est  dû  à  une  baisse  fonctionnelle 
de  la  zone  de  Brooa.  Or,  nous  voyons  ici  ladite  zone  coupée  du  lobe  occipital, 
•^ù  gisent  les  images  visuelles  d’une  si  haute  valeur  mentale,  ainsi  que  des  lobes 
pariétal  et  temporal  gauches.  '  W.  Boven. 

La  Paralysie  de  la  Contraction  Centripète.  Nouvelle  conception  de 
l’Hémiplégie,  par  Max  E(:GEH(de  Genève).  Areh.  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psych., 
vol.  111,  fasc.  i,  p.  3,  1918. 

Bans  l’hémiplégie,  seuls  sont  paralysés  les  mouvements  à  caractère  centripète, 
tandis  que  les  mouvements  centrifuges  sont  conservés.  Centripète  est  dit  d’un 
aiouvement  provoqué  par  la  contraction  d'un  muscle  dans  la  direction  de  son 
insertion  inférieure.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  presque  tous 
Centripètes,  c’est  pourquoi  l’hémiplégie  les  frappe,  ce  pendant  qu’elle  épargne  plu¬ 
sieurs  mouvements  des  membres  inférieurs,  à  caractère  centrifuge. 

W.  Boven. 

Liacrlption  de  la  Parole  dans  la  Diplégie  Cérébrale.  Indication  d’une 
nouvelle  Méthode  de  Traitement,  par  E.-W.  Scrwtvuk.  Proceedings  of  the 
Hoyal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n“  3.  Section  for  lhe  Study  o/  Diseuse  in  Ckildren, 
P  30-48,  24  novembre  1910. 

Présentation  de  graphiques  permettant  de  saisir  sur  le  fait  de.s'  défauts  de  la 
phonation  dans  la  prononciation.  Indications  qui  en  dérivent  concernant  la  réédu- 
oation  de  la  parole.  Thoma. 

Nouveau  cas  d’Encéphalopathies  infantiles  liées  à  l’Hérédo-syphilis, 

pur  h.  Habo.nnkix.  liuüelins  et  Mémoires  de  la  Société  des  Hopitau.v  de  Paris, 
an  XXXIII,  n™  13-14,  p.  393,  3  mai  1917. 

f-  ■—  Père  :  syphilis  nerveuse.  Mère  :  syphilides  p.soriasiformes  de  la  paume.  Un 
petit  garçon  idiot.  Une  petite  fille,  probablement  idiote,  et,  en  tout  cas,  sujette 
Convulsions. 

ff-  —  Épilepsie  syphilitique  chez  une  jeune  fille.  E.  F. 

^^iplégie  droite  après  Blessure  par  Balle  de  la  Région  Pariétale 
droite.  Redressement  spontané  de  la  Balle  dans  le  Cerveau,  par 

réLix  Kosb.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14''  Région,  22  juin  1918. 
Lÿoa  médical,  p.  113,  février  1919. 

La  balle  entrée  à  droite  ne  détermina  du  côté  gauche  du  corps  qu’une  parésie 
ansitoire,  alors  que  le  choc  qu’elle  exerça  à  travers  la  faux  du  cerveau,  avec 
émisphère  gauche,  provoqua  une  hémiplégie  droite  durable.  Particularité 
lieuse  :  la  pointe  de  la  balle  heurtant  la  taux  du  cerveau  provoqua  le  redresse- 
ant  de  la  partie  postérieure  du  projectile.  P.  Rochaix. 
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Gommes  du  Cerveau,  par  1,.  Iîkhiki..  SociiHé  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon, 

11  mars  1919.  Lyon  médical,  p.  205,  avril  1919. 

Présentation  de  pièces  très  rares  ;  la  plupart  des  formations  présentées  jusqu’ici 
sous  ce  nom  montraient  à  l’examen  histologique  les  caractères  des  tubercules. 

P.  Rochaix. 

Abcès  temporo-sphénoïdal  du  Cerveau.  Opération.  Guérison,  par 

I.  (îHusiii.Aw  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  503,  24  mars  1917. 

Abcès  consécutif  à  une  otite  gauche.  A  signaler,  comme  symptôme  rare,  l’aphasie 
motrice.  On  sait  que  l’avenir  des  sujets  opérés  pour  abcès  du  cerveau,  et  guéris, 
reste  sombre  ;  ici  l’opération  remonte  à  21  mois  ;  la  santé  de  l’opéré,  âgé  do  33  ans, 
est  parfaite.  Thoma. 

Pathologie  des  Abcès  traumatiques  du  Cerveau  obtenus  expérimen¬ 
talement,  par  Ckaiu.es-R.  Kssick.  Archives  of  Neurology  and  Psycbiatry,  vol.  1, 
n»  6,  p.  673,  juin  1919. 

L’infection  expérimentale  de  trente-cinq  cerveaux  de  chats  par  blessures  du 
cortex  a  entraîné  des  abcès  évoluant  très  rapidement,  tout  comme  chez  l’homme. 

T, a  partie  infectée  s’étend  et  entraîne  une  dislocation  et  une  compre.ssion  de  tout 
le  système  nerveux  avoisinant.  Dans  cinquante  pour  cent  des  cas,  l’infection 
atteint  le  système  ventriculaire  après  quelques  jours  et  par  les  métapores  du 
.IV®  ventricule,  détermine  une  méningite  basale.  En  règle  générale,  il  n’y  a  pas 
tendance  â  l’envahissement  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  mais  chez  un  tiers  des. 
animaux,  l’infection  atteint  l’espace  sub-dural  et  y  détermine  un  abcès. 

Ces  abcès  sont  très  différents  de  ceux  ayant  pour  origine  un  sinus  aérien  et 
qui  progressent  très  lentement.  Ceux-ci  sont  d’ailleurs  encapsulé, s  chez  l’homme, 
alors  que  les  abcès  expérimentaux  créés  par  l’auteur  ne  le  sont  jamais. 

P.  Béhaoue. 

Troubles  de  l’Orientation  dans  l’Espace  et  de  l’Attention  Visuelle,  , 
avec  perte  de  la  Vision  stéréoscopique,  par  Gouuo.v  Holmes  et  Gilbert 
IloRRAX.  Archives  of  Neuruluyy  and  Psychialry,  vol.  1,  n“  4,  p.  385,  avril  1919. 

Les  auteurs  rapportent  le  cas  d’un  ble.ssé  par  balle  traversant  de  part  en  part 
la  région  pariéto-ocoipitale.  Celui-ci  présentait,  outre  une  hémianopsie  infé¬ 
rieure  bilatérale,  un  syndrome  marqué  de  désorientation  dans  l'e.space.  Les  auteurs 
pensent  que  la  double  lésion  corticale  du  gyrus  angulaire  produit  de  pareils  symp¬ 
tômes.  P.  Béhaoue. 

Contribution  à  la  Psychologie  expérimentale  des  Troubles  de  la 
Sensibilité  chez  des  Blessés  Cérébraux,  par  O.  Veraouth  et  H.  Hru.nsch- 
WEILEH.  Communication  de  l' Etahlissemeni  Sanitaire  d’Armée  pour  Internés  à  ‘ 
Lucerne,  fasc.  4,  p.  273,  1919. 

On  connaît  le  fait  du  réflexe  psychogalvanique.  «  Il  se  produit  une  déviation 
galvanométrique,  après  une  période  de  latence,  quand  une  personne  placée  dans  > 
le  circuit  vient  à  éprouver  une  excitation  affective  quelconque,  fût-ce  celle  d® 
l’attention.  »  On  sait,  d’autre  part,  que  les  lésions  organiques, ‘périphériques  oU  , 
spinales,  abolissent  cette  réaction  en  interrompant  l’arc  réflexe  sur  l’un  quelconqu® 
de  ses  points,  et  qu’en  revanche  l’hystérie  d’apparence  organique  laisse  le  champ 
libre  à  la  manifestation  de  ce  réflexe  :  il  existe  .sous  forme  do  déviation  galvano¬ 
métrique,  la  perception  n’en  est  pas  consciente.  Il  y  a  donc  une  dissociation  du 
phénomène. 
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Les  auteurs  du  présent  mémoire  se  sont  demandé  comment  se  comportaient 
à  cet  égard  les  blessés  du  cerveau.  Dans  le  cas  d’une  lésion  localisée  dans  la  région 
paracentrale,  avec  troubles  de  la  sensibilité,  y  a-t-il  ou  non  dissociation? 

Les  recherches  ont  porté  sur  8  individus,  blessés  comme  on  l’a  dit  plus  haut. 
Les  expériences  représentées  par  20  séries  d’essais,  soit  un  total  de  600  excita¬ 
tions,  conduisent  aux  conclusions  suivantes  : 

1®  Quand  l’excitation  n’atteint  pas  au  début  le  seuil  de  la  conscience,  elle  y 
parvient  ensuite  par  l’effet  de  la  sommation,  soit  à  la  suite  d  une  série  ininter- 
•'ainpue  d’excitations  courtes  et  distinctes,  soit  à  la  suite  d’une  excitation  unique 
®t  prolongée  ; 

2®  Ce  n’est  pas  le  phénomène  affectif  concomitant  qui  hausse  à  l’état  de  cons- 
cience  le  phénomène  sensible  car,  à  plus  d’une  reprise,  le  phénomène  affectif  s’est 
•Manifesté  (par  l’agitation  du  patient,  etc.),  sans  que  pour  cela  l'irritation  sensible 
soit  perçue  consciemment  ; 

3“  Les  blessés  cérébraux  se  comportent  comme  les  hystériques  et  la  dissocia¬ 
tion  y  est  manifeste.  Le  phénomène  affectif  s’est  montré  parfois  très  net,  en 
i absence  de  toute  perception  sensible  consciente; 

4“  Le  réflexe  psychogalvanique  est  sujet  à  la  sommation  comme  l’irritation 
*ini,  par  sommation,  devient  consciente. 

Ajoutons  que  la  dissociation  précitée  implique  une  manifestation  affective  anté- 
•■ieuie  à  la  manifestation  consciente  et,  par  conséquent,  d’un  siège  plus  bas,  ana¬ 
tomiquement  parlant. 

Les  blessés  n’ont  été  ni  craniectomiés  ni  autopsiés  :  leure  blessures  ne  sont  donc 
Pas  exactement  connues. 

ï*ôur  les  détails  techniques,  se  reporter  à  l’étude  elle-même. 

W.  Boven. 

Observations  cliniques  sur  les  Troubles  de  la  Sensibilité  dans  12  cas 
Blessures  Pariétales  de  Guerre,  par  11.  Brunsghweii.er  (de  Lausanne). 
Communication  de  l’ établissement  Sanitaire  d’Armée  pour  Internés  à  Lucerne, 
tas®.  4,  p,  24.S,  1919. 

n’y  a  pas  de  syndrome  sensitif  cortical  typique.  On  observe  fréquemment. 
Cas  de  plaie  cérébrale  unilatérale,  une  hémianesthésie  irrégulière  avec  maximum 
*nten.sit.é  aux  extrémités  des  membres  (type  pseudo-segmentaire)  et  dans  la  zone 
®ogitu(iinale  externe  du  tronc,  .soit  la  plus  éloignée  de  la  ligne  médiane.  C’est 
Salement  aux  flancs  que  l’hypoesthésie  persiste  le  plus  longtemps.  Aux  membres 
Périeurs,  on  observe  de  même  une  anesthésie  plus  prononcée  au  côté  radial, 
externe.  Brunschweiler  se  demande,  avec  Goldstein,  si  les  côtés  externes  du 
plus  importants  dans  leur  rôle  de  défense  et  de  protection,  n’auraient  pas 
^  ®  l'epréscntation  corticale  plus  vaste  et  plus  différenciée  que  le  reste  du  tégu- 

j  A  noter  que  la  notion  de  la  direction  des  excitations  cutanées  est  fréquemment 
malades  indiquent  des  directions  perpendiculaires  à  la  direction 
®1®.  Ces  anomalies  coïncident  souvent  avec  des  troubles  dans  l’orientation  des 
®hvements  articulaires.  Il  semblerait  que  les  lésions  de  la  région  du  gyrus 
P|'amarginalis  soient  les  plus  favorables  à  l’éclosion  de  ces  troubles. 

•  Lanesthésie  tactile  est  parfois  absolue,  les  autres  sensibilités  ne  sont  jamais 
^^j^Pj^tement  abolies.  Cependant  la  sensibilité  o.sseuse  ferait-elle  aussi  parfois 

goP'®*  C'Cs  12  blessés  pariétaux,  il  ne  semble  pas  que  les  sensibilités  associatives 
plus  altérées  que  les  sensibilités  protopathiques. 
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Certains  faits,  comme  l’anesthésie  absolue  de  l’hémiface  inférieure  gauche 
avec  anesthésie  absolue  de  la  main  homolatérale,  feraient  penser,  selon  Brunsch- 
weiler,  à  un  mode  de  représentation  corticale,  non  par  contiguïté  topographique 
des  différentes  régions  de  la  surface  du  corps,  mais  par  solidaiité  fonctionnelle 
{geste  de  porter  les  aliments  à  sa  bouche,  etc.).  W.  Boven. 

Craniotomie  décompressive  dans  une  Blessure  par  Balle  du  Cer¬ 
veau  suivie  d’Hémiplégie,  par  Junius  IIardin  Mac  IIenhy  (de  New- York)- 
Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  L.Wlll,  n”  7,  p.  SH,  17  fé¬ 
vrier  1917. 

Balle  entrée  sous  l’œil  gauche.  Cécité  de  cet  œil.  Le  lendemain,  hémiplégie 
droite.  Décompre.ssion  immédiate  par  voie  sous-temporale.  Amélioration  très 
rapide  de  l’hémiplégie.  Thôma. 

Un  cas  de  Myohypertrophie  essentielle  adynamique  (Forme  Mono- 
mélique,  consécutive  àun  Traumatisme  du  Cerveau),  par  D.  PachaN- 

lOM,  Arcli.  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psijeli..  vol.  III,  fasc.  1,  p.  119,  1918. 

Il  s’agit  d’un  sergent  belge  :  une  balle  dans  le  lobe  occipital  droit  ;  un  mois 
après,  on  constate  une  hypertrophie  du  mollet  gauche  qui  envahit  le  membre 
inférieur  gauche  tout  entier.  Pachantoni  plaide  pour  l’origine  cérébrale  et  traumUf 
tique  de  cette  affection  dont  deux  cas  ont  été  publiés  par  Woods. 

Symptômes  :  hypertrophie  des  muscles  avec  affaiblissement  progressif  et  ten-' 
dance  h  la  délimitation  du  processus  ;  faible  variabilité  dans  l’état  des  réflexes; 
variabilité  de  l’excitabilité  électrique  allant  d’une  légère  augmentation  à  une 
légère  diminution,  sans  altérations  qualitatives  ;  trémulations  flbrillaires  incons¬ 
tantes.  W.  Boven. 


CERVELET 

L’Atrophie  Parenchymateuse  du  Cervelet,  par  La  SAi.LE-ARCHAMiiAunf' 

Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVIII,  n"  4,  p.  273,  octobre  1918. 

L’atrophie  parenchymateuse  du  cervelet  est  une  entité  pathologique  rare,  m*** 
bien  définie.  Elle  dépend  vraisemblablement,  dans  la  plupart  des  ca.s,  d’un  rétré¬ 
cissement  lent  et  progressif  des  vaisseaux  méningés. 

Cette  lésion,  strictement  limitée  au  cortex,  entraîne  cliniquement  tous  les  troubl®* 
de  la  fonction  cérébelleuse  comme  la  titubation,  les  oscillations  du  tronc,  le  tretf' 
blement  intentionnel  de  la  tête  et  des  extrémités,  la  dysmétrie,  l’asynergie,  l’adi*' 
dococinésie,  la  catalepsie  cérébelleuse,  les  erreurs  dans  l’indication  d’un  poi®* 
déterminé,  l’anisosthénie  et  les  troubles  de  la  parole. 

Le  cervelet  ne  sert  probablement  pas  à  renforcer  l’énergie  dynamique 
système  musculaire,  pas  plus  qu’il  n’est  organe  d’élaboration  de  cette  énerg'®' 
il  renferme  plutôt  les  centres  qui  président  h  la  coordination  sthénique  et  tonifl"* 
des.  mouvements  d’un  même  groupe  fonctionnel  de  muscles,  assurant  la  contra®' 
tion  des  uns,  le  relâchement  des  autres  et  la  sommation  des  différents  pe**** 
mouvements  qui  composent  les  grands  gestes.  En  .somme,  il  tient  .sous  son  co® 
trôle  la  synergie,  la  rapidité  et  l’amplitude  des  mouvements. 

Le  corps  dentelé  reçoit  les  radiations  corticales  des  hémisphères,  et  les  noya" 
du  toit,  celles  du  vermis  supérieur.  P.  Béhaoüe. 
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Contribution  à  l’étude  des  Malformations  Cérébelleuses  (Contribu¬ 
tion  à  la  Pathologie  Embryologique  du  Système  Nerveux  central), 

pur  H.  Ukun.  Arch.  Suisses  de  Neurol,  et  de  Psych.,  vol.  I,  fasc.  i,  p.  Gl,  vol.  11, 
lasc.  1  et  vol.  III,  fasc.  i,  p.  13,  1917-1918. 

Ce  travail  sort  de  l’Institut  d’anatomie  cérébrale  de  Zurich.  L’auteur  décrit  un 
certain  nombre  de  cas  d’aplasie,  d’hypoplasie  et  de  malformations  cérébelleuses 
avec  les  dégénérescences  et  les  détériorations  observées  dans  les  formations  dépen¬ 
dantes  du  cervelet.  On  retrouve  dans  cette  étude  les  qualités  habituelles  aux 
élèves  de  Monakow,  le  soin  jaloux  des  détails  et  le  goût  des  synthèses.  Nous  ne 
pouvons  pas  redonner  ici  la  liste  des  connexions  du  cervelet,  selon  Brun.  Elle 
a  étalerait  sur  plusieurs  pages  ;  d’autre  part,  l’auteur  a  pris  soin  de  récapituler 
oonsciencieusement  ses  faits  et  ses  idées,  à  la  fin  de  son  ouvrage.  Notons' les  con¬ 
clusions  .synthétiques  suivantes  : 

Les  malformations  cérébelleuses  très  graves  ne  sont  que  les  manifestations 
locales  d’une  anomalie  grave  étendue  au  .système  nerveux  tout  entier: stade  fœtal 
‘’udimentaire  ; 

2°  Les  malformations  moins  graves  portent  sur  le  néo-cerebellum,  de  préférence 
^u  paléo-cerebellum  (vermis  et  amygdales)  :  arrêt  de  développement  ; 

3®  Les  malformations  les  plus  légères  consistent  en  dysplasie  de  l’écorce  céré- 
l'Olleuse.  W.  Bovbn. 

Effets  de  l’Application  directe  du  Curare  sur  les  différentes  parties 
du  Cervelet,  par  L.  Stkrn  et  M.  Kothi.in.  Arch.  Suisses  de  Neurol  et  de  Psych., 
vol,  111,  fasc.  2,  p.  23.i,  1918. 

Exposé  développé,  avec  relation  détaillée  des  expériences,  de  l’étude  dont  un 
<^ompte  rendu  a  paru  ici-même,  sous  le  titre  de  «  les  Fonctions  du  cervelet  et  des 
Ovganes  contigus  »  (Correspondenz  Bl.  f.  Schweizer  Aerzte,  24  juillet  1919). 

W.  Boven. 

fumeur  du  Lobe  Gauche  du  Cervelet,  par  S. -II.  Ingham.  Proceedinys  of 
the  Patholoyical  Society  of  Philadelphia,  vol.  .Wlll,  p.  5,  1916. 

Syndrome  cérébelleux.  La  pièce  est  intéressante  en  ce  qu’elle  montre  jusqu’à 
lüel  degré  extrême  un  gliome  peut  envahir  le  cervelet  sans  presque  en  altérer  la 
forme.  C’est  aussi  un  exemple  de  tumeur  encéphalique  à  un  âge  exceptionnelle- 
'•^ont  précoce  (5  ans).  ïhoma. 


organes  des  sens 

Ees  loig  risocorie  et  de  l’Anisocorie  normales.  Corollaire  et  Va¬ 
cations  pathologiques,  par  A.  Touhnay.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine, 
f-  LXXVII,  n'’21,  p.  680,  22  mai  1917. 

Chez  l’homme  normal,  l’isocorie  est  la  règle,  l’anisocorie  l’exception,  la  rare 

Exception. 

,  Hormis  ces  rares  exceptions,  d’ailleurs  discutables  bien  que  dites  physiolo- 
^‘'lues,  l’anisocorie  est  toujours  imputable  à  un  état  pathologique  local  ou  général. 
®'le  est  la  donnée  classique,  du  moins  pour  le  regard  en  face. 

Pour  le  regard  de  côté  il  n’en  est  plus  de  même.  Les  examens  répétés  de  sujets 
normaux,  pratiiiués  à  la  lumière  naturelle  dans  une  grande  pièce  peu  éclairée, 
dans  la  chambre  noire,  soit  à  l’aide  d’un  faible  éclairage,  soit  en  usant  du 


390 


ANALYSES 


miroir  plan  de  l’ophtalmoscope,  ont  permis  à  l’auteur  de  faire  les  constatations  | 
suivantes  :  lorsqu’un  homme  dont  l’appareil  oculaire  est  normal,  dont  les  pupilles  j 
sont  égales,  réagissant  normalement  et  également  à  la  lumière,  se  contractant  ; 
normalement  et  également  lors  des  mouvements  de  convergence  et  d’accommo¬ 
dation,  porte  à  l’extrême  son  regard  vers  la  droite  et  maintient  de  façon  soutenue 
ses  yeux  en  position  latérale,  la  pupille  droite  devient  plus  grande  que  la 
gauche.  L'inverse  se  produit  lorsqu’il  regarde  vers  la  gauche. 

Ainsi,  l'isocorio  étant  la  règle  pour  le  regard  en  face,  pour  le  regard  de  côté 
c'est  l’anisocorie  qui  devient  la  règle. 

A  l’état  anormal,  lorsqu’il  existe  de  l’inégalité  pupillaire,  il  semble  bien  que, 
si  les  réactions  à  l’accommodation  et  à  la  convergence  sont  conservées,  le  phéno-  • 
mène  continue  à  se  manifester,  et  sous  la  forme  suivante  :  tendance  à  la  dispa¬ 
rition  de  l'inégalité  lorsque  le  regard  se  porte  du  côté  de  la  pupille  la  plus  petite^  ; 
augmentation  de  l’inégalité  lorsque  le  regard  se  porte  du  côté  de  la  pupille  la  plus  3 

grande.  C'est  un  corollaire  de  la  proposition  qui  règle  l’état  normal.  - 

E.  F.  ^ 

Les  Paralysies  des  Nerfs  moteurs  de  l’œil  au  cours  des  Otites 
moyennes  suppurées,  par  F.  IIousseau.  Annales  d’Uculislûjue,  t.  Chili,  n"  12,' 
p.  039-54:2,  décembre  1915, 

Pour  qu'une  otite  détermine  une  paralysie  des  nerfs  moteurs  do  l’œil,  elle  doit 
s'accompagner  do  lésions  intracrâniennes  susceptibles  d’atteindre  directement  ou 
indirectement  ces  troncs  nerveux  avant  leur  arrivée  dans  l’orbite.  Les  paralysies  ; 
oculo-motrices  d’origine  otitique  sont  en  effet,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  j 
des  paralysies  tronculairos  et  non  nucléaires.  i 

La  paralysie  la  plus  fréquemment  observée  est  celle  do  la  VI®  paire,  soit  isolée,  ; 
soit  associée. 

La  paralysie  isolée  de  la  F/®  paire  siège  habituellement  du.  côté  de  l’oroill® 
malade,  parfois  du  côté  opposé  ;  elle  peut  être  bilatérale. 

Dans  les  cas  bénins,  l’atteinte  du  moteur  oculaire  est  due  à  une  compression  pas-  ' 
sagère  de  ce  nerf  par  une  hypertension  rachidionno  (vomi.ssements,  Kernig,  liquide  , 
céphalo-rachidien  clair,  jaillissant  sous  prc.ssion,  stérile,  strabisme  convergent  ^ 
unilatéral)  ;  il  s’agit  d’une  réaction  méningée  aseptique  et  par  conséqticnt  curable- 
Parfois,  il  peut  s’agir  d’une  névrite  infectieuse  de  la  VI®  paire,  causée  par  une  ' 
ostéite  passagère  dans  les  cellules  de  la  pointe  du  rocher.  Le  pronostic  est  encore 
bénin,  mais  il  est  dos  cas  graves,  mortels,  où  la  paralysie  do  la  VI®  paire  annonce 
l’existence  irun  abcès  cérébelleux  ou  d’un  abcès  extradural  apexien. 

Los  paralysies  associées  de  la  F/“  paire  peuvent  être  de  deux  ordres  : 

La  paralysie  associée  des  F®  el  F/®  paires  constitue  le  syndrome  de  Gradenigo  < 
I)nralysie  homo-latérale  du  moteur  oculaire  externe,  accompagnée  de  douleurs  . 
violentes  et  paroxystiques  dans  le  domaine  du  trijumeau  (maximum  dans  leS 
régions  sus  et  sous-orbitaires)  ;  parfoi.s  hyperesthésie  cutanée,  éruptions  zostéri' 
formes,  tro\ibles  trophiques  de  la  cornée  ;  plus  rarement,  paralysies  ou  contracture® 
do  la  branche  motrice  du  trijumeau.  ' 

La  guérison,  (piand  elle  survient,  est  to\i jours  longue,  mais  lu  mort  peut  s’ob¬ 
server  dans  40  %  des  cas,  au  milieu  do  symptômes  de  méningite  généralisée. 

La  paralysie  associée  des  F/®  el  Hl'^  paires  s’observe  dans  deux  cas,  dans  uu® 
méningile  généralisée  ou  dans  la  thrombo-j)hlébito  du  sinus  caverneux.  Le  prO' 
nostic  est  toujours  très  grave. 

La  paralysie  isolée  île  la  I ! /®  paire  s’observe  soit  dans  les  méningites  généralisé®* 
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à  point  de  départ  dans  l’étage  moyen  du  crâne  (chute  de  paupière  supérieure, 
troubles  pupillaires,  strabisme),  soit  dans  les  abcès  du  lobe  temporo-sphenoïdal. 
Dans  ce  cas,  la  paralysie  de  la  III«  paire  acquiert  une  haute  valeur  séméiologique 
quand  elle  vient  s’ajouter  aux  signes  généraux  de  collection  intracérébrale  (cépha¬ 
lée,  torpeiir,  ralentissement  du  pouls,  stase  papillaire). 

La  paralysie  de  la  /F®  paire  est  presque  inconnue.  N.  R. 

Action  élective  des  Spirochètes.  Quatre  cas  familiaux  d’Ophtalmo- 
plégie  interne  dus  à  la  Syphilis  congénitale,  par  Morris  Grossmann 
(de  New-York).  Journal  of  lhe  Amerieanmedigal  Association,  p  963,  31  marsl917. 

Parents" syphilitiques.  Les  quatre  enfants,  13,  11,  9  et  7  ans,  pupilles  dilatées, 
'négales,  réagissant  mal.  L’ophtalinoplégie  interne  paraît  chez  eux  le  signe  à  peu 
près  unique  (dents  irrégulières)  de  la  syphilis  héréditaire.  Thoma. 

Ophtalmoplégie  unilatérale,  par  Hexry  Viets.  Journal  ofnervoiis  and  mental 
Diseuses,  vol.  XLVII,  ri°  i,  avril  1918. 

L’auteur  présente  un  cas  d’anévrisme  de  la  carotide  intra-cranienne  droite. 
Les  symptômes  étaient  ophtalmoplégie  complète  avec  troubles  sensitifs  dans  le 
domaine  du  trijumeau.  Lors  de  l’opération,  on  découvrit  l’anévrisme  dont  on 
lie  peut  donner  aucune  étiologie.  Après  sept  mois,  il  n’y  avait  pas  encore  rup¬ 
ture.  P.  Béhagub. 


MOELLE 


A  propos  des  Lésions  Médullaires  médiates  par  Expansion  latérale 
de  la  Pression  d’un  Projectile  sur  la  Moelle,  par  Hekse  (de  Kreuz- 
lingen,  Thurgovie).  Communications  de  l'A.  S.  A.  pour  Internés,  4*  fascicule, 
P.  301,1919. 


Trois  cas  de  traumatisme  paramédullairo  par  balle  de  fusil  ayant  provoque  des 
L'oubles  paraplégiques  immédiats,  comme  après  une  lésion  directe  de  la  moelle. 
D’un  de  ces  cas  présente  d’ailleurs  un  aspect  d’hémiplégie  spinale. 

Pa.ssanl  en  revue  les  cas  analogues  énumérés  dans  la  littérature  neurologique 
de  guerre,  l’auteur  admet  avec  Dreyer,  Claude  et  Lhermitte  entre  autres,  que  : 

des  lésions  médullaires  graves  peuvent  se  produire  sans  atteinte  directe  de  la 
ihoelle;  2”  que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  l’intermédiaire  malencontreux  do 
®ette  action  médiale  et  qu’enfin  les  foyers  d’hématomyélie  ou  de  myélomalacie 
peuvent  siéger  fort  loin  des  points  frappés. 

A  noter,  dans  l’un  de  ces  cas,  le  fait  d’une  parésie  passagère  du  bras  opposé  au 
côté  de  l’hémiplégie,  ce  qui  semble  démontrer  l’existence  de  petits  foyers  promp¬ 
tement  disparus  hors  de  la  sphère  des  lésions  majeures  et  l’observation  subjective 
l’un  des  soldats  frappés,  qui  ressentit  comme  un  coup  sur  la  tête  au  moment 
de  Sa  blessure  dans  la  région  lombo-sacrée  (coup  de  bélier  cérébro-spinal). 

Les  trois  patients  ont  survécu.  W.  Boven. 


Étude  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  les  Compressions 
®*périmentales  de  la  Moelle,  par  ,Iames-B.  Aveu  (de  Baltimore).  Archives 
Neurology  and  Psychiatry,  vol.  Il,  n"  2,  p.  160. 

peut  injecter  de  la  paratTine  dans  l’espace  épidural  des  chats  et  obtenir 
compres.sion  de  la  moelle  avec  symptômes  de  myélite  transverse  incomplète. 
-“C  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  en  dessous  de  la  lésion,  a  une  contenance  de 
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protéine  augmentée  ;  de  plus,  il  est  jaune  et  coagule  spontanément.  Le  liquide 
obtenu  par  ponction  au-de.ssus  de  la  lésion  est  normal  ou  voisin  de  la  normale. 
Le  liquide  pathologique  a  exactement  les  mêmes  caractères  que  ceux  décrits  dans 
les  compressions  de  la  moelle  chez  l'homme.  P.  Béhaoue. 

Un  Facteur  étiologique  probable  dans  la  Sclérose  en  Plaques, 

par  Mai.com  S,  WooDBUitY.  Avchicen  of  Ni‘uyoloijij  and  Psijchialrij,  vol.  1,  ti" -i, 
p.  408,  avril  1919, 

L'auteur  conclut  qu’il  ne  faut  pas  rejeter  entièrement  la  théorie  des  zones  d’in¬ 
fection  péri-vasculaire.  Lui-même  en  cite  un  exemple  et  montre  quelques  coupes 
significatives.  P.  Béhaoue. 

Les  Blessures  de  la  Moelle  durant  la  Guerre,  leur  Symptomatologie, 
leur  Diagnostic,  pur  Walteh  F.  Schai.leh,  Archües  of  Neurology  and  Psy- 
chialry,  vol.  1,  n°  4,  p.  471,  avril  1919. 

Revue  très  complète  des  blessures  de  la  moelle  et  do  la  queue  de  cheval  par 
plaie,  choc  ou  commotion.  L’auteur,  outre  la  symptomatologie  et  le  diagnostic, 
parle  du  traitement,  de  son  choix  et  de  ses  résultats.  P.  Béhaoue. 

La  Pathogénie  du  Tabes  dorsalis,  par  Wai.teu  F.  Scham.eu.  Arr.hioes 
of  Neuroloyy  and  Psychiatry,  vol.  I,  n"6,  p,  748  et  seq,,  juin  1919. 

Le  tabes  relève  de  la  dégénérescence  des  racines  rachidiennes  postérieures  ; 
celle-ci  dépend  de  l’inflammation  syphilitique  subaiguë  de  l’espace  sous-arach¬ 
noïdien.  De  même,  l’atteinte  de  certains  nerfs  crâniens,  au  cours  d\i  tabes,  dépend 
de  la  même  pathogénie. 

La  cause  de  l’extension  de  la  lésion  méningée  aux  racines  rachidiennes  est  encore 
inconnue.  Plusieurs  faits  peuvent  l’entraîner,  soit  à  eux  seuls,  soit  en  se  combinant 
entre  eux  ;  ce  sont  l’extension  directe,  la  méningo-radiculite,  la  constriction  par 
brides  méningées,  l’infiltration  des  racines  par  des  toxines,  leur  compression  par 
le  liquide  céphalo-rachidien  hypertendu,  comme  cela  se  produit  dans  les  tumeurs 
du  cerveau. 

Ces  inflammations  méningées,  constantes  au  cours  du  tabes,  sont  rendues  évi¬ 
dentes  par  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  existe  à  n’importe 
quel  stade  de  la  maladie. 

La  thérapeutique  intra-spinate  peut  rendre  les  plus  grands  services,  lorsque  le 
liquide  céphalo-rachidien  montre  d’importantes  modifications.  Elle  est  inutile 
dans  les  autres  cas.  P.  Béhaoue. 

Diagnostic  précoce  du  Tabes,  par  Wai.ther-F.  Scmai.i.er  (de  San  Fran¬ 
cisco).  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  L.WIll,  n"  3,  p.  190, 
20  janvier  1917. 

Le  tabes  est  l’aboutissant  de  la  leptoméningite  et  de  la  radiculite  syphilitiques. 
L’auteur  énumère  très  clairement,  dans  une  série  de  conclusions  pratiques,  leS 
moyens  d’en  faire  le  diagnostic  précoce.  Thoma. 

Étude  par  la  Méthode  graphique  des  Réflexes  tëndineux  dans  1® 
Tabes,  par  (iEoiiCES  Guii.i.ain,  .I.-A.  llARiif;  et  A.  Sthohi,.  Uulletins  et  MémoiTi^ 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIII,  ri"'  5-6,  p.  295-307,  22  f®' 
vrier  1917. 

Les  tracés  montrent,  dans  le  tabes,  une  diminution  considérable  allant  jusqu’à 
l’abolition  des  phases  musculaires  et  réflexes  pour  les  réactions  motrices  consé- 
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cutives  à  la  percussion  des  tendons  et  même  des  muscles.  On  vérifie  l’observation 
clinique  suivant  lequelle  les  réflexes  du  pied,  réflexes  achilléens  et  médio-plan- 
taires,  sont  ordinairement  plus  complètement  atteints  que  ceux  du  genou.  Le 
céflexe  rotulien  se  montre  assez  fréquemment  constitué  presque  exclusivement 
Par  une  contraction  musculaire,  d’ailleurs  très  diminuée,  avec  suppression  de  la 
Partie  réellement  réflexe.  Par  contre,  la  contraction  neuro-musculaire  du  quadri- 
ceps  fémoral  reste  souvent  très  bien  conservée  avec  ses  deux  parties  consécutives, 
alors  que  le  réflexe  tendineux  était  à  peu  près  disparu.  Il  y  a,  dans  ces  cas,  simple- 
caent  hypoexcitabilité  de  l’appareil  neuro-musculaire  qui  ne  réagit  plus  qu’à  des 
ébranlements  mécaniques  portés  sur  la  fibre  musculaire  elle-même  et  non  inter- 
•"uption  absolue  des  voies  nerveuses  contripètes. 

Il  est  à  noter  que  cette  contraction  neuro-musculaire  du  quadriceps  est  parfois 
caractérisée  par  une  succession  de  secousses  s’imbriquant  les  unes  dans  les  autres 
et  donnant  un  aspect  «  cloniforme  »  au  tracé.  Gomme  dans  le  clonus  véritable, 
il  est  difficile  de  déterminer  quelle  est  la  part  qui  revient  dans  ces  secousses  à  l’ac¬ 
tivité  propre  du  muscle  et  à  l’action  réflexe. 

Les  altérations  de  l’appareil  neuro-musculaire  des  jumeaux  sont  plus  complètes. 
L’abolition  de  la  partie  «  réflexe  »  de  la  réaction  qui  suit  la  percussion  du  tendon 
d’Achille  est  constante.  La  contraction  «  musculaire  »  peut  être  conservée  et, 
dans  ce  cas,  l’excitabilité  neuro-musculaire  l’est  aussi,  tout  au  moins  partielle- 
^ant  ;  la  phase  «  réflexe  »  étant  à  peu  près  nulle.  Chez  certains  malades,  la  con¬ 
traction  musculaire  elle-même  fait  défaut  pour  toute  excitation  portée  sur  le 
aorps  même  des  jumeaux  ou  sur  leurs  tendons.  Or,  cette  contraction  musculaire 
proprement  dite  survit,  du  moins  transitoirement,  à  la  section  des  connexions 
nerveuses  des  muscles  ;  elle  persiste  dans  la  plupart  des  troubles  organiques  du 
Système  nerveux  central  et  périphérique,  si  l’on  fait  abstraction  des  sections 
nerveuses  complètes  ;  le  tabes  est  une  des  rares  affections  nerveuses  dans  lesquelles 
s  observe  une  telle  altération  de  la  réaction  musculaire  au  choc  musculaire  méca¬ 
nique.  Cette  constatation,  tendant  à  montrer  que  la  diffusion  des  lésions  du  tabes 
ne  laisse  pas  indemnes  les  nerfs  intramusculaires,  les  plaques  motrices  terminales 
nn  les  fibres  musculaires  elles-mêmes,  semble  présenter  un  certain  intérêt  de 
Pathologie  générale. 

L’inscription  du  réflexe  médio-plantaire  permet  de  constater  qu’il  existe  parfois 
"Oe  très  légère  réponse  réflexe  des  jumeaux  non  perceptible  sur  les  courbes  du 
•'éflexe  achilléen.  Ce  fait  peut  tenir  à  la  qualité  plus  particulièrement  réflexogène 
da  l’excitation  portée  sur 'la  plante  du  pied  ;  tel  mode  de  percussion  ne  provoque 
Pas,  comme  dans  le  réflexe  achilléen,  des  oscillations  mécaniques  susceptibles  de 
aiasquer  la  faible  contraction  réflexe. 

Le  temps  perdu  des  différentes  réactions  motrices,  chez  ces  tabétiques,  est,  en 
général,  augmenté.  Cette  augmentation  peut  porter  sur  les  deux  sortes  de  contrac- 
‘ons  musculaires  et  réflexes,  mais,  c’est  pour  les  secondes,  où  cette  période  latente 
®st  strictement  liée  à  un  trajet  de  l’influx  nerveux  dans  des  organes  lésés,  que  cet 
Accroissement  est  le  plus  accentué.  La  contraction  musculaire  débute,  pour  le 
*lAadriceps,  après  un  temps  perdu  de  0”050  environ,  temps  perdu  normal  ;  elle 
souvent  retardée,  pour  les  jumeaux,  jusqu'à  ne  se  manifester  qu’après  un  temps 
Perdu  de  0”080  et  parfois  0”090.  Les  réponses  de  nature  réflexe  peuvent  présenter 
Aa  retard  plus  important,  qui  dépasse  très  fréquemment  0”150  et  parfois  0”200. 
Ae  paraît  pas,  d’ailleurs,  y  avoir  un  parallélisme  rigoureux  entre  l’importance 
altérations  du  système  neuromusculaire  et  l’accroissement  des  périodes 
antes.  Les  modifications  morphologiques  des  courbes  représentatives  de  deux 
tes  de  réactions  musculaires  et  réflexes  aux  différents  modes  d’excitation  méca- 


394 


ANALYSES 


nique  ont  un  plus  grand  intérêt  pour  le  diagnostic  et  pronostic  que  la  considéra¬ 
tion  des  périodes  latentes.  E.  F. 

Tabes  conjugal,  par  Tom  Bkntiæy  Thhogkmohïon  (Des  Moines).  Journal  of 
Ihe  American  7nedical  Association,  p.  138!l,  t2  mai  1917. 

Un  cas  nouveau.  Réflexions  sur  la  rareté  apparente  du  tabes  conjugal  et  sur 
l’étiologie  syphilitique  du  tabes.  Thoma. 

Contribution  à  l’étude  des  Troubles  Mentaux  du  Tabes,  par  Lucie 
Bouderlique.  Thèse  de  Paris,  n"  109  (106  pages),  Ollier-Hcnry,  édit.,  1916. 

Toute  la  question  de  l’existence  des  troubles  mentaux  du  tabes  se  réduit  à  celle  - 
de  l’existence  d’une  démence  tabétique  distincte  de  la  paralysie  générale.  Gette 
démence  tabétique  se  différencierait  de  la  démence  paralytique  par  un  ensemble  (l 
de  signes  physiques  et  psychiques  :  on  ne  constate  pas  l’embarras  de  la  parole,  -J 
ou  celui-ci  est  très  discret  ;  la  démence  est  moins  profonde,  moins  rapidement  ) 
progressive,  volontiers  sujette  à  des  arrêts  qui  constituent  dans  l’évolution  de  la  ■ 
maladie  dos  rémissions  souvent  longues. 

Mais  ces  caractères  cliniques  se  retrouvent  dans  certaines  paralysies  générales  ;  ' 
on  ne  saurait  donc  en  tirer  un  argument  suffisant  pour  différencier  en  toute  cer¬ 
titude  la  démence  tabétique  de  la  démence  paralytique. 

L’anatomie  et  l’histologie  pathologiques  ne  peuvent  pas  non  plus,  à  l’heure 
actuelle,  servir  de  critérium  sûr  de  différenciation.  i 

Dans  certaines  démences  tabétiques  cliniquement  caractérisées,  on  a  trouvé  des 
lésions  de  méningo-encéphalite  chronique  diffuse  identiques  à  celles  de  la  para¬ 
lysie  générale  pure. 

Dans  d’autres  cas,  les  lésions,  tout  en  restant  de  même  nature,  étaient  moins 
diffuses  et  rappelaient  celles  de  certaines  méningo-encéphalites  syphilitiques 
intermédiaires  à  la  syphilis  cérébrale  proprement  dite  et  à  la  méningo-encéphalite 
diffuse  de  la  paralysie  générale. 

Enfin  on  a  trouvé  parfois  des  lésions  plus  banales  (athérome  artériel,  ramollis¬ 
sement,  lésions  dégénératives  séniles). 

Il  semble  donc  que  l’on  puisse  conclure  que  dans  l’immense  majorité  des  cas 
les  psychoses  démentielles  des  tabétiques  sont  imputables  à  la  paralysie  générale- 

Parfois  il  s'agit  do  lésions  méningo-oncéphaliques  syphilitiques  encore  mal 
définies  (piant  à  leur  symptomatologie  clinique  et  réalisant  en  quelque  sorte  dans  : 
le  cerveau  ce  qu’est  à  la  moelle  le  syndrome  Guillain-Thaon.  On  le  retrouve  d’ail-  ' 
leurs  en  dehors  du  tabes. 

Enfin  il  peut  s’agir  de  démence  banale  par  lésions  artérielles  ou  séniles.  ; 

E.  Feindel. 

Constatations  histopathologiques  dans  deux  cas  de  Dégénératioh 

combinée  subaiguë  de  la  Moelle,  par  (L-IJ  Hassin  (de  Chicago).  Medical 

Record,  p.  885,  26  mai  1917. 

Dégénération  subaiguë  des  cordons  postérieurs  chez  deux  anémiques,  unique 
chez  l’un,  fait  extrêmement  rare,  combinée  chez  l’autre.  L’autour  décrit  longue¬ 
ment  les  altérations  médullaires  dont  l’histopathologie  fine  est  encore  incomplète¬ 
ment  tracée  dans  la  dégénération  combinée  subaiguë.  Los  modifications  sont 
progressives  pour  la  névroglie,  régressives  pour  les  fibres  nerveuses.  Celles-ci  pr^‘ 
sentent  la  destruction  de  la  myéline  fort  antérieurement  à  celle  de  l’axone.  Il  y  * 


ANALYSES 


395 


une  analogie  évidente  avec  les  lésions  de  la  névrite  périphérique.  Dans  la  dégéné¬ 
ration  combinée  subaiguë,  il  s’agit,  à  vrai  dire,  de  névrite  centrale. 

Thoma. 

Sclérose  latérale  Amyotrophique.  Étude  pathologique  d’un  cas  pré¬ 
coce,  par  John-H. -W.  Rhein  (de  Philadelphie).  New-York  medical  Journal, 
p.  915,  19  mai  1917. 

Cas  rapporté  parce  qu’il  se  prête  à  la  discussion  des  relations  existant  entre  la 
sclérose  latérale  amyotrophique,  l’atrophie  musculaire  progressive  et  la  polio- 
uiyélite  antérieure  chronique.  Le  malade  (56  ans)  vécut  une  année  seulement 
après  le  début.  Il  présentait  de  l’atrophie  musculaire  des  mains,  des  bras,  des 
épaules,  de  la  langue.  Exagération  des  réflexes.  Au  point  de  vue  pathologique, 
atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  des  noyaux  des  nerfs  crâniens, 
dégénération  des  racines  antérieures,  dégénération  légère  des  faisceaux  pyrami¬ 
daux  croisés  dans  la  région  lombaire  ;  c’est  tout.  Intéressante  discussion  basée 
sur  une  copieuse  littérature  et  sur  une  revue  complète  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  ■  Thoma. 

Altérations  histopathologiques  dans  un  cas  de  Sclérose  latérale 
Amyotrophique,  par  G.-ü.  Hassin  (de  Chicago).  Medical  Record,  vol.  XCl, 
n"  6,  p.  223, 10  février  1917. 

Un  cas.  Étude  d’histologie  fine  do  cette  dégénération  secondaire  aboutissant 
à  une  cicatrice  névroglique  avec  conservation  d’un  certain  nombre  d’axones  dans 
les  faisceaux  pyramidaux  croisés.  Thoma. 

Sclérose  en  plaques  due  aux  Inhalations  répétées  d’Oxyde  de  Car  - 

bone,  par  VV.-J,  Mac  Guhn  (de  Boston).  Medical  Record,  p.  l49,  janvier  1917. 

Deux  cas  de  sclérose  en  plaques  consécutive  à  l’intoxication  lente  par  gaz  oxyde 
de  carbone  échappé  des  appareils  de  chauffage.  Thoma. 

cas  d’Abcés  de  la  Moelle,  par  Charles-W.  Hitchcock.  Journal  of  lhe 
American  medical  Association,  p.  1318,  3  mai  1917, 

Abcôi  de  la  moelle  dorsale  supérieure  consécutif  à  une  suppuration  staphylo- 
^oeciquo  do  la  main  (morsure  de  cheval).  Thoma. 

Paralysie  par  Compression  de  la  Moelle  dans  le  Mal  de  Pott  chez 

les  Adultes,  par  Rhaiiles-M.  Jacobs  (de  Chicago).  Journal  of  the  American  me¬ 
dical  Association,  vol.  I.XVIII,  n”  7,  p.  509,  17  février  1917. 

Étude  d’ensemble  de  la  compression  médullaire  dans  le  mal  de  Pott.  Obser¬ 
vations.  Thoma. 

Névrites  et  Myélites  en  tant  que  complications  du  Traitement 

intensif  de  Pasteur  contre  la  Rage, par.!.  C.  GEtr.En(de  Berkeley).  Jounuil 
^f  the  American  medical  Association,  vol.  L.XVIII,  n"  7,  p.  513, 17  février  1917. 

Ces  cas  sont  maiulenant  au  nombre  de  plusieurs  centaines.  L’auteur  en  explique 
'o  mécanisme.  Thoma, 

Paralysie  ascendante  Aiguë  (Syndrome  de  Landry),  par  G.  Ph.lotti 
(fie  Rome).  Rivista  spcriinentale  di  Freniatria,  vol.  XLl,  fasc.  i,  p.  597-022, 
31  mai  1910. 

Éas  intéressant  servant  à  montrer  (pi’il  esl  oiseux  de  discuter  si  la  paralysie 
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(le  Landry  est  une  polynévrite  ou  une  myélite  aiguë.  Tantôt  les  lésion.s  s’étendent 
le  long  des  nerfs,  tantôt  la  moelle  est  prise,  tantôt  moelle  et  nerfs  présentent  à  la 
fois  des  altérations  constatables. 

D'autre  part,  la  maladie  s’observe  dans  des  conditions  si  diverses  qu’on  ne  sau¬ 
rait  y  voir  une  entité  clinique.  Il  s’agit  d’un  syndrome  ;  et  le  syndrome  de  Landry 
n'a  de  caractéristique  que  la  façon  particulière  suivant  laquelle  il  se  développe 
(paralysie  ascendante  aiguë,  paralysie  descendante  aiguë).  F.  Deleni. 

Un  cas  de  Paralysie  de  Brown-Séquard,  par  Lewis-.!.  Poli.ock  (de  Cbi- 
cago).  Journal  of  tlie  Ainrrican  medical  Associaliun,  p.  1009,  2  juin  1917. 

Coup  de  pointe  au  cou.  Paralysie  immédiate  du  côté  droit,  troubles  do  la  sen¬ 
sibilité  du  côté  gauche.  L’auteur  note  la  diiïérence  de  niveau  entre  les  troubles 
moteurs  (VF  segment  cervical)  et  l’anesthésie  (IIP  dorsal);  c’est  que  l’entre¬ 
croisement  des  fibres  sensitives  se  fait  très  obliquement.  L’analgésie  se  retira  vers 
le  bas  plus  vite  que  la  thermoanesthésie,  et  l’anesthésie  au  froid  avant  l’anesthésie 
à  la  chaleur.  C’est  une  preuve  de  l’existence  de  plusieurs  systèmes  de  fibres  sen¬ 
sitives.  Thoma, 

Atrophie  Musculaire  Spinale,  par  Paul  Sokolow.  Correspondenz  lUall  fàr 
Scliweizer  Aerzte,  p.  551,  5  mai  1917. 

.\trophio  Aran-Duchenne  très  accentuée  chez  une  imbécile  internée. 

Thoma. 

Diagnostic  de  la  Syphilis  du  Système  Nerveux,  par  KnwAim-LiviNusïO.N 
IluNT  (de  New-York).  Medical  llecord,  p.  .581,  7  avril  1917. 

Article  de  pratiipie.  L'auteur  montre  comment  les  réactions  du  sang  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  répondent  aux  questions  posées  par  la  clinique. 

Thoma. 

La  Médication  intra-spinale  dans  le  Traitement  des  Affections  Sy¬ 
philitiques  du  Système  Nerveux,  par  Lkwis-M.  Gaixes  (d’Atlanta).  Me¬ 
dical  llecord,  vol.  .VOL  n°  21,  p.  1031,  10  juin  1917. 

L’introduction  intra-rachidienne  du  sérum  salvarsanisé  date  de  1912.  La  mé¬ 
thode  était  séduisante.  Elle  s’est  montrée  effective.  L’expérience  est  maintenant 
assez  vaste  pour  que  la  valeur  de  la  médication  soit  précisée.  Swift  et  Ellis,  Ogilvie, 
Ravaut,  Byrnes,  Cotton,  Patrick,  Wei.senburg,  Gordon,  Collins,  Bail,  Riggs. 
Moleen,  Barker,  Brem,  Draper  ont  publié  leurs  appréciations  sur  les  résultats 
qu’ils  obtenaient.  Le  présent  article  est  une  vue  d’ensemble  de  la  question. 

Les  cas  appelés  à  tirer  le  meilleur  bénéfice  de  la  médication  intra-rachidienne 
sont  les  cas  jirécoces,  quel  ipie  soit  leui'  tyjie  clinique.  En  règle  générale,  le  pro¬ 
nostic  le  plus  favorable  se  porte  sur  ceux  où  l'atteinte  méningée  s’exprime  par  des 
nombres  forts  de  leucocytes  et  de  globuline.  L’opinion  générale  est  que  la  paralysie 
générale  est  la  forme  qui  se  lai.sse  le  moins  intluencer.  Henry  A.  Cotton  est  le  seul, 
à  penser  autrement.  Comme  le  nombre  de  cas  soignés  et  suivis  jiar  lui  est  très 
grand,  son  ojitimisine  mérite  considération. 

Tout  le  monde  reconnaît  la  médication  intra-spinale  sans  danger  ])ourvu  que  lu 
pi'éparation  du  sérum  soit  bien  faite,  la  techniiiue  do  son  administration  rigou¬ 
reuse,  et  l’injecté  maintenu  en  observation.  Plus  de  10  000  injections  intra-spi- 
nalos  de  sérum  médicamenteux  ont  été  pratiquées  ;  deux  ou  trois  réactions  désa¬ 
gréables,  c’est  tout. 
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Il  y  a  trois  procédés  principaux.  Celui  de  Swift-Ellis  utilise  le  propre  sérum  du 
malade  qui  vient  do  recevoir  un  salvarsan  intraveineux.  Le  procédé  Ogilvie 
emploie  un  sérum  dans  lequel  on  a  mis,  in  vitro,  une  quantité  donnée  de  salvarsan. 
Le  troisième  procédé  est  celui  du  sérum  mercurialisé.  Chacun  a  ses  partisans. 
Gaines  préfère  le  Swift-Ellis,  mais  la  plupart  des  auteurs  cités  ci-dessus  aiment 
mieux  l’Ogilvie.  Les  trois  procédés  ont  donné  de  bons  résultats.  Le  sérum  préparé 
selon  la  technique  d’Ogilvie  est  injecté  par  Henry  A.  Cotton  dans  les  ventricules 
cérébraux  des  paralytiques  généraux.  C’est  très  intéressant  vu  les  résultats  qui 
paraissent  obtenus. 

Quand  faut-il  pratiquer  la  thérapie  intra-rachidienne?  La  question  est  d’impor¬ 
tance.  On  ne  la  fait  généralement  intervenir,  dans  la  syphilis  nerveuse,  que  lorsque 
les  autres  modes  de  traitement  ont  échoué.  Un  petit  nombre  des  auteurs  précités, 
et  Gaines  avec  eux,  sont  d’avis  qu’on  gagne  du  temps,  dans  le  tabes  et  dans  la 
paralysie  générale,  en  commençant  de  suite  par  la  méthode  intra-rachidienne. 
Dans  la  syphilis  cérébro-spinale,  au  contraire,  on  fera  d’abord  l’essai  du  salvarsan 
intra-veineux,  du  mercure  et  de  l’iodure  de  potassium. 

Quelle  influence  la  médication  a-t-elle  sur  la  sérologie?  Si  on  l’emploie  d’une 
façon  précoce,  énergique,  répétée,  il  arrive  que  les  quatre  réactions  sont  rendues 
définitivement  négatives.  Dans  de  très  nombreux  cas,  toutefois,  le  Wassermam 
rachidien  reste  positif,  alors  que  le  nombre  des  leucocytes  et  le  contenu  en  globu¬ 
line  sont  ramenés  à  la  normale.  Même  avec  un  Wa.ssermann  rachidien  positif  le 
malade  peut  se  trouver  très  amélioré  et  présenter  cliniquement  les  apparences  de 
la  guérison. 

Dans  toute  syphilis,  le  traitement  doit  être  long  et  répété.  Dans  la  syphilis  ner¬ 
veuse,  il  doit  être  très  prolongé  et  très  souvent  repris.  Noguchi  a  montré  que  le 
Salvarsan  est  plus  effectif  injecté  à  intervalles  rapprochés  ;  avec  des  injections  pra¬ 
tiquées  à  intervalles  éloignés  se  développe  la  résistance  au  médicament.  Pour  les 
injections  intra-rachidiennes,  on  en  recommande  une  par  semaine  ou  par  quin¬ 
zaine  ;  les  injections  intra-veineuses  sont  pratiquées  une  fois  ou  deux  par  semaine 
jusqu’à  ce  que  les  quatre  réactions  soient  devenues  négatives.  On  ne  dira  pas  que 
lel  cas  a  un  Wassermann  résistant  avant  qu’ait  été  poursuivie  une  série  d’épreuves 
de  10  à  20  injections. 

Enfin, l’on  ne  saurait  trop  répéter  que  les  cas  récents  sont  les  cas  favorables,  ceux 
où  l’e.spoir  est  permis.  Le  tissu  mort  ne  peut  être  rappelé  à  la  vie.  Mais  lorsque  les 
troubles  sont  dus  aux  réactions  du  système  nerveux  central  à  l’inflammation,  et 
Surtout  quand  ce  sont  les  méninges  qui  ont  à  supporter  l’aggression  inflammatoire, 
alors  on  pourra  escompter  une  réussite  brillante  du  traitement.  E.  F. 

Hérédo-Syphilis  Nerveuse  probable,  par  L.  Babonneix.  Bulletins  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII,  n"’  27-28,  p.  1316- 

1821,  13  octobre  1916. 

Cas  atypique,  complexe,  difficile  à  classer.  Le  malade,  âgé  de  30  ans,  présente 
des  symptômes  nerveux  de  divers  ordres.  Les  principaux  appartiennent  : 

1°  A  la  série  tabétique.;  diminution  notable  de  la  plupart  des  réflexes  tendineux, 
abolition  de  certains  d’entre  eux,  ataxie  accrue  par  l’occlusion  des  yeux,  produc- 
ffnn,  au  cours  des  mouvements  commandés,  d’impulsion  n’ayant  aucun  rapport 
avec  l’acte  à  accomplir  ;  hypotonie  musculaire  ;  lymphocytose  céphalo-rachi- 
aienne  j  lenteur  des  réflexes  pupillaires. 

^  A  la  série  eérébelleuse  :  élargissement  dans  la  station  verticale  de  la  base  de 
ahstentation  ;  oscillai  ions  en  tous  sens,  s’accroissant  lors  de  la  marche,  qui  s’effectue 
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suivant  un  trajet  irrégulier  et  festonnant  ;  dysmétrie,  flexion  combinée  de  la  cuisse 
et  du  tronc,  impossibilité  de  se  renverser  en  arrière.  De  ces  troubles,  les  uns  carac¬ 
térisent  la  titubation  cérébelleuse  de  Duchenne  ;  les  autres,  l'asynergie  cérébel¬ 
leuse,  si  bien  décrite  par  M.  Babinski. 

Les  accessoires  appartiennent  :  1“  A  la  sclérose  en  plaques  :  tremblement, 
nystagrnus,  parole  un  peu  scandée  ; 

2“  A  la  chorée  vraie  :  contorsions,  gesticulations,  grimaces  variées,  circulatorum 
instar  ; 

A  la  maladie  de  Parkinson  ;  tendance  à  l’accélération  pendant  la  marche 
comme  si  le  malade  voulait  se  remettre  en  équilibre  ; 

4°  A  des  lésions  pyramidales  :  signe  de  Babinski  bilatéral. 

En  présence  d’un  ensemble  aussi  complexe,  quel  diagnostic  poser?  Il  faut  éli¬ 
miner  d’emblée  la  chorée  vraie,  la  maladie  de  Parkinson  et  même  la  sclérose  en 
plaques,  pour  s’arrêter  davantage  au  tabes,  en  faveur  duquel  plaident  nombre 
des  constatations.  Mais  il  manque  au  patient  quelques-uns  des  symptômes  patho¬ 
gnomoniques  :  signe  d’Argyll,  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

D’autre  part,  il  présente  des  phénomènes  qu’on  n’est  guère  habitué  à  voir  dans 
le  tabes  :  signe  de  Babinski,  troubles  cérébelleux. 

Au.ssi,  y  a-t-il  lieu  de  penser  plutôt  à  une  hérédo-syphilis  nerveuse  bien  que  l’on 
pui.sse  faire,  à  cet  te  hypothèse,  deux  objections  :  l”  le  patient  est  a.ssez  âgé  pour 
que,  chez  lui,  la  syphilis  soit  acquise  ;  2°  la  réaction  de  fixation  (déterminée  seule¬ 
ment  pour  le  sang)  est  négative.  Ce  diagnostic  s’appuie  sur  des  arguments  de  pré¬ 
somption  et  de  certitude,  ceux-ci  représentés  par  les  altérations  des  incisives 
supérieures,  ceux-là,  par  la  multiléthalité  infantile.  Seul,  il  permet  d’expliquer 
le  polymorphisme  des  lésions  observées  par  des  lésions  disséminées  à  tout  l’axe 
cérébro-spinal,  mais  atteignant  surtout  le  cervelet  et  les  cordons  postérieurs, 
tandis  que,  dans  le  cas  publié  par  MM.  Raymond  et  Guillain,  elles  semblaient  se 
cantonner  exclusivement  à  la  région  cérébelleuse.  E.  Feistdkl. 

La  Thérapeutique  intra-rachidienne  dans  la  Syphilis  Nerveuse, 

précoce  et  tardive.  Étude  critique,  par  Ktiennk  MAitcoREi.i.Es.  Annales 

de  Bermalolofjie  et  de  Syphiligr aphte,  t.  VI,  n”  6,  p.  29Ü-3M,  noveinbie  1916. 

On  peut,  en  cas  de  méningite  syphilitique  précoce,  injecter  une  dose  de  novar- 
sénobonzol  allant  jusqu’à  8  et  10  milligrammes  sous  un  volume  qui  peut  atteindre 
et  dépasser  10  c.  c.,  dissous  indifféremment  dans  du  .sérum  physiologique,  dans  de 
l’auto-sérum  arsénobenzolisé,  etc.  Dans  ces  cas,  en  effet,  la  moelle  est  intacte  et 
seuls  se  produiront  des  phénomènes  méningés  plus  ou  moins  intenses  selon  le 
degré  du  traumatisme  réalisé  par  l’injection,  mais  toujours  transitoires,  jamais 
alarmants.  Inversement,  dans  les  syphilis  nerveuses  tardives,  une  dose  moindre, 
sous  un  volume  restreint,  quel  que  soit  l’excipient,  expose  à  des  accidents  redou¬ 
tables,  non  plus  à  dos  phénomènes  réactionnels  méningés,  mais  à  des  accidents 
de  type  médullaire. 

Il  importe  d’opposer  aux  signes  légers  d’irritation  méningée  (qui  sont  les  seuls 
troubles  observés  à  la  suite  des  injections  intrarachidiennes  dans  les  accidents 
syphilitiques  méningés),  aux  accidents  graves  d’ordre  médullaire  (qui  s’observent 
au  cours  du  traitement  intrarachidien  dans  les  syphilis  nerveuses  tardives).  On 
peut  classer  ces  accidents  médullaires  selon  leur  gravité  de  la  façon  suivante  s 
les  ])lu.s  légers  consistent  en  réveil  de  douleurs  fulgurantes,  en  crises  légères  de 
dysurie  ;  ce  sont  les  signes  d’alarme  médullaire  ;  quand  l’atteinte  de  la  moelle 
est  plus  grave,  le  rétention  d’urine  apparaît,  compliquée  d’incontinence,  parfois 
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de  phénomènes  douloureux  dans  les  membres  inférieurs  ;  ce  sont  là  encore  des 
accidents  dont  on  peut  espérer  la  régression. 

Dans  les  cas  extrêmes  apparaît  une  paraplégie  flasque  complète  avec  anesthésie, 
abolition  des  réflexes,  troubles  sphinctériens,  troubles  trophiques,  tels  qu’escarre 
sacrée  ;  ces  accidents  ouvrent  la  porte  à  l’infection  et  peuvent  amener  une  issue 
fatale. 

On  a  voulu  taire  jouer  un  rôle  trop  important  au  volume  de  l’injection,  à  la 
nature  de  l’excipient,  et  même  à  la  toxicité  du  médicament  et  on  n’a  pas  assez 
considéré  l’état  de  tolérance  de  la  moelle  déjà  lésée. 

Pour  ce  qui  concerne  les  syphilis  nerveuses  tardives,  toutes  les  méthodes  sont 
niauvaises,  les  plus  brutales  sont  les  pires.  C’est  à  ce  titre,  semble-t-il,  que  les 
injections  de  Ravaut  sont  le  mieux  tolérées.  Inversement,  pour  les  accidents 
niéningés  précoces,  la  méthode  intrarachidienne  s’est  montrée  d’une  innocuité 
absolue  et  d’une  réelle  eflicacité.  E.  F. 

Sur  les  Dangers  des  Arsénobenzols  dans  la  Parasyphilis,  par  Jean 

Lépi.nk.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXVII,  n°  19,  p.  588,  8  mai  1917. 

Le  tabes,  actuellement,  paraît  avoir  accentué  sa  gravité.  Beaucoup  de  ces 
malades,  qui  présentent  un  tabes  grave,  ont  été  traités  par  les  arsénobenzols, 
®oit  au  début  de  leur  syphilis,  .soit  au  début  de  leur  tabes.  Ces  médicaments  sont 
Peut-être  dangereux  ;  il  est  dangereux  surtout  d’en  faire  usage  chez  des  commo¬ 
tionnés.  E.  P. 


NERFS  CRANIENS 


la  Classification  des  Syndromes  de  Paralysies  Lary  ngées  asso¬ 
ciées,  par  M.  Veunkt.  Marseille  médical,  1"  juin  1917. 

L’auteur  passe  en  revue  les  divers  essais  do  cla.ssification  :  syndromes  portant 
•tes  noms  d’auteur,  syndromes  désignés  par  les  organes  lésés,  syndromes  corres¬ 
pondant  au  siège  de  la  lésion  (à  dénomination  topographique).  Il  propose  une  clas- 
®'fication  anatomophysiologique  désignant  toute  paralysie  par  le  ou  les  troncs 
•'«•'veux  intéressés.  H.  Rogee. 


^‘aralysie  récurrentielle  gauche  et  Maladie  Mitrale,  par  Antoxio 
Cabhau.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  77,  n“  2,  1918  (un  tracé). 

Dans  robservalioncitée,l’aphonieparaît  bien  avoir  été  causée  par  la  compression 
récurrent  gauche  sous  l’influence  de  l’oreillette  gauche  dilatée  et  épaissie 
j'sfoulant  l’artère  pulmonaire.  Le  signe  d’Hofbauer  (enrouement  plus  fort  dans 
®  ^écubitus  horizontal)  était  positif  et  le  traitement  digitalique  a  amélioré  la 
■  P.  Londe. 


Paralysies  Laryngées  associées,  par  M.  Veuxet.  Thèse  de,  Lyon, 
222  pages,  1910,  Legendre,  impr. 

Cfassification  nouvelle  de  ces  paralysies  basées  sur  la  distribution  des  lésions 
wiveau  des  troncs  nerveux  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens,  avec  étude  de 
''X  nouveaux  syndromes  ;  le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur  (paralysie 
IX,  X  et  XI)  et  le  syndrome  total  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  décrit 
Collet. 

^  anatomie,  l’expérimentation,  la  tératologie,  les  faits  cliniques  prouvent  l’exis- 
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tence  du  centre  biilbaire  du  XI.  Ce  noyau  d’origine  tient  sous  sa  dépendance  la 
motricité  du  voile  et  du  larynx. 

Le  pneumogastrique  est  un  nerf  uniquement  sensitif  ;  ses  fibres  motrices  viennent 
de  la  branche  interne  du  spinal.  Sa  lésion  présente  des  caractères  cliniques  précis. 

La  paralysie  du  IX  peut  être  affirmée  par  constatation  de  la  paralysie  du  cons¬ 
tricteur  supérieur  du  pharynx  et  les  troubles  du  goût. 

Les  syndromes  de  Tapia,  du  trou  déchiré  postérieur  et  total,  sont  d’origine 
périphérique. 

Les  syndromes  d’Avellis,  de  Schmidt,  de  Jackson  sont  ou  périphériques  ou 
centraux.  P.  Rochaix. 

Syndrome  spontané  des  quatre  derniers  Nerfs  Crâniens  chez 
un  opéré  de  Mastoïdite,  par  La.nnois  et  Moi.inik.  Lyon  médical,  p.  193, 
avril  1919. 

Ce  syndrome  est  ordinairement  consécutif  à  un  traumatisme.  Ici  la  paralysie 
s’est  développée  brusquement  pendant  l’évolution  d’une  mastoïdite  aiguë  simple 
opérée  sur  le  front.  Sous  l’influence  de  la  trépanation,  s’est-il  produit  une  nappe 
inflammatoire  ou  des  ganglions  et  faut-il  invoquer  l’hérédité  tuberculeuse? 

P.  Rochaix. 

Syndrome  des  Nerfs  de  la  Zone  Jugulaire  du  Crâne  (XII”,  XI*,  X‘, 
IX'  ,  VU’,  Racine  motrice  du  V*  et  Ganglion  sphénopalatin)  par 
Fracture  du  Crâne,  par  P.  Courbon,  Lyon  médical,  p.  196,  avril  1919, 

C’est  le  syndrome  du  trou  déchiré  postérieur  avec,  en  plus,  une  atteinte  du 
facial,  de  la  racine  motrice  du  V  et  du  ganglion  sphénopalatin. 

P.  Rochaix. 

Diathermie  dans  le  Traitement  de  la  Névralgie  Faciale,  par  IIeinrich- 
F.  Woi.FF  (de  New-York).  Medical  Record,  vol,  XC,  n«  27,  p.  11.62,  30  décembre 
1916. 

Elle  est  susceptible  de  donner  d'excellents  résultats.  Il  faut  l’e.ss,ayer  avant  de 
décider  une  intervention  plus  radicale.  Thoma. 

Blessure  de  la  Corde  du  Tympan,  par  Ihvim;  Sobotky.  Boslon  Medical 
and  Surgical  Journal,  1918,  GLXXVIII,  feb.  14,  p,  224. 

La  corde  du  tympan  e.sL  rarement  lésée  lors  d’une  paracentèse  de  la  membrane 
du  tympan.  Fin  1885,  Schulte  a  rapporté  un  cas  de  blessure  de  ce  nerf  lors  de  l’abla¬ 
tion  d’un  polype  de  l’oreille  moyenne  avec  une  curette  pointue.  Wolf  signale  un 
autre  cas  consécutif  à  la  paracentèse  du  tympan  :  aussitôt  après  l’incision,  1® 
malade  dit  qu’il  avait  une  sensation  particulière  du  côté  gauche  de  la  langue.  Les 
jours  suivants,  tout  ce  qu’il  mangeait  lui  paraissait  dépourvu  de  sel  et  tout  ce 
qui  venait  toucher  la  partie  gauche  de  la  langue  lui  donnait  la  même  impression. 

Le  cas  de  Sobotky  fut  celui  d’une  femme  âgée  de  66  ans,  qui  avait  une  otit® 
moyenne  aigue.  La  paracentèse  fut  faite  le  6  juin  1915  ;  deux  jours  après,  elles® 
plaignait  de  son  manque  de  goût  et  de  ne  rien  sentir  sur  le  côté  droit  de  la  langue» 
ce  qui  fut  reconnu  objectivement.  L’otoscopie  révéla  que  la  corde  du  tympuû 
était  chez  elle  beaucoup  plus  bas  située  que  d’ordinaire,  ce  qui  explique  comment 
elle  fut  lésée.  Un  examen  clinique  détaillé  révéla  que  le  goût  était  perdu  pour  1®® 
deux  tiers  antérieurs  droits  de  la  langue,  excepté  cependant  l’extrême  pointe  fl**' 
était  respectée.  P.  Béhaoue. 
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A  propos  de  l’Examen  de  la  Motilité  après  les  Blessures  des  Nerfs 
périphériques,  par  O.  Veiuguïh.  Milleil.  ans  dey  A.  S.  A.  fin-  Inlernierlen 
(Lucerne),  4“  fascicule,  p.  :289,  1919. 

Description  d’un  schéma  destiné  à  la  notation  des  particularités  pathologiques 
dans  le  cas  de  blessure  d’un  nerf  périphérique.  Il  s’agit  d’un  ensemble  de  figures 
schématiques  permettant  entre  autres  de  reporter  sûrement  sur  leur  cadre  géo¬ 
métrique  la  mesure  de  l’ampleur  des  mouvements  articulaires.  L’auteur  considère 
^  cet  effet,  dans  chaque  mouvement,  un  point  de  rotation  coïncidant  avec  le 
milieu  de  l’axe  articulaire,  un  point  distal  dont  l’excursion  circonférencielle 
mesure  l’ampleur  du  mouvement  et  un  troisième  point,  proximal  et  fixe,  situé  sur 
ïme  partie  du  squelette,  immobile  pendant  le  déplacement  de  l’appareil  articu¬ 
laire  SQus-jacent.  Ces  trois  points  déterminent  un  angle  mesurable. 

Ce  schéma  a  l’avantage  d’être  à  la  fois  exigeant  et  clair  ;  il  sollicite  la  conscience 
de  l’observateur  tout  en  fournissant  d’utiles  données  à  sa  mémoire. 

W.  Bovbn. 


A  propos  du  Traitement  Électrique  des  Paralysies  après  Blessure 
des  Nerfs  périphériques,  par  O.  Vehaguth  (de  Zurich).  Millel.  aus  dey 
A.  S.  A.  fiiy  Inteyii.  (Lucerne),  4"  fascicule,  p.  331,  1919. 


Veraguth  s’est  servi  de  l’appareil  do  Bergonié  pour  traiter  500  patients  de  l’éta- 
l>lissement  sanitaire  d’armée  pour  internés  à  Lucerjie.  Ce.s  500  patients  ont  subi 
plus  de  10  000  séances  de  bergonisation,  de  15-30  minutes.  Les  résultats  ont  été 
favorables  tant  par  l’épargne  de  temps  et  de  peine  que  par  le  succès  thérapeutique. 
^  ;^ar  exempte,  Veraguth  n’a  jamais  observé  l’effet  amaigrissant  de  la  cure  de 

'  «ergonié. 

Les  malades  se  sont  soumis  volontiers  à  l’épreuve  électrique  de  la  bergonisa- 
Lon  et  lui-même  n’a  jamais  trouvé  d’inconvénients  à  cetle  méthode.  Il  estime 
qu’elle  est  api)olée  à  un  usage  universel. 

■  Dn  pourrait  critiquer  la  superfluité  coûteuse  de  certaines  parties  de  l’appareil 
11  ampèremètre  par  exemple).  En  levanche,  il  serait  bon  do  le  doter  d’un  accos- 
aoire  permettant  l’application  rythmique  du  courant  galvanique  selon  différents 
*®odes,  avec  les  mêmes  électrodes  à  largo  surface. 

D’autre  part,  l’auteur  attire  l’attention  sur  l’importance  de  la  polarité  dans 
•■‘l’adiation  du  courant  secondaire  par  la  bergonisation.  Ce  ne  sont  pas  les  mêmes 
groupes  de  muscles  qui  entrent  en  contraction  dans  la  première  et  la  deuxième 
P®ase,  ot  cela  d’autant  plus  manifestement  que  le  courant  est  plus  fort. 

Dans  la  première  phase,  on  aura,  par  exemple,  une  contraction  du  tibial  anté- 
|‘'eur,  clu  long  extenseur  du  gros  orteil,  du  court  extenseur  dudit  et  du  chef  externe 
^  Sastroenérnien  ;dans  la  seconde,  du  long  péronier,  des  intero.sseux  externes,  du 
*'ct  interne  des  gastroenémiens,  du  cours  fléchisseur  du  gros  orteil,  de  l’abducteur 
orteil  et  de  la  chair  carrée  de  Sylvius.  W.  Boven. 


^ï^aptitude  Névralgique  des  cinq  dernières  Racines  Sacrées  (A 
Propos  d’un  cas  de  Zona  sacré  indolore),  par  Cii.  Odieh  (de  Cenève). 
Aych.  Suisses  de  Neuyol.  cl  de  Vsijeh.,  vol.  111,  fasc.  Ü,  p.  185,  1918. 

L  s’agit  d’un  cas  de  zona  dans  le  territoire  des  paires  rachidiennes  Ly-S,,.  Fait 
®Ppant  :  les  dermatomes  L,  à  S,,,  atteints  de  vésicules  herpétiques,  étaient  le 
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siège  d’une  assez  vive  douleur,  tandis  que  les  territoires  correspondant  aux  nerfs 
Si,r-Svi  restaient  indolores.  Odior  s’est  demandé  à  quoi  tenait  cette  particularité. 

Il  a  fouillé  la  littérature  neurologique  dans  le  but  de  trouver  d’autres  cas  de  zona 
sacré  et  de  comparer  leurs  symptômes  à  ceux  de  .son  cas  ;  il  n’en  a  trouvé  qu’un, 
tout  à  fait  analogue.  Passant  k  l’étude  anatomniue  des  rapports  entre  les 
ganglions  rachidiens  postérieurs  et  les  racines  d’uire  part,  les  méninges  d’autre 
part,  il  a  mis  au  jour  les  faits  suivants,  connus  en  partie  depuis  les  travaux  de 
Nagcotte,  >Sicard,  etc. 

Le  zona  est  bien  une  gangliite,  indolore  en  elle-même,  et  strictement  localisée  à 
cet  organe  par  une  sorte  d’airmité.  L’infection  frapperait  avant  tout  les  fibres 
sympathiques  du  ganglion.  Les  phénomènes  sensitifs,  névralgiques. sont  dus  à  une 
radiculite  interstitielle  propagée  jusqu’à  la  racine  postérieure  (à  la  hauteur  du  , 
trou  do  conjugaison)  par  le  cul-de-sac  méningo-radiculaire  contigu  au  pôle 
interne  du  ganglion.  Quand  ce  cul-de-sac  (jugal)  fait  défaut,  comme  c’est  pré¬ 
cisément  le  cas  au  niveau  des  paires  sacrées,  la  névralgie  fait  également  défaut. 
L'auteur  met  ce  fait  en  rapport  avec  la  conception  de  Nageotte  relative  au  tabes.  : 
L’inaptitude  névralgique  des  paires  S,, -Su  serait  duo  à  un  facteur  anatomique. 

W.  Boven. 

Résultats  éloignés  de  l’Intervention  chirurgicale  dans  les  Sections 
anatomiques  complètes  du  Nerf  Radial,  par  J.  Uos.noblet.  Thèse 
de  Lyon,  157  pages,  1918,  Impr.  Réunies. 

Le  radial  est  le  nerf  le  plus  fréquemment  sectionné  dans  les  blessures  de  guerre  i  ’ 
il  est  aussi  celui  qui  présente  après  suture  une  plus  facile  récupération  de  ses  ' 
fonctions.  ^  j 

Énumération  des  causes  d’insuccès  et  des  conditions  oplima  de  réussite.  ) 

P.  liOCHAIX.  j 

Les  Pieds  bots  équins  consécutifs  aux  Blessures  de  guerre,  j 

pur.lAUUY.  Thèse  de  Lyon,  191G,  (lodard,  impr,  ? 

Étude  statistique  et  thérapeutique.  P.  Rochaix.  | 

Zona  de  la  Région  Fessière,  de  la  Verge  et  des  Bourses,  par  Nicolas  j 
et  Roy.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  11  mars  1949.  Lyon  médical,  p.  20L 
avril  1919. 

Une  telle  localisation  est  rare.  Le  territoire  est  celui  des  H®  et  4“  racines  sacrée® 
droites.  P.  Rochaix. 

Nombrej  Forme  et  Connexions  axiales  des  Fibres  Myélinisées  d*  ; 
Nerf  Sciatique  Poplité  externe  chez  le  Rat  blanc,  à  l’état  norm»* 
et  après  Lésions  expérimentales,  par  ,1.  (îiieenman.  The  Journal  of  Col*'  '. 
paralive  Neuroloijy,  vol,  .\XV11,  n°  5,  avril  1917.  ^  - 

De  cette  étude,  il  découle  que,  à  un  âge  donné,  le  nombre  do  fibres  myélinisé**  t 
est  exactement  le  même  pour  les  doux  nerfs  symétriques.  De  même,  après  sectio®  ; 
expérimentale,  le  nombre  de  fibres  qui  dégénèrent  vont  progressivement  jusqu  *  ; 
l’âge  de  2.50  jours.  Après  935  jours,  elles  diminuent  et  cette  diminution  ^  j 
particulièrement  nette  après  un  an.  ’j 

Ces  travaux  viennent  en  confirmation  de  ceux  de  Dunn  et  de  l’auteur,  préc®' 
demment  parus.  P.  Béhaquh.  ■ 
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L’Évolution  des  Troubles  de  la  Sensibilité  après  Blessxircs  des 
Nerfs,  par  Leiykh  E.  Grimbehc.  Archives  of  Neiirologij  and  Psijchiatry,  vol.  Il, 
n"  3,  p.  338,  septembre  1919, 

Les  premiers  changements  des  troubles  sensitifs  apparaissent  trente  jours  après 
la  blessure  ou  l’opération  chirurgicale.  Le  cubital  et  le  médian  se  régénèrent  plus 
vite  que  les  autres  nerfs.  Pour  le  nerf  sciatique,  les  premiers  signes  de  régénéra¬ 
tion  n’apparaissent  pas  avant  deux  mois. 

La  seconde  période  est  la  régression  des  organes  hypo  et  même  anesthésiques, 
qui  se  parsèment  d’îlots  hyperesthésiques.  Ce  fait  est  de  plus  en  plus  évident, 
jusqu’à  la  disparition  desdites  zones. 

Il  est  important  d’étudier  la  perception  des  vibrations  au  diapason.  L’hyperal- 
Résie  est  plus  fréquente  que  l’hypejesthésie.  Dans  la  section  complète,  il  n’y  a 
jamais  hyperesthésie  ni  hyperalgésie. 

Durant  le  troisième  stade  de  régénération,  analgésie  et  anesthésie  di.sparaissent 
laissent  une  petite  zone  d’hypoesthésie  ou  d’hyperalgésie. 

P.  Béhague. 

Analyse  de  cinquante  cas  de  Sciatique,  par  Mark-II.  Uogehs  fde  Boston). 
Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXVIll,  n"  6,  p.  425,  tO  février 
1917. 

La  sciatique  n’est  pas  une  entité  clinique.  C’est  un  syndrome  dû  à  diverses 
‘fauses.  La  cause  la  plus  commune  de  la  douleur  sciatique  est  une  lésion  articu¬ 
laire  (articulations  sacro-iliaque,  lombaires  et  lombo-sacrées). 

Thoma. 


ÈPIDË/VIIOLOOIE 

cas  de  Mouvements  Involontaires  d’Apparition  rapide,  pou¬ 
vant  se  rattacher  à  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Pikhke  Mabie  et 
Mlle  G.  Lévy.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXIV,  n“  34-35,  p.  1081-1086,  29  novembre  1918. 

Présentation  de  dix  malades  venus  succe.ssivemonl,  pendant  les  mois  de  Juillet, 
^oût  et  septembre  1918,  consulter  à  la  Salpêtrière  (jour  des  mouvements  involon- 
lairos  des  membres,  ou  du  tronc,  ou  de  la  face,  variables  dans  leur  forme  d’un 
'•'alade  à  l’autre,  mais  présentant  de  très  grandes  analogies  quant  à  leur  mode 
'd’apparition. 

Sur  les  dix  malades,  sept  alîirment  avoir  vu  apjiaraître  ces  troubles  à  la  suite 
^  an  épisode  fébrile,  et  sur  les  sept,  quatre  ont  présenté  de  la  somnolence,  un  des 
troubles  de  la  vue  qu’il  ne  peut  pas  préciser,  deux  du  ptosis  et  de  la  diplopie. 
°ar  les  trois  malades  sans  épisode  fébrile,  l’un  a  présenté  de  la  somnolence  et 
•da  ptosis. 

Chez  ciiHj  do  ces  malades,  au  moins  au  début,  il  existait  une  localisation  uni- 
atérale  des  troubles.  Mais,  tandis  que  chez  deux  d’entre  eux,  il  s’agi.s.sait  surtout 
®  petits  mouvenienls  à  oscillations,  localisés  surtout  aux  extrémités  dos  membres, 
'^nez  les  trois  autres,  on  observe  de  grands  mouvements  lents,  réguliers,  parfois 
Synchrones  du  membre  supérieur  au  membre  inférieur,  et  prédominant  à  la  racine 
a  membre.  Chez  les  cinq  autres  malades,  les  mouvements  sont  bilatéraux,  de  forme 
'de  localisation  particulière  d’ailleurs  variables.  Chez  une  femme,  qui  présente 
ftn  tremblement  dos  deux  membres  inférieurs,  mais  prédominant  à  gauche, 
observe  en  outre  de  la  raideur  généralisée  et  une  fixité  particulière  de  la  face 
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ol  du  rogai'd,  qui  rap|)Glle  l’aspeut  des  parkin.sonnions.  Cette  même  fixité  et  cette 
même  raideui'  existent,  et  encore  plus  marquées,  chez  une  des  malades,  qui  pré¬ 
sente  des  mouvements  lents  et  à  grandes  oscillations  de  la  racine  du  membre 
inférieur  droit.  Trois  autres  présentent  des  mouvements  choréiformes,  d’ampli¬ 
tude  et  de  localisation  variables,  Tun  au  niveau  du  bras  et  de  la  jambe  gauches, 
avec  contractions  fugaces  des  muscles  de  la  face,  en  particulier  des  orbiculaires. 

Enfin  Tune  d’elles  présente  des  mouvements  tout  à  fait  particuliers  de  contor-  ■ 
sion  du  tronc,  sorte  de  reptation  qui  interrompt  la  marche  et  se  termine  par  une 
éversion  latérale  de  la  tète,  suivie  du  geste  antagoniste,  comme  chez  les  torti- 
coliques  mentaux.  Ces  mouvements  sont  apparus  au  mois  de  mai  1918.  Elle  a.vait 
été  soignée  en  avril  1918  pour  des  signes  méningés  avec  ptosis,  diplopie,  céphalée  ;  ^ 
on  avait  parlé  à  ce  moment-là  d’encéphalite  léthargique,  diagnostic  fait  également 
dans  un  autre  des  dix  cas. 

Ces  cas  divers  se  rapprochent  par  leurs  conditions  d’origine.  La  rapidité  de  leur 
apparition,  l’épisode  fébrile,  ou  méningé,  ou  oculaire  du  début,  presque  constant  ; 
dans  tous  les  cas,  enfin  la  concordance  frappante  de  l’époque  de  l’apparition  des 
troubles,  permettent  de  penser  que  l’on  se  trouve  là  on  présence  de  séquelles  ner¬ 
veuses  d’une  infection  en  apparence  épidémique,  dont  toute  la  symptomatologie 
prémonitoire  semble  bien  présenter  certains  caractères  o.ssenliels  de  l’encéphalite 
léthargique.  , 

M.  Netter.  —  Des  mouvements  choréiques  fort  semblables  à  ceux  des  malades 
présentés  existent  actuellement  chez  une  fillette  observée  au  début  do  la  petite  ^ 
épidémie  d’encéphalite  léthargique.  M.  Lortat-Jacob  a  montré  une  femme 
atteinte  d’un  tremblement  manifeste  après  guérison  et  il  en  a  été  de  même  dans 
un  autre  cas.  11  semble  donc,  bien  établi  que  ces  manifestations  apparai.ssent  ' 
souvent  chez  les  convalescents  d’encéphalite  léthargique.  E.  Feindel.  ; 

Encéphalite  Léthargique,  par  10.  Kahouiiak  Uuzzahu.  Proceedings  of  the  Royal  ^ 
Society  of  Medicine,  vol.  XII,  n"!).  Section  of  Neuroloyy,  p.  56-64,  t)  juillet  1916.  .■ 

L’auteur  avait  déjà  décrit  une  forme  hémorragique  mortelle  de  l’encéphalite  t 
léthargique  ;  l’étude  actuelle  répartit  18  observations  en  quelques  autres  groupes,  ^ 
ou  formes  de  la  maladie,  utiles  à  connaître.  f 

Il  s’agit  d’abord  d’un  cas  avec  lièvre  élevée  et  éruption  morbilliforme  ;  on  espé-  - 
rait  sauver  la  malade  (27  ans)  quand  une  rechute  l’enleva  en  deux  jours.  ’ 

Les  cas  suivants  concernent  un  (ils  (19  ans,  éruption  scarlatiniforme)  et  sa  mère  ;  ; 
l’éventualité  de  deux  cas  (•'(()  mars,  14  avril)  dans  une  même  famille  est  très  rare- 
L’one.éphalitn  se  ])résente  parfois  sous  une  forme  légère  qui  contraste  singuliè-  : 
renient  avec  les  formes  sévères  qui  avaient  d’abord  retenu  toute  l’attention  de 
l’auteur.  Ici  le  sujet  ne  s’estime  pas  malade  ;  il  s’étonne  de  tomber  dans  le  sommeil  , 
dès  qu’il  s’assied  pour  prendre  du  repos  ou  pour  lire  ;  il  devient  oublieux  et  parfois 
son  caractère  s’altère  ;  il  voit  double  et  ceci  dure  de  quelques  jours  à  une  quinzaine  1  ij 
il  accuse  de  la  faiblesse  et  de  la  lenteur  de  ses  mouvements  ;  la  léthargie  du  jour  j 
est  remiilacée  la  nuit  par  quelque  agitation,  des  douleurs  des  jambes,  des  crampes,  : 
des  imiialimices  qui  font  que  le  sujet  se  lève  d’heure  eh  heure  ;  la  céphalée  peut 
manquer  absolument  ;  il  n’y  a  pas  de  fièvre  (obs.  4  et  9).  Ces  cas  sont  fréquents!  i 
par  le  fait  même  de  leur  bénignité,  beaucoup  échappent  au  diagnostic. 

Le  dernier  groupe  (obs.  10  à  18)  est  a.ssez  curieux.  Les  malades  ont  passé  p»’'  ; 
une  |)ériode  d’état  marquée  par  des  symptômes  cérébraux  accusés  :  céphalé®  ; 
violente,  vomissements,  lièvre,  etc.  C’est  dans  celte  période  aiguë  que  sont  apparuS  . 
des  mouvements  involontaires,  irréguliers,  ou  choréiformes,  ou  rythmiques,  pld®  1 
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ou  moins  localisés.  Ces  mouvements  involontaires,  qui  s’atténuent  et  disparaissent 
peu  à  peu  pendant  la  convalescence,  ont  pour  caractère  commun  de  se  montrer 
ou  repos,  de  ne  pas  gêner  du  tout  les  mouvements  volontaires  qui  les  masquent. 
Les  mouvements  involontaires,  qui  ennuient  le  malade  et  troublent  son  repos 
quand  il  est  éveillé,  n’existent  pas  pondant  son  sommeil. 

Les  mouvements  involontaires  apparus  au  cours  de  la  période  aiguë  s’expliquent 
pur  quelque  inflammation  encéphalique  locale  ;  mais  il  est  aussi  des  mouvements 
'uvolontaires  stirvenant  quand  le  processus  aigu  est  terminé  ;  leur  pathogénie 
®ut  obscure. 

A  propos  dos  complications  évontuelles,  l’auteur  signale  l’hémorragie  du  vitré, 
déterminant  la  cécité  d’un  œil  ;  il  l’a  observée  deux  fois  au  cours  de  la  période 
®'Suë.  Tiioma. 

^^réparations  de  Cas  d’Encéphalite  Léthargique,  par  C.  I)a  Fano  et 
H.  Ingleby.  Proceedings  0/  tlie  l\og.  Soc.  of  Med.,  vol.  Xli,  n"!).  Section  of  Pulho- 
^9il,  p.  42,  15  avril  191!). 

Le  système  nerveux  a  été  c.omplètoment  examiné  dans  trois  cas.  Les  auteurs 
donnent  la  description  détaillée  des  lésions  observées  constamment  dans  le  cer- 
'^eau  moyen  et  la  protubérance  (modifications  du  côté  des  vaisseaux,  prolifération 
de  la  névroglie,  dégénéi'ation  des  cellules  nerveuses).  Ils  insistent  sur  une  curieuse 
formation  de  granulations  au  sein  de  certaines  cellules  nerveuses. 

Thoma. 

Étiologie  de  l’Encéphalite  Léthargique;  note  préliminaire,  par  Léo 

Loewe  et  Israël  Strauss.  Journal  of  the  A  merican  medical  Associulion,  vol.  LXXIII, 
h"  14,  p.  1056,  4  octobre  1919. 

La  muqueuse  naso-pharyngée  des  malades  atteints  d’encéphalite  léthargique 
Porte  un  virus  (iltrable  qui  peut  transmettre  l’affection  aux  singes  et  aux  lapins  ; 
*  f  autopsie  des  animaux,  on  retrouve  les  lésions  caractéristiques  des  cas  humains. 

Les  filtrats  des  eaux  de  lavage  de  la  muqueuse  naso-pharyngée  ont  donné  des 
'^altures  avec  les  techniques  de  Xogiic.hi  jiour  spirochètes  ;  la  substance  trouble 
[«piquée  sur  mili  eux  usuels  donne  un  microbe  visible,  pathogène  pour  le  singe  et 
«  iapin,  à  qui  il  confère  l’encéphalite  léthargique  expérimentale.  Le  microbe  en 
"ïaestion  est  pareil  pai'  sa  morphologie,  sa  croi.ssanc.e  et  ses  cultures  au  microorga- 
[isme  de  la  poliomyélite  démit  par  Flexner  et  Noguchi  ;  il  en  diffère  par  les  résul- 
ats  chez  les  animaux  et  en  particulier  par  le  susceptibilité  des  lapins  à  son  égard. 

Thoma. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Histopathologie  de  l’Encéphalite  Léthar- 
^que  Épidémique,  par  Peter  I$assok  et  George  IL  Hasse.x.  Archives  of 
^eurologij  and  Psgehiatrg,  vol.  II,  n"  1,  p.  24,  1919. 

L  étude  faite  par  ces  auteurs  montre  une  similitude  complète  avec  celle  faite 
Par  Mjyj  pjppre  Marie,  Marinesco,  etc.  Les  lésions  se  rencontrent  dans  toute 
tendue  du  système  nerveux  central,  aussi  bien  sur  le  tissu  iiarenchymaleux 
interstitiel.  Ces  deux  ordres  de  lésions  se  rencontrent  également  dans  les  gan- 
5  ions  centraux  et  la  substance  cérébrale  centrale,  alors  que  les  lésions  paren- 
ymateuses  sont  plus  fréquentes  dans  le  cortex  et  celles  du  ti.ssu  interstitiel 
les  pédoncules,  la  capsule  interne,  le  pont,  le  bulbe  et  la  moelle. 

Los  lésions  de  l’encéphalite  léthargique  éi)idémique  sont  les  mêmes  qiKï  celles 
®  maladie  du  sommeil  (trypanosomiase)  mais  différentes  de  celles  de  l’encépha- 
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lite  hémorragique.  Elles  diffèrent  encore  des  désordres  anatomiques  rencontrés  dans  | 
la  démence  paralytique  par  la  localisation  des  lésions  et  l’absence  de  modifications  j 
des  parois  vasculaires  ;  elles  ne  re.s.seml)lenl  pas  non  plus  aux  dilTérentos  formes  de  > 
l’encéphalile  traumatique  et  expérimentale  et  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë.  ’ 
Clini(Iuemeat,  elle  est  entièrement  distincte  des  autres  affections  et  constitue  •' 
une  entité  morbide  qui  ne  ressemble  pas  à  l’encéphalite  do  rinlluenza. 

La  similitude  des  lésions  de  l’encéphalite  léthargi(|ue  épidémique  et  de  la  j 
maladie  du  sommeil  suggère  l’idée  que  la  première  est  due  à  un  parasite  voisin  i 
du  trypanosome.  F.  Béhaouk. 

Sur  ladite  Encéphalite  Léthargique  Épidémique,  par  V.  Ascoli.  J 
R.  Accad.  ined.  di  Roma,  23  février  dfiltl.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  p.  931,  / 

3  août  1919.  '  ! 

Doux  cas  (jeune  fille  de  18  ans  et  homme  do  40  ans)  avec  symptômes  caracté-  ’î 
ristiques.  Ascoli  discute  les  faits  de  ce  genre  en  insistant  sur  leur  fréquence  au  •: 
cours  de  l’épidémie  de  grippe.  J 

Arcanukiu  a  observé  un  cas  d’encéphalite  léthargique  (sans  ptosis)  chez  un  ■; 
enfant  de  10  ans.  F.  Deleni.  j 

A  propos  de  quelques  Psychoses  Toxi-infectieuses  récentes.  L’Encé-  1 
phalite  Léthargique.  Considérations  pathogéniques,  par.I.  (Ialtieb.  ? 
Progrès  médical,  n”  27,  p.  201,  3  juillet  1919.  j 

L’individualité  do  l’encéphalite  léthargique  n’est  pas  du  tout  établie  ;  les  symp-  j 
tûmes  décrits  comme  lui  appartenant  peuvent  se  retrouver  dans  toutes  les  toxi-  .1 
infections  avec  fièvre  et  troubles  psychiques.  j 

Les  faits  (pii  ont  été  rapportés  sous  le  diagnostic  d’eijcéphalite  léthargique  J 
n’olTrent,  dans  leur  ensemble,  rien  qui  permette  de  [)on.ser  à  l’évolution  d’une  j 
pyrexie  nouvelle.  Certains  pouveiit  et  doivent  même  être  rapportés  à  la  grippe;  s 
cette  dernière  étant  au  moins  intervenue  comme  facteur  occasionnel  ;  les  autres 
lui  sont  sans  doute  étrangers.  Mais  la  pathogénie  des  uns  comme  des  autres,  dont  j 
les  facteurs  ccsscntiels  se  trouvent  dans  les  circonstances  de  ces  dernières  années,  i 
est  sensiblement  la  même.  Ils  doivent  à  ces  c.auses  leur  allure  épidémique,  et  cette  | 
dernière  devait  fatalement  attirer  sur  eux  l’attention,  comme  la  similitude  de  ‘.1 
certains  de  leurs  signes  devait  les  faire  rapprocher.  i 

Le  virus  gri|)pal,  la  fatigue,  le  surmenage,  les  soucis,  l’alimentation  défectueuse  j 
et  d’autres  facteurs  inhérents  à  ces  dernières  années  ont  préparé  le  terrain  au*  ; 
infections  secondaires  banales,  en  diminuant  les  résistances  nerveuses  d’abord  . 
et  en  faisant  ensuite  du  .système  nerveux  un  lieu  de  moindre  résistance.  | 

Au  premier  degré,  le  tableau  c.liniciue  i.ssu  de  ces  facteurs  était  celui  des  psychoses  | 
toxi-infectieuses  avec  toutes  leurs  modalités.  Au  deuxième  degré,  les  ré.sistanceS  | 
organiques  ayant  disparu,  ou  [)resque,  c’est  la  septicémie  avec  ou  sans  métastases  j 
qui  s’est  montrée.  Les  localisations  infectieuses  encéphaliques  n’ont  ni  plus  1>*  v| 
moins  de  valeur  que  les  .autres,  surtout  si  l’on  considère  que  la  somnolence  et  Is®  ’î 
signes  stui)oreux  no  leur  sont  pas  direcl.ement  liés.  E.  F.  j 

Encéphalite  léthargique  et  Encéphalo-myélite,  par  (i.  Étienne,  L.  CaôS'  l 

SADE  et  J.  Henkch.  Reçue  médicale  de  l’Est,  ji.  231-240,  avec  un  tracé  thermiqu®’ 

1"  septembre  1919. 

1®  Rappel  du  jirernier  cas  d'encéphalite  léthargique  observé  dans  l’est  de  1® 
Franco,  en  Janvier  1919,  par  G.  lîltiunne  et  présenté  à  la  Société  médicale  des  hôp^' 
taux,  le  3  mai  1919,  avec  de  très  intéressants  commentaires  concernant  la  local>'  j 
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sation  des  lésions  dans  la  zone  des  noyaux  gris  voisins  du  IV®  ventricule  (jeune 
fllle  de  17  ans,  forme  subaiguë,  apyrexie  au  moment  de  l'observation,  guéri¬ 
son). 

2“  Autre  cas  plus  complexe,  à  forme  aiguë,  fébrile,  dans  lequel,  au  syndrome 
léthargique,  vint  se  joindre  d’abord  une  phase  spastique  généralisée,  précédant 
l’apparition  des  phénomènes  paralytiques.  A  propos  de  ce  cas,  observé  chez  un 
Soldat,  discussion  symptomatologique  et  étiologique  et  comparaison  avec  les  formes 
convulsive  et  méningitique  des  oncéphalo-myélites  aiguës  de  Cruchet.  Tous  les 
types  (encéphalite, mésocéphalite  léthargique,  myélite)  paraissent  des  localisa¬ 
tions  diverses  d’un  même  virus.  M.  Perrin. 

Ladite  Encéphalite  Léthargique  Aiguë  Épidémique  considérée 
comme  une  Manifestation  Nerveuse  de  l’Influenza,  par  Ciuseppe  Re. 
Riforma  medica,  an  XXXV,  ri"  i0,  p.  851,  i  octobre  li)19. 

Longue  et  intéressante  discu.ssion  sur  la  nature  de  l’encéphalite  léthargique. 
Elle  ne  s’observe  pas  en  dehors  des  épidémies  de  grippe.  C’est  un  syndrome 
grippal.  F.  Dblbni. 

L’Encéphalite  Léthargique,  par  .Ihan  Lhermitte.  Journal  de  Médecine  et  de 
Chirurgie  pratique,  t.  XG,  n”  19,  p.  729-739,  10  octobre  1919. 

Étude  nosologique  de  V  encéphalite  nphtalinoplégique  primitive  avec  narcolepsie  ; 
•^otte  dénomination  la  sépare  des  autres  encéphalites  avec  léthargie. 

E.  F. 

L’Encéphalite  Léthargique,  par  Febnand  Liîvy.  Gasetle  des  Hôpitaux, 
an  XCII,  n"  (19,  p.  1086,  11  novembre  1919. 

Exposé  do  cette  question  d’actualité  ;  considérations  critiques.  E.  F. 

Encéphalite  Léthargique  et  Tuberculose,  par  Mauiuce  Page  Société 
de  Médecine  de  Paris,  29  novembre  1919. 

L’encéphalite  léthargique  est-elle  une  maladie  autonome  épidémique?  Les 
tuteurs  anglais  et  Netter  en  France  le  croient.  Est-ce  un  syndrome  produit  par 
plusieurs  toxi-infections? 

Les  deux  cas  dont  l’auteur  publie  l’observation  font  pencher  pour  cette  deuxième 
Opinion.  Ces  deux  malades,  qui  étaient  tuberculeux,  ont  survécu  ;  et  la  léthargie 
•l'sparun,  ils  ont  continué  l’évolution  de  leur  tuberculose. 

La  grippe,  peut-être  la  syphilis  et  en  tout  cas  la  tuberculose  paraissent  suscep- 
tibles  d’altérer  le  centre  hypnique  situé  dans  le  rnésencéphale  et  de  produire  le 
Syndrome  «  encéphalite  léthargique  ».  E.  F. 

®®aladie  de  Heine-Medin  à  Rio  de  Janeiro,  par  Fehnandes  Fiuueira. 
Archivas  lirasileiros  de  Neurintria  e  Psgchiatria,  an  I,  fasc.  3,  p.  229-267,  juillet- 

septembre  1919. 

L’autour  a  observé  à  Rio  de  Janeiro,  au  cours  de  cos  dernières  années,  un  peu 
plus  de  120  cas  de  poliomyélite. 

Une  forme  a  particulièrement  attiré  son  attention  :  la  paralysie  des  muscles  du 
à  l’état  isolé.  La  céphaloplégie  avec  i)erte  de  la  réflectivité  guérit  spontané- 
^'uut  en  cinq  à  douze  jours.  F.  Deleni. 
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Poliomyélite  antérieure  Aiguë  de  l’Adulte,  à  "Type  Monobrachial,  à  1 
Évolution  type  Paralysie  Infantile,  par  G.  I'Itiknnk.  Revue  médicale  de  1 
l'Esl,  p.  24:t-!2fô,  1"’ septembre 

Kemnie  dn  27  ans,  début  brusque  au  cinirs  d’une  grossesse,  par  une  période 
fébrib!  d’inl'ection  nette  ;  paralysie  puis  atrophie  inuseulaire  progressive  nettement  ■ 
monobra(;hiale,  donnant  à  ce  membre  nn  aspect  identique  à  celui  qu’il  aurait  ' 
dans  une  maladie  d’Aran-Duchenne,  sans  autres  manifestations  d’ordre  spastique 
qu’une  légère  accentuation  des  réflexes.  Et  l’atrophie,  une  fois  établie,  reste  défi-  . 
nitive.  Cette  myélite  aiguë  de  l’adulte,  à  type  de  paralysie  infantile,  fait  la  liaison 
entre  les  deux  types  cliniques  et  évolutifs  dont  la  détermination  anatomopatho¬ 
logique  a  été  donnée  par  Prévôt  et  Martin.  M.  Perrin.  ' 

Action  bactéricide  du  Sang  circulant  du  Lapin  sur  les  Corps  glo- 
boïdes  de  la  Poliomyélite  servant  à  expliquer  l’Immunité  natu¬ 
relle  du  Lapin,  par  Geohgh  I),  IIkisï  et  Soi.omon  Sous-Cohen.  Proceedirxjs  of 
ilie  path.  Soc.  of  Philadelphia,  vol.  .\.\I,  p.  l-i,  25  avril  t!H8. 

On  fait  circuler  le  sang  dans  des  tubes  capillaires  préalablement  souillés  de 
quelques  individus  d’une  espèce  bactérienne  donnée  ;  si  le  sang  est  bactéricide 
pour  cette  espèce,  rien  no  pou.ssc  ;  s’il  no  l’est  pus,  il  se  fait  une  culture.  Celte 
méthode  a  fait  constater  que  les  corps  globoïdes  de  la  jioüomyélite  pou.ssenl  dans  , 
le  sang  de  l’homme,  qui  est  susceptible  à  la  poliomyélite  ;  ils  no  cultivent  pas  dans 
le  sang  du  lapin,  animal  réfractaire  à  la  poliomyélite.  Tiioma. 

Culture  du  Microbe  de  la  Poliomyélite  sur  milieux  solides,  par 

lloHACK  Giikklkv  (de  .\ew-York).  Medical  Record,  p.  56,  13  janvier  1917. 

Ensemencemenls  de  milieux  au  sérum  solidifié  ou  au  liquide  d’hydrocèle  pour  ' 
cultures  anaérobies  avec  dos  moelles  de  six  petits  poliomyôliti(|ucs  décédés.  L’au-  ’ 
tour  décrit  et  ligure  l’organisme  obtenu.  C’est  une  sorte  do  streptocoque,  suscep¬ 
tible  d’a.s.sez  grandes  variations.  'I’iioma.  ' 

Note  sur  la  Bactériologie  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la 
Poliomyélite  et  dans  la  Scarlatine,  par  IIaiuiy  Gauss  (de  Chicago).  Jour- 
nal  of  the  American  medical  Association,  p.  779,  10  mars  1917- 

Un  enfant  entré  à  l’hôpital  des  contagieux  avec  le  diagnostic  do  scarlatine,  et 
présentant  do  la  rigidité  de  la  nuque,  subit  une  ponidion  lombaire.  Microcoque  ] 
de  Nuzum  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  la  sécrétion  nasale.  C’était  j 
une  poliomyélite  à  forme  cérébrale,  avec  bromdio-jineumonie,  comme  le  vérifia  ^ 
l’autopsie.  1 

Comparativement.  50  scarlatineux,  diphtériques,  rougeoloux,  varicelleux,  j 
furent  lombo-jionctionnés.  üo  l’étude  de  leur  liciuide  céphalo-rachidien  résulte  ; 
qu’on  ne  trouve  iioint  là  le  microcoque  de  Nuzum  au  cours  des  exanthèmes  aigus,  j 

’fnoAlA.  I 

Réaction  à  l’Or  Colloïdal  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans 
Poliomyélite  aiguë,  par  I,i.oyi)-I).  Kelton  et  Kehmeth-F,  Maxcy  (de  Balti¬ 
more).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  752,  10  mars  1917. 

Élude  de  57  échantillons  de  licpiide  céphalo-rachidien  de  poliomyélitiques  ;  du 
stade  aigu  jusqu’à  la  troisième  semaine,  la  précipitation  s’opère  avec  son  maxi¬ 
mum  iiour  une  proportion  de  1  :  40  à  1  :  160  et  une  décoloration  qui  va  jusipi’au 
bleu.  Thoma. 
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Étude  clinique  de  quatre  cents  cas  de  Poliomyélite  antérieure,  par 

Samuei,  a.  Jahss  (de  New-York).  Journal  of  the  .liiiarican  medical  Association, 
p.  lu,  iO  mars  1917. 

Note  sur  les  cas  observés  dans  un  hôpital  au  cours  de  la  réconle  épidémie. 

Thoma. 


diagnostic  et  Traitement  Sérique  de  la  Poliomyélite  antérieure,  par 

Abraham  Zinoheh  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association, 

p.  817,  17  mars  1917. 

L’auteur  rappelle  les  résultats  cliniques  obtenus  par  Netter  et  les  résultats 
expérimentaux  de  P'iexner  et  Lewis  ;  ses  propres  recherches  confirment  absolu¬ 
ment  la  valeur  curative  du  sérum  des  poliomyéliti(|ues  guéris. 

L’iujec.tion  de  sérum  humain,  normal  et  immun,  dans  le  canal  rachidien,  au 
Cours  do  la  période  fébrile  de  la  poliomyélite,  détermine  une  réaction  cellulaire 
•lette,  de  type  polynucléaire.  L’action  phagocytaire  de  ces  cellules  est  favorable. 
Elle  se  trouve  renforcée,  dans  le  cas  du  sérum  immun,  par  la  présence  des  anti- 
Corp,s  spécifiques. 

Il  est  préférable  de  se  servir  de  sérum  frais,  ou  de  sérum  obtenu  stérile  grâce 
précautions  nécessaires,  filtré  au  Berkefeld  et  embouteillé  sans  addition  de 
préservatif.  La  présence  d’un  préservatif  et  d’hémoglobine  dans  un  sérum  exagère 
effets  irritants  et  provoque  des  réai'.tions  do  type  plus  sévère. 

Pour  pouvoir  envisager  un  traitement  précoce,  il  faut  diagnostiquer  la  imlio- 
myélite  à  son  stade  préparalytique.  Un  groupement  typique  de  symptômes  du 
^ébut  et  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  donnent  cette  possibilité. 
Ces  symptômes  sont  la  fièvre,  une  certaine  rigidité  de  la  nuque,  des  mouvements 
Convulsifs  et  un  tremblement  menu  des  doigts  et  des  mains. 

Le  diagnostic  se  confirme  par  l’examen  du  liipiide  céphalo-rachidien  qui  jiaraît 
peu  laiteux  à  l’œil  nu.  Le  laboratoire  reconnaît  l’augmentation  du  nombre  de 
yoiphocytes,  une  augmentation  de  la  quantité  d’albumine  et  de  globuline  et 
'^ne  réduction  marquée  do  la  liipieur  do  Fehling. 

Les  parents  devraient  être  instruits  à  reconnaître  les  symptômes  précoces  afin 
le  médecin  de  la  famille  puisse  être  avisé  sur-le-champ.  C’est  absolument  nécos- 
^^'ce  quand  il  s’agit  do  prendre  des  précautions  contre  l’éventualité  de  cas  secon- 

®'ces  dans  la  même  famille.  Thoma. 


Le  Liquide  Céphalo-rachidien  renferme-t-il  l’agent  spécifique  dans 
la  Poliomyélite  humaine,  par  H.-L  Aiiramson  (de  New-York).  Journal  of 
^ae  Am,erican  medical  Association,  vol.  LXVll,  n“  7,  p.  546,  17  février  1917. 

La  démonstration  du  virus  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  aux  jiremiers 
®  ades  de  la  ])oliomyélile  n’a  pu  être  faite  ni  par  les  cultures  ni  ])ar  l’inoculation 
animaux.  Thoma. 


®^Oaunité  des  Singes  à  la  Poliomyélite  expérimentale,  parE.-L.  Itosi;- 
E.-li,  Towne  et  (i.-VV.  Wiieri.er.  Journal  oj  the  A  merican  medical  .t.s.sorin- 
vol.  L.XVlll,  n»4,  p.  280,  27  janvier  1917. 


Le  fait  intére.s.sant  est  que  sur  un  j)etit  lot  de  singes  inoculés,  trois  résistèrent, 
^'ix  do  ceux-ci  avaient  reçu  au  préalable  des  injections  d’émulsion  de  cultures 
'^anant  de  matériel  poliotnyélitiipie.  Ils  avaient  été  immunisés. 


Thoma. 
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Astragalectomie  dans  la  Paralysie  Infantile,  par  W.-R.  Mac  Auslanb 
(de  Moston).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXVIII,  n"  4, 
p.  239,  27  janvier  1917.  "i 

Indications  de  cette  opération.  Scs  avantages.  Thoma.  ^ 

Poliomyélite  Aiguë,  par  II.-L.  Abbamson  (de  New-York).  Medical  Record,  \ 
vol.  XG,  n"  19,  p.  793,  4  novembre  1910. 

Revue  générale.  Thoma.  ^ 

Paralysie  infantile,  par  A.  Jobin.  Bulletin  médical  de  Québec,  p.  185-199,  ; 

janvier  1917. 

Intéressante  revue  et  mise  au  point  d’une  (piestion  toute  d’actualité. 

E.  F. 

Poliomyélite.  Faits  concernant  sa  diffusion  dans  les  Villes,  par  i 

CiiAHi.KS-V,  Cbasteb  (de  Newark).  Journal  of  the  American  medical  Association,  'i 
p.  1535,  20  mai  1917.  .  ' 

Etude  de  l’épidémie  de  Newark.  Les  premiers  cas  apparurent  dans  la  famille  j 
d’un  courrier  (pii  faisait  le  service,  de  New-York.  La  poliomyélite  épidémique  j 
paraît  être  une  maladie  transportable  par  un  porteur  humain  dans  des  conditions  | 
non  déterminées  encore.  La  transmission  par  contact  direct  est  possible  mais  peu  | 
fréquente.  Le  jeune  âge  (5  ans)  et  la  saison  (température  élevée  et  humidité  du  | 
temps)  sont  dus  causes  favorables  pour  le  développement  de  la  maladie. 

Thoma.  J 

i 

Note  sur  un  certain  nombre  de  cas  de  Maladies  d’Heine-Médin,  par 

Gapo.v  et  CosTK.  Réunion  médico-chirunjicule  de  la  lü"  Région,  10  mars  1917,  tn  a 
Montpellier  médical,  p.  097-710.  J 

Vingt-huit  observations  résumées  d’alTections  aiguës,  ob.servé(«  chez  des  enfants  a 
ou  adolescents  de  Castelnaudary  ou  de  ses  environs,  pouvant  se  rattacher  à  la  4 
'  jiaralysie  infantile. 

La  maladie  a  fraiipé  avec  une  plus  grande  fréquence  les  enfants  au-dessouS 
de  4  ans  ;  elle  s’est  développée  en  été.  j 

La  jiériode  préparalytique,  qui  a  duré  de  2  à  4  jours,  s’accompagnait  d’em-  ;  ■ 
barras  gastriipie  avec  amygdalite.  , 

La  paralysie  à  début  bruscpie  atteignait  surtout  les  membres  inférieurs. 

Au  jioint  de  vue  de  l’évolution,  on  peut  distinguer  5  formes  :  bénigne,  guérie  ;| 
on  (|uinze  joui's,  —  légère,  améliorée  au  bout  d’un  mois,  —  grave,  —  mortelle  à  .j 
évolution  très  rajiide,  —  à  iioussées  succe.ssives.  La  mortalité  a  été  do  21,5  %. 

H.  Rooeb.  ] 

Un  Sérum  de  Cheval  antipollomyélitique,  par  Neutaeuteb  etE.-J.  BaN'S!'  ■ 

iïAK  (de  New- York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1531,  20  nJ#* 
1917.  e 

Les  auteurs  préiiarent  une  émulsion  avec  le  cerveau  et  la  moelle  d’un  enfant  . 
ayant  sinæoinbé  à  lu  poliomyélite  ;  ils  la  mettent  à  l’étuve  digérer  avec  de 
trypsine  ;  c’est  l’endotoxine  ;  elle  serf  à  immuniser  un  cheval. 

Le  sérum  de  ce  cheval  a  ])rotégé  cinq  singes  contre  l’inoculation  expérimental®- 
Les  autours  estiment  qu’on  pourrait  faire  un  usage  thérapeutique  de  ce  séruh* 
à  défaut  du  sérum  du  poliomyélitique.  Thoma.  I 
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Poliomyélite  aiguë.  Diagnostic  précoce  et  Sérothérapie,  par  George 
Gbaper  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1133, 
21  avril  1917. 

Travail  comportant  des  faits  personnels  et  une  critique  prudente  de  la  séro¬ 
thérapie  de  Netter.  On  a  l’impression  nette  que  le  sérum  de  poliomyélitique 
ancien  est  de  grande  valeur  thérapeutique  ;  mais  on  lui  a  attribué  des  guérisons 
qui  se  seraient  produites  spontanément  ;  il  semble  aussi  que,  dès  que  les  paralysies 
°at  apparu,  son  effet  est  annulé.  Thoma. 

Observations  cliniques  sur  le  Diagnostic  et  le  Traitement  de  la 
Poliomyélite  à  l’Hôpital  Willard  Parker,  par  Louis  Fischeh  (de  New- 
York).  Medical  Record,  p.  32,  13  janvier  1917. 

Travail  d’ensemble.  La  sérothérapie  intrarachidienne  au  sérum  de  convales¬ 
cents  a  fourni  à  l’auteur  des  résultats  intéressants.  Les  petits  malades  amenés  à 
1  hôpital  avaient  déjà  des  paralysies  ;  lorsque  celles-ci  dataient  de  moins  de 
24  heures, la  sérothérapie  eut  quelquefois  des  effets  marqués  ;  appliquée  plus  pré¬ 
cocement  elle  présente  un  pouvoir  curatif  évident.  Thoma. 

Traitement  de  la  Poliomyélite  dans  son  Stade  précoce,  au  point  de 
Vue  Neuro-orthopédique,  par  1.  Strauss  et  P.-W.  Nathan  (de  New-York). 
Medical  Record,  p.  375,  7  avril  1917. 

Exposé  des  règles  de  ce  traitement  simple  en  somme,  mais  qui  exige  la  connais¬ 
sance  précise  de  la  mécanique  et  de  la  biologie  musculaires.  Thoma. 

Observations  sur  les  Principes  directeurs  du  Traitement  précoce 
de  la  Paralysie  infantile,  par  \V. -Colin  Mac  Kenzie.  Rrilish  medical 
Journal,  p.  249,  24  février  1917. 

E’auteur  indique  les  moyens  les  plus  pratiques  pour  opérer  la  restauration 
'Musculaire  aussitôt  les  paralysies  apparues.  Thoma. 

Observations  cliniques  sur  le  Diagnostic  et  le  Traitement  de  la 
Poliomyélite  à  l’Hôpital  'Willard  Parker,  par  Louis  Fischer  (de  New- 
York).  Medical  Record,  vol.  XCl,  n”  2,  p.  32,  13  janvier  1917. 

Observations  d’un  certain  nombre  de  cas  à  la  période  précoce  ou  remarquables 
Pur  leur  forme.  Considérations  sur  la  direction  du  traitement.  Thoma. 

traitement  consécutif  de  la  Paralysie  infantile,  par  Iîobkiit-W.  Lovett 
(de  Boston)^  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  p.  1018,  7  avril  1917. 

Ensemble  des  indications  utiles  pour  le  traitement  des  muscles  affaiblis  et  la 
Miise  en  place  des  appareils.  Thoma. 

Traitement  ultérieur  de  la  Poliomyélite  envisagé  comme  une 
question  d’intérêt  public,  par  Bohert-W.  Lovett  (de  Boston).  Journal  of 
American  medical  Association,  vol.  LXVlll,  n”  6,  p.  411,  10  février  1917. 

L  épidémie  de  1916  ne  comporta  pas  moins  de  27  000  cas  aux  États-Unis, 
faut  donc  que  villes  et  campagnes  soient  munies  du  néce.ssaire  pour  hospitaliser 
®  fraiter  les  malades  de  façon  que  les  dommages  résultant  de  la  paralysie  infantile 
®a.'ent  le  plus  possible  réduits.  L’auteur  examine  et  discute  les  meilleurs  plans 
“  ^‘^•■ion.  Thoma. 
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Traitement  ultérieur  et  prolongé  de  la  Paralysie  Infantile,  par  Oi.i- 
viER-U.  Bahtine  (de  New-York).  Medical  Record,  vol,  XC,  n°  25,  j).  1066,  16  dé¬ 
cembre  1916. 

L’auteur  montre  que  la  paralysie  inl'antile  est  jnmdant  très  longtemps  suscep¬ 
tible  de  s’améliorer  et  il  recherche  les  meilleures  conditions  générales  et  de  traite¬ 
ment  local  permettant  d’obtenir  la  prolongation  de  l’amélioration. 

Tiioma. 

Transmission  du  Virus  de  cas  humains  de  Polio-encéphalo-myélite 
Aiguë  à  des  Singes,  des  Moutons,  un  Veau,  un  Poulain,  par 

.1.  Hurton  Cleeand.  l'roceedinijs  of  lhe  Roijal  Soc.  of  Med.,  vol.  XII,  n“  9.  Section 
of  Patholoijn,  p.  ;i:i-42,  15  avril  1919. 

L’é|)idéniie  ([ui  sévit  en  Australie  en  1917-18  fut  sévère  ;  sur  1.90  cas  observés 
dans  la  partie  ouest  du  New  South  Wales,  70  %  furent  suivis  de  mort,  la  plupart 
des  autres  do  paralysie  infantile.  L’auteur  rend  compte  de  ses  résultats  expéri¬ 
mentaux.  Thoma. 

Valeur  d’immunisation  nulle  du  Sérum  de  Cheval  préparé  avec  du 
Matériel  Poliomyélitique,  par  Sa.muel  L.  Dixon  cl  .Ia.\ies  11  Uückeb.  Pro- 
ceediwjs  o[  lhe  pathologij  Soc.  of  Philadelphia,  vol,  .XXI,  p,  17,25  avril  1918. 

Injections  à  un  cheval  d’émulsions  de  substance  nerveuse  de  singes  j)olioniyé- 
litiqiies.  Le  sérum  du  cheval  ainsi  préparé  n’a  manifesté  aucun  pouvoir  de  pro¬ 
tection  contre  la  poliomyélite  expérimentale.  Tiioma. 

Prophylaxie  de  la  Paralysie  Infantile  et  les  Règlements  du  Conseil 
supérieur  d’Hygiène  de  la  Province  de  Québec  sur  les  Maladies 
contagieuses,  [lar  11.  I'ortieh.  RuUetin  médical  de  Québec,  an  XXI,  n"  5,  p.  65, 
novembre  1919. 

Exposé  des  notions  actuelles  concernant  la  transmission  et  la  contagiosité  de 
la  |)oliomyélile.  La  déclaration  obligatoire  de  lu  maladie  à  l’autorité  sanitaire 
est  une  des  mesures  [irophylacliques  ipii  s’imposent  ;  par  contre  l’ullichage  de  la 
maison  est  un  mauvais  procédé,  à  cause  même  de  sa  rigueur,  qui  fait  que  l’on 
élude  cette  obligation,  d’ailleurs  peu  utile  en  Tesiièce.  E.  F. 

La  Kératite  neuro-paralytique  Grippale,  par  A.  Monhrun.  Archivei 
d'Ophtalmoloijie,  juillet-août  1919. 

La  kératite  neuro-paralyti(|ue  est  fréquente  comme  manifestation  conséculive 
à  la  grippe.  L'autiuir  a  vu,  au  cours  de  l’épidémie  de  1918-19,  24  cas  de  kéralit® 
ou  de  kéralo-conjonctivite  liés  à  une  anesthésie  complète  de  la  cornée  ou  de  la 
conjonctive  et  de  la  cornée.  Ce  syndrome  neuro-paralytique  indique  une  atteinte 
du  trijumeau  duo  à  une  localisation  d’un  processus  méningé  dans  le  voisinag® 
du  ganglion  de  Oa.sser. 

L’anesthésie  de  la  cornée  mérite  d’être  recherchée  au  déclin  des  phénomènes 
fébriles  de  la  grippe  ;  dès  que  l’on  a  l’atlenlion  attirée  [lar  la  céphalée  frontale  oU 
la  moindre  réaction  conjonctivale.  On  évitera  ainsi  les  complications  en  insti¬ 
tuant  un  traitement  local  de  protection  (lavages  ahudiiis  isoioniques,  antisep¬ 
tiques  légers,  pansements,  lunettes  fumées,  et  au  besoin  la  tarsorrajihie). 
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Note  sur  les  rapports  de  la  Grippe  et  de  l’Épilepsie,  par  Olivier 
etlKUMÈHE.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  XGII,  n“  57,  p.  !)01,  30  septembre  1919. 

Dans  leur  service  de  Blois,  les  auteurs  ont  observé  la  cessation  des  attaques 
au  cours  de  la  période  fébrile  de  la  grippe,  la  recrudescence  ordinaire  des  crises 
à  la  période  d’incubation  et  dans  la  convalescence,  etc.  E.  P’. 

Les  Complications  Méningées  au  cours  de  la  Grippe,  par  Georges 
ScHREiRKR.  Paris  médical,  an  l.\,  n"  39,  p.  246,  27  septembre  1919. 

Les  complications  méningées  de  la  grippe  revêtent  un  caractère  de  gravité 
variable  suivant  qu’il  s’agit  d’une  méningite  vraie,  d’une  réaction  méningée 
uu  de  méningisme.  L’auteur  donne  des  observations  de  chacune  de  ces  éventua- 
lités.  E.  F. 


Troubles  Psychiques  dans  la  Grippe  au  cours  de  la  dernière 

Pandémie,  par  Jui.iano  Moreira.  Archioos  Bvasileiros  de  Medicina,  mai  1919. 

Ils  ont  été  des  plus  variés,  allant  de  la  simple  obnubilation  et  des  modifications 
*Iu  caractère  au  délire  actif  avec  fugue  ou  même  suicide  ;  les  troubles  psychiques 
peuvent  apparaître  pendant  ou  après  la  période  fébrile  de  la  grippe.  L’auteur 
•'’a  jamais  vu  d’épidémies  (fièvre  jaune,  peste,  choléra,  paratyphoïde,  etc.), 
■■elentir  d’une  façon  aussi  intense  que  la  grippe  sur  le  psychisme  ;  à  cet  égard 

toxine  grippale  est  particulièrement  active. 

Les  troubles  mentaux  de  la  grippe  ressortissent  surtout  à  la  confusion  mentale 
avec  ou  sans  hallucinations,  mais  tous  les  syndromes  mentaux  peuvent  se  mani¬ 
fester  à  la  Suite  de  la  grippe  ;  aucun  rapport  entre  l’intensité  de  la  fièvre  et  la  déter- 
•’aination  mentale.  La  plus  grande  fréquence  des  psychoses  post-grippales  a  été 
observée  chez  des  sujets  jeunes.  Plus  de  60  %  des  cas  ont  guéri. 

La  grippe  a  également  provoqué  à  Rio  des  pseudo-méningites,  des  méningites 
Vraies,  des  encéphalites. 

Il  n’y  a  pas  une  démence  paralytique  gripjialo  ;  mais  la  grippe  a  rendu  évidentes 
•fos  paralysies  générales  jusqu’alors  latentes.  Feindel. 


*^^andémie  Grippale  à  l’Hôpital  National  et  son  Influence  sur  le 
cours  des  Maladies  Mentales,  par  Juliano  Moreira.  Archivas  Brasileiros 
‘le  Medicina,  mai  1919.  • 


L’épidémie  (oct.-nov.  1918)  a  durement  sévi  à  l’hôpital  des  aliénés  de  Rio  de 
■laneiro  ;  un  seul  pavillon,  isolé  dès  le  début,  est  resté  indemne  ;  dans  l’ensemble, 
sur  1  47f)  internés,  il  y  a  eu  1  314  cas  de  grippe  avec  146  décès  (9  %). 

La  grippe  a  souvent  modifié  le  cours  des  psychoses  aiguës  en  l’améliorant  ; 

^SUation  et  le  délire  ont  pu  être  suspendus  au  cours  de  la  période  fébrile  de  la 
grippe. 


contre,  dans  d’autres  cas,  le  délire  de  la  gripjie  s’est  greffé  sur  celui  de  la 
Psychopathie,  ainsi  exacerbée. 

■'Aucune  rémi.ssion  n’a  ôté  observée  chez  les  paralytiques  généraux  ;  tous  les 
ont  été  aggravés  par  la  gripjie. 

Lhez  les  chroniques,  la  grippe  a  évolué  coninie  elle  fait  chez  les  normaux. 

^I‘ez  les  épileptiques,  l’elTet  de  la  grippe  a  été  divers  ;  cessation  dos  accès  chez 
-'^oi'lains  au  cours  do  la  période  fébrile,  r,ontinualion  chez  d’autres,  et  reprise  ou 
^Kgravation  fréquente  dos  crises  au  moment  de  la  convalescence. 


Feindel. 
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Délires  et  Psychoses  de  la  Grippe,  par  A.  Pohot  et  A.  IIesnabd.  Parii 
médical,  an  IX,  n»  34,  p.  141-146,  23  août  101». 

Le  délire  e.sl  cho.se  banale  dans  la  grippe  ;  les  auteurs  en  décrivent  les  carac¬ 
tères.  Quand  les  troubles  mentaux  se  prolongent  des  semaines  et  des  mois,  c’est 
do  psychose.s  qu’il  s’agit  elles  peuvent  être  do  forme  diverse,  simple,  pseudo- 
circulaire,  pseudo-systématisée,  pseudo-démentielle  ;  observations. 

E.  F. 

Affections  Mentales  guéries  par  une  Grippe  et  par  une  Angine 
pultacée,  par  IIknhi  Damaye.  Proijrès  médical,  n"  50,  p.  501,  13  décembre 
1910. 

Doux  cas  de  psychoses  guéries  sous  l’inlliience  de  maladies  infectieuses  ;  elles 
étaient  à  foi'ine  de  démence  précoce;  la  première  durait  depuis  un  an  et  demi, 
chez  un  sujet  de  20  ans,  quand  intervint  une  grij)pe  de  forme  gastro-intestinale; 
le  second  sujet,  âgé  de  23  ans,  était  interne  depuis  sept  mois  quand  il  fut  atteint 
d’angine  pultacée  bénigne.  Guérison  complète  dans  les  deux  cas.  E.  F. 

Recherches  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  le  Typhus  exan¬ 
thématique,  par  Uemo  Mo:iTELKOHK.  Il  Policlinico  (sezione  praticuj,  an  XXVI, 
n»  34,  p.  1009,  24  août  101». 

Trois  faits  :  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien;  hyperalbuminose  ; 
di.ssociation  entre  cette  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  et  les 
pléiocytoses  avec  réaction  de  Nonne  (présence  dos  globulines). 

F.  Dbleni. 

Troubles  Nerveux  du  Typhus  Exanthématique,  par  (1.  Fi-orence.  Thèse 
de  Lijon,  1018,  lley,  édit. 

Los  troubles  nerveux  sont  doitiinants  dans  le  tableau  clinique  de  l’évolution 
du  typhus  exanthématique  (manifestations  cérébrales,  médullaires,  périphériques). 
Sauf  exception,  la  cellule  nerveuse  récupère  son  intégi'ité  après  la  périodes  aiguë 
de  la  imdadie.  Mais  le  retour  à  l’état  normal  est  [)lus  ou  moins  éloigné,  suivant  la 
prédisposition  des  sujets.  L’agent  inconnu  du'  typhus  n’agit  probablement  qua 
par  ses  sécrétions  solubles,  qui  ne  parai.ssent  s’éliminer  que  lentement  de  l’orga¬ 
nisme.  P.  Rocjiaix. 

Les  Complications  Nerveuses  du  Typhus  Exanthématique,  par 
I)émkthe-Km.  Paulian.  Brochure  in-8"  de  30  pages,  imprimerie  «  Cultura  »> 
Bucarest,  1910. 

Les  Complications  Nerveuses  du  Typhus  Exanthématique,  par 

1Jkmkthe-Em.  Pauman  (de  Bucarest).  Presse  médicale,  n’bi,  p.  541, 25  septembre 
1919. 

Quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  se  présente  le  typhus  exan thérnatiquei 
le  système  n(!rveux  est  impressionné  depuis  le  (■.oininencement  et  il  |)(Uit  être  1® 
siège  do  diverses  comiilications  centrales  ou  |)ériphériques. 

Toujours  et  (;onstamment  existe  une  réaction  méningée  (lendant  l’évolutioh 
de  la  maladie  ;  elle  peut  se  prolonger  longtemps  ajjrès  la  convalescence  (plus  d’uO 
an). 

Parmi  les  complications  nerveuses  qu’on  observe,  il  faut  citer  les  complication® 
centrales  :  cérébrales,  politiques,  psychiques,  cérébelleuses,  médullaires  ;  les  coiU' 
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plications  périphériques  :  névrites  et  polynévrites  ;  des  complications  variées  : 
troubles  fonctionnels,  troubles  organiques  divers,  troubles  glandulaires. 

E.  F. 

Acquisitions  récentes  sur  le  Typhus  Exanthématique,  par  A.-L.  Fouh- 
CADE.  Presse  médicale,  n“  54,  p.  548,  25  septembre  1919. 

Séquelles  Neurologiques  consécutives  à  des  Infections  Respiratoires 
Aiguës,  par  Wijj.ia.m  11.  Kobey  et  IIeiman  Cako  (de  Boston),  Journal  of  lhe 
American  medical  Association,  vol.  LXXlll,  n“  G,  p.  413,  9  août  1919. 

Un  cas  de  myélite  et  un  cas  de  polynévrite  consécutifs  à  des  phénomènes  bron¬ 
chitiques  fébriles  d’évolution  rapide  qui  sévissaient  sous  allure  épidémique. 

TnoMA. 

Sur  un  cas  de  Paralysie  Diphtérique,  par  L.  Babonneix,  Bulletins  et  Mé¬ 
moires  de  la  Société  medicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XX.XIl,  n"‘  31-32,  p.  1798, 
23  novembre  1916. 

Paralysie  diphtérique  généralisée  s’éloignant  quelque  peu  des  formes  habi¬ 
tuelles.  L’observation  concerne  un  adulte,  de  bonne  santé  habituelle,  et  chez  qui 
se  développe  brusquement,  sans  cause  connue,  une  paralysie  ascendante  aiguë, 
avec  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  était  dilTicile,  au  début,  de  ne  pas  penser  à  une  maladie  de  Heine-Medin. 
Au  bout  de  quelques  jours,  les  troubles  moteurs  restant  stationnaires,  cette 
hypothèse  devenait  beaucoup  moins'  vraisemblable.  Prenant  alors  en  considéra¬ 
tion  la  nature  des  troubles  sensitifs,  l’absence  d’amyotrophie  et  de  réaction  de 
dégénérescence,  l’existence  d’une  ataxie  légère,  de  crises  cardio-pulmonaires,  et 
bien  qu’il  n’y  ait  eu  à  aucun  moment,  ni  angine,  ni  paralysie  du  voile,  l’auteur  dut 
songer  à  la  diphtérie.  La  constatation,  dans  le  mucus  pharyngé,  do  bacilles  longs, 
les  heureux  effets  de  la  sérothérapie  ont  confirmé  cette  oiiinion.  11  s’agissait 
donc  d’une  paralysie  diphtérique  un  peu  anormale  et  au  sujet  do  laquelle  quelques 
l’éllexions  s’imposent  : 

1“  Il  est  do  règle,  chez  l’homme,  que  la  paralysie  succède  à  une  autre  manifes¬ 
tation  do  la  diphtérie  ayant  intéressé,  soit  la  peau,  soit  plutôt  la  muqueuse 
•■hino-pharyngéo.  Dans  le  cas  actuel,  rien  de  semblable.  Faut-il  en  conclure  que 
ta  détermination  initiale  a  passé  inaperçue  ou  que,  conformément  aux  idées 
•Oodernos,  la  maladie  a  débuté  par  une  phase  virulente  et  septicémique? 

2“  Chez  l’homme,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  la  paralysie  diphtérique 
évolue  sous  les  traits  d’une  paralysie  ascendante.  Au  contraire,  dans  l’immense 
•'Majorité  des  cas  expérimentaux,  elle  revêt  cette  forme  clinique  ; 

3°  La  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas,  non  plus,  de  cons¬ 
tatation  fréquente.  Elle  a  été  signalée,  une  première  fois,  il  y  a  quelque  six  ans. 
Par  un  auteur  étranger,  puis  tout  récemment,  retrouvée  par  MM.  Chaufl'ard  et 
b'econte,  Ravaut  et  Krolunitzky. 

4“  Contrairement  à  ce  qu’on  a  dit  et  écrit,  le  sérum  antidiphtérique  n’est  pas 
Seulement  préventif,  il  est  aussi  doué  de  propriétés  curatrices,  qui, dans  le  cas  actuel, 
Sont  montrées  des  plus  actives.  D’autre  part,  sans  adrénaline,  le  malade  n’aurait 
Point  tardé  à  être  emporté  dans  une  syncope.  Car  à  la  diphtérie,  comme  à  toute 
ftUtre  infection,  s’applique  la  notion  de  l’insulïlsance  surrénale.  Jamais  on  n’in- 
Sistera  assez  sur  les  services  éclatants  que  rend  journellement  cotte  ingénieuse 
Conception  do  Sergent,  jamais  on  ne  saura  combien  d’existences  elle  a  déjà  sauvées. 

E.  Feindel. 
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Symptômes  précoces  des  Paralysies  diphtériques,  |)ar  T.  Gott.  iWiinc/t. 
med.  Wocit.,  p.  (iü9,  1918. 

L’auteur  donne  coinine  doux  symptôrne.s  très  précoces  do  paralysie  diphté¬ 
rique  se  portant  sur  n’importe  quel  groupe  musculaire  : 

1“  Une  contraction  forte  de  la  lèvre  supérieure  ou  de  l’aile  du  nez  après  percus¬ 
sion  du  milieu  de  la  joue  ; 

2“  Une  augmentation  croissante  des  réflexes  rotuliens. 

P.  Béhague. 
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Professeur  de  Clinique  médicale  à  l’Université  de  Strasbourg. 

Une  excitation  sensorielle  périphérique,  qu’elle  soit  d’origine  oculaire 
labyrinthique,  visuelle,  auditive  ou  gyrative,  ne  se  borne  pas  à  donner 
lieu  à  une  perception  consciente,  elle  tend  en  même  temps  à  provoquer  par 
'’oie  réflexe  la  rotation  de  la  tête  et  des  yeux. 

Le  tait  est  bien  connu  pour  les  excitations  visuelles  et  auditives,  la  rota- 
l'ion  provoquée  ayant  alors  pour  effet  de  diriger  la  tête  du  côté  de  l’espace 
où  un  objet  sollicite  la  vue  ou  l’audition  ;  j’ai  établi  antérieurement  que 
los  rotations  passives,  perçues  par  le  labyrinthe  postérieur,  provoquent 
également,  par  réflexe  gyratif  (1),  une  rotation  de  la  tête  et  des  yeux,  qui 
ost  alors  de  sens  contraire  au  mouvement  passif  en  cause  ;  il  en  est  exacte- 
oient  de  même  pour  les  inclinaisons  latérales  et  antéropostérieures,  qui  pro- 
'’oquent.-par  réflexe,  des  inclinations  exactement  similaires,  mais  également 
Sens  contraire. 

Je  me  propose  de  montrer  aujourd’hui  que  l’étude  du  rôle  respectif  des 

(*)  L.  Bari),  Do  l’origine  sensorielle  des  mouvements  de  rotation  et  de  manège  propres 
®''X  lésions  unilatérales  des  contras  norvoux.  Journal  de  Physioloaie  et  de  Pathologie  géné, 
1906,  p.  272.  -  !..  lUiin,  Des  réllexes  gyratifs.  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie 
^^nérale,L  XVIII,  1919,  p.  83. 
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appareils  périphériques  et  des  centres,  dans  la  production  de  ces  réflexes, 
est  de  nature  à  apporter  d’importantes  contributions  à  la  physiologie  géné¬ 
rale  du  mécanisme  d’action  de  tous  les  centres  antagonistes. 


I 

Les  caractères  des  réflexes  visuels  s’expliquent  facilement  par  l’existence 
du  chiasma  optique,  dont  le  fonctionnement  dirige  vers  un  seul  centre 
hémisphérique  sensorio-moteur  les  deux  images  rétiniennes  latérales  d’un 
même  objet. 

Le  problème  se  présente  exactement  sous  la  même  forme  pour  l’audition, 
et  .si,  avant  mes  recherches  sur  ce  point,  il  n’avait  pas  été  résolu  de  la  même 
manière,  c’est  uniquement  parce  que  l’orientation  latérale  auditive,  qui 
n’avait  pas  attiré  l’attention  au  même  titre  que  l’orientation  latérale 
visuelle,  avait  été  l’objet  d’explications  radicalement  fausses,  comme  je 
l’ai  montré  dans  des  travaux  antérieurs  (1).  Sans  revenir  sur  les  détails 
de  l’étude  que  j’ai  faite  alors  de  cette  question,  je  rappellerai  seulement 
qu’elle  m’a  conduit  d’abord  à  démontrer  la  capacité  de  chaque  oreille  à 
distinguer  l’origine  latérale  des  bruits,  ensuite  à  admettre  l’existence  d’un 
chiasma  physiologique,  capable  de  diriger  vers  un  seul  hémisphère  les 
deux  images  auditives  périphériques  du  même  objet,  suivant  une  modalité, 
sinon  identique,  du  moins  absolument  comparable  à  celle  que  met  en 
œuvre  le  chiasma  optique.  Dès  lors,  le  sens  du  réflexe  moucur,  commandé 
par  le  centre  latéral  atteint,  dérive  de  même  directement  de  la  situation 
spatiale  de  l’objet  sonore. 

Mêmes  phénomènes  et  même  mécanisme  pour  les  réflexes  gyratifs,  nés 
des  excitations  sensorielles  du  labyrinthe  postérieur.  Chaque  labyrinthe 
est  capable  de  distinguer  les  deux  sens  opposés  des  mouvements  passifs 
de  gyration  auxquels  il  est  soumis;  un  chiasma  physiologique  dirige,  là 
aussi,  vers  un  seul  hémisphère  les  deux  images  périphériques  de  la  même 
gyration  (2). 

De  cette  similitude  fonctionnelle  des  trois  sens  spatiaux,  j’avais  conclut 
il  y  a  longtemps  déjà,  à  la  similitude,  dans  les  trois  cas,  du  mécanisme  de 
la  liaison  des  appareils  périphériques  avec  les  centres  correspondants  (3)- 
Tout  ce  que  j’ai  vu  et  observé  depuis  m’a  confirmé  dans  cette  manière  de 
voir,  mais  en  me  permettant  d’apporter  quelques  modifications  complé' 
mentaires  et  quelques  perfectionnements  essentiels  à  mes  interprétation® 
primitives. 

Dans  la  première  partie  de  ces  études,  je  considérais  les  chiasmas  senso- 

(1)  L.  Bard,  Orientation  auditive  latérale.  Son  rôle  et  son  mécanisme.  Semaine  médici^^' 
1904,  p.  305. 

(2)  I/.  Bard,  De  la  perception  de  i’oriontntion  des  mouvements  (çyratnires  de  la  tête 
l’appareil  sensoriel  labyrinthique.  Jîevue  neurologique,  n<*  5-6,  mai-juin  1918. 

(3)  L.  Bard,  Des  chiasmas  optique,  acoustique  et  vestibulairc  ;  uniformité  fonctionnel!^’ 
normale  et  pathologique  des  centres  de  la  vue,  de  l’ouïe  et  de  l’équilibre.  Semaine  médie<t'^‘ 
1904,  p.  137. 
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fiels  comme  déterminant  simplement  un  triage  qualitatif  des  excitations 
spécifiques  physiologiques,  destiné  à  diriger  chacune  des  excitations  de 
provenance  latérale  sur  un  seul  hémisphère,  dont  le  choix  était  commandé 
par  l’orientation  spatiale  de  l’excitant.  Le  trajet  centripète  de  chaque  exci¬ 
tation,  prise  isolément,  apparaissait  ainsi  constitué,  schématiquement, 
par  deux  branches  périphériques,  se  réunissant  au  niveau  du  chiasma  pour 
se  continuer  par  une  seule  branche  centrale.  Cette  conception  simple,  que 
l’anatomie  classique  des  voies  optiques  semblait  justifier  sans  réserves,  est 
assurément  suffisante  pour  expliquer  le  fonctionnement  des  trois  sens  con¬ 
sidérés,  en  tant  qu’on  considère  exclusivement  les  faits  de  perception  ;  elle 
devient  par  contre  insuffisante  quand  on  aborde  l’étude  des  réflexes  senso¬ 
riels,  qui  accompagnent  les  perceptions  elles-mêmes. 

L’analyse  et  l’interprétation,  d’une  part,  du  nystagmus  provoqué  par 
les  excitations  gyratives  thermiques  ou  voltaïques  du  labyrinthe,  d’autre 
part,  des  inclinations  voltaïques,  m’a  conduit  en  effet  à  montrer  que  chacune 
des  excitations  sensorielles,  prise  isolément,  au  lieu  de  limiter  son  action  à 
Un  seul  hémisphère,  exerce  en  réalité  une  action  centripète  simultanée  sur 
les  deux  hémisphères  à  la  fois  ;  mais  cette  double  action  s’exerce  dans  des 
conditions  telles  que  l’influence  produite  est  de  signe  contraire  sur  chacun 
d’eux,  c’est-à-dire  qu’elle  excite  l’un  des  hémisphères  quand  elle  inhibe  l’autre,  • 
et  vice  versa,  à  l’état  de  fonctionnement  normal  bien  entendu.  Ces  deux 
actions  de  signe  contraire  sont  également  essentielles  et  participent,  au 
niême  titre,  aux  effets  réflexes  observés. 

Cette  loi  ressort  très  nettement  des  variations  que  présentent  les  incli- 
uations  provoquées  par  l’excitation  voltaïque  du  labyrinthe,  tant  chez  les 
sujets  normaux  que  chez  les  hémiplégiques,  telles  que  j’ai  pu  les  dégager 
de  leur  étude  attentive. 

On  sait,  depuis  les  expériences  de  Flourens  et  les  observations  cliniques 
de  Babinski,  que  l’excitation  des  deux  labyrinthes  à  la  fois,  par  un  cou- 
•■ant  continu  transversal  allant  d’une  tempe  à  l’autre,  provoque  l’incli- 
Uation  de  la  tête  et  du  tronc  du  côté  où  se  trouve  placé  le  pôle  positif.  Il 
Ue  peut  en  être  ainsi  que  parce  que  cette  direction  du  courant  fait  naître 
dans  les  labyrinthes  une  impression  capable  d’exciter  le  centre  hémis¬ 
phérique  dont  relève  l’inclination  qui  se  produit.  J’ai  montré  qu’il  en  est 
d’ailleurs  exactement  de  même  quand  on  localise  l’excitation  sur  un  seul 
labyrinthe,  en  plaçant  une  électrode  devant  l’oreille  et  l’autre  à  la  nuque  ; 
l’inclination  a  lieu  alors  du  côté  du  labyrinthe  excité,  si  le  pôle  positif  est 
placé  sur  lui,  et  du  côté  opposé  si  ce  pôle  est  placé  à  la  nuque  (1). 

Cette  seconde  constatation  établit  d’ailleurs  uniquement  l’équivalence 
®1^8olue  des  deux  labyrinthes  dans  la  production  du  phénomène  ;  le  courant 
i'fansversal  superpose  simplement  l’action  concordante  des  deux  laby- 
*‘inthes. 

J’ai  eu  l’idée  d’exciter,  par  contre,  les  deux  labyrinthes  encore  simulta- 


L.  IUbd,  L’inclination  voltaïque  chez,  les  sujets  normaux  et  chez  h  s  hémiplégiques. 
de  médecine,  n«  11-12,  novembre-décembre  1916  ;  paru  en  octobre  1918,  p.  675, 
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nément  mais  par  des  modalités  d’application  à  effets  opposés,  en  plaçant 
un  des  pôles  à  la  nuque  et  en  reliant  à  l’autre  pôle  les  deux  labyrinthes  à 
la  fois.  Que  ce  soit  le  pôle  positif  ou  le  pôle  négatif  qui  soit  appliqué  ainsi  en 
même  temps  sur  les  deux  régions  préauriculaires,  l’effet  est  le  même,  et, 
chez  les  sujets  normaux,  il  est  absolument  nul. 

On  pourrait  croire,  au  premier  abord,  que  cette  annulation  est  simple¬ 
ment  le  fait  de  l’immobilisation  de  la  tête  et  du  tronc,  due  à  l’impossibilité 
d’exécuter  à  la  fois  les  doux  inclinations  opposées;  il  n’en  est  rien,  car 
la  tête  garde  sa  souplesse  et  sa  liberté  de  mouvements.  De  plus,  détail  capital, 
le  sujet  n’éprouve  alors  absolument  aucune  sensation  ;  les  malaises,  les 
vertiges  que  provoquent  à  l’ordinaire  le  courant  transversal  ou  même 
le  courant  appliqué  à  un  seul  labyrinthe,  font  en  effet  absolument  défaut 
en  cas  d’excitation  simultanée  unipolaire  des  doux  labyrinthes. 

Ij’oxplication  qui  s’impose  est,  évidemment,  que  l’annulation  des  deux 
excitations  sensorielles  se  produit  dans  les  centres  eux-mêmes;  dès  lors,  il 
faut  admettre  que  chacune  d’elles  est  capable  d’atteindre  les  deux  centres 
à  la  fois,  pour  y  réaliser  l’annulation  de  l’action  de  la  seconde. 

L’observation  de  l’inclination  voltaïque  chez  les  hémiplégiques  est  encore 
plus  instructive  et  plus  démonstrative.  Chez  eux,  l’excitation  des  deux 
labyrinthes  par  le  courant  transversal,  de  même  que  l’excitation  d’un  seul 
labyrinthe  par  le  courant  tempe-nuque,  provoque  l’inclination  habituelle, 
toutes  les  fois  que  ces  applications  sont  faites  suivant  les  modalités  qui 
provoquent  normalement  l’inclination  du  côté  hémiplégique.  Par  contre, 
les  modalités  qui  devraient  provoquer  l’inclination  du  côté  sain  restent  plus 
ou  moins  inefficaces  ;  suivant  l’intensité  et  l’ancienneté  de  l’hémiplégie, 
l’inclination  peut  être  légère  et  difficile  à  provoquer,  ou  même  faire  com¬ 
plètement  défaut. 

En  pareil  cas,  l’excitation  unipolaire  des  deux  labyrinthes,  que  l’on  s’at¬ 
tendrait  à  voir  provoquer  celle  des  deux  inclinations  qui  est  conservée  chez 
le  sujet,  ne  détermine  aucune  inclination  ;  c’est  dire  que  les  deux  effets 
latéraux  s’annulent  dans  les  centres,  exactement  comme  chez  les  sujets 
normaux. 

Chaque  excitation  périphérique  déterminée  exerce  donc  son  influence 
sur  les  deux  centres  latéraux  sensoriels,  sur  l’un  en  provoquant  son  entrée 
en  action,  sur  l’autre  en  lui  imposant  l’inhibition  ;  ces  deux  effets  se  révèlent 
ainsi  tout  à  la  fois  de  signe  contraire  et  de  valeur  égale. 

Il  est  facile  de  comprendre  l’utilité,  ou  pour  mieux  dire  la  nécessité  phy' 
Biologique  de  cette  double  influence  ;  l’exécution  du  réflexe  moteur,  rota-  - 
tion  ou  inclination  latérale,  ne  peut  être  correctement  assurée  que  si  1® 
centre  opposé  au  mouvement  qui  se  produit  reste  en  repos  et  ne  contrarie 
pas,  par  son  entrée  en  action  intempestive,  le  mouvement  commandé  p®*' 
les  réflexes  propres  au  centre  excité.  De  là  la  solidarité  des  deux  centres 
l’association  de  l’eXcitation  de  l’un  à  l’inhibition  de  son  congénère. 

Chez  les  hémiplégiques,  les  deux  centres  hémisphériques  n’ont  pasl* 
mémo  activité,  mais  l’excitation  et  l’inhibition,  qui  abordent  simultanément' 
chacun  d’eux,  étant  de  valeur  égale,  s’annulent  aussi  bien  dans  le  centra 
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malade  que  dans  le  centre  sain.  J’ai  pu  démontrer  que  s’il  en  est  ainsi  chez 
les  hémiplégiques,  chez  lesquels  l’excitabilité  de  l’un  des  hémisphères  est 
affaiblie,  mais  non  point  perturbée,  il  n’en  est  pas  de  même  par  contre  dans 
les  cas  où  le  trouble  fonctionnel  des  centres  est  d’une  autre  nature  (1),  chez 
les  commotionnés  par  exemple  ;  mais  c’est  là  un  côté  de  la  question  qui  est 
en  dehors  du  point  limité  qui  fait  l’objet  du  mémoire  actuel. 

Le  chiasma  qualitatif,  qui  réalise  la  superposition  et  la  fusion  dans  un 
même  centre  des  deux  images  latérales,  ne  suffît  donc  plus  pour  expliquer 
le  mécanisme  des  réflexes  ;  de  là  la  nécessité  de  faire  intervenir  un  dispositif 
susceptible  de  diriger  le  courant  centripète,  né  de  l’excitation  périphérique, 
sur  les  deux  centres  hémisphériques  à  la  fois,  mais  toutefois  sous  une 
modalité  différente  pour  chacun  d’eux  en  rapport  avec  l’origine  latérale 
de  l’excitation.  Si  l’objet  est  situé  dans  le  champ  visuel  ou  auditif  droit,  par 
exemple,  l’excitation  qu’il  provoque  sera  acheminée  sur  l’hémisphère 
gauche,  où  siège  le  centre  des  rotations  à  droite,  avec  la  valeur  positive  d'une 
excitation  commandant  son  entrée  en  action,  et  sur  le  centre  hémisphérique 
droit,  rotateur  à  gauche,  avec  la  valeur  négative  d'une  influence  inhibitrice 

Le  mécanisme  de  ce  triage,  suivi  d’un  acheminement  électif,  peut  être 
discuté,  mais  sa  réalité  n’est  pas  contestable.  Le  plus  vraisemblable  est 
qu’il  s’accomplit  dans  un  relais  placé  sur  le  trajet  des  fibres  centripètes,  se 
rattachant  au  système  cérébelleux,  en  prenant  ce  terme  dans  un  sens  large. 
On  peut  hésiter  sur  le  rôle  respectif  du  cervelet  lui-même  et  des  divers 
imyaux  gris  du  mésocéphale  auxquels  se  rattachent  respectivement  les 
fractus  visuels,  auditifs  et  gyratifs,  mais  c’est  assurément  dans  cet  ensemble 
d’organes,  médians  ou  voisins  de  la  ligne  médiane,  que  s’acco.mplit  cet  aiguil- 
^ûge  des  impressions  centripètes,  et  sans  doute  aussi  l’aiguillage  similaire 
qui  s’impose  avec  la  même  nécessité  pour  les  voies  centrifuges. 

La  situation  médiane  et  centrale  du  cervelet,  opposée  à  la  dualité  et  à  la 
latéralité  des  hémisphères  cérébraux,  est  sans  doute  en  rapport  avec  le 
^dle  similaire  tout  particulier  qu’il  remplit  sur  le  passage  des  impressions 
périphériques  centripètes  et  désordres  cérébraux. 

Les  uns  et  les  autres,  également  latéraux  à  leur  point  de  départ,  sont 
destinés  à  exercer  simultanément  une  double  action,  l’une  homolatérale, 
1  autre  hétérolatérale  de  signes  contraires.  Les  premières  doivent  se  répar¬ 
er  électivement  à  leurs  points  d’arrivée  entre  les  deux  hémisphères,  les 
Seconds  doivent  iuflueni  er  d’abord  l’hémisphère  opposé,  pour  agir  en  der¬ 
rière  analyse  en  sens  contraire  sur  les  deux  appareils  moteurs  périphériques 
symétriques  antagonistes. 


La  notion  que  les  réflexes  moteurs,  nés  des  excitations  sensorielles, 
®*igent  pour  se  produire  l’acheminement  simultané  de  l’influence  périphé- 
•“ique,  sur  les  deux  centres  antagonistes  avec  un  signe  contraire  sur  chacun 

.  (1)  L.  Bard,  Des  modalités  pathologiques  de  l’inclinaison  voltaïque  réflexe  de  la  tête  et 
a  tronc.  Revue  de  médecine,  n»  1 ,  janvier  1919,  p.  73. 
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d’eux,  paraît  en  contradiction  avec  les  données  d’observation  qui  concernent 
la  perception  des  images  sensorielles. 

Les  caractères  de  l’hémianopsie  homonyme,  par  exemple,  montrent  en 
effet  que  les  images  visuelles  des  champs  latérauxjsont  perçues  par  un 
seul  hémisphère;  de  sorte  qu’il  semble  au  premier  abord  que  l’on  en  soit 
réduit  à  admettre  la  séparation,  en  cours  de  route,  de  l’influx  centripète 
qui  donne  naissance  aux  perceptions,  d’avec  celui  qui  provoque  les  exci¬ 
tations  motrices  réflexes. 

Certains  faits  d’observation  montrent  aussi  que  la  solidarité  n’est  pas 
absolue  entre  les  perceptions,  d’une  part,  et  les  réflexes  qui  les  accom¬ 
pagnent  normalement,  d’autre  part.  J’ai  constaté,  il  y  a  longtemps 
déjà,  que  le  réflexe  hémiopique  (1),  c’est-à-dire  le  réflexe  sensoriel  de 
fermeture  des  paupières  que  l’on  provoque  en  approchant  rapidement  la 
main  des  yeux  dans  l’un  des  champs  latéraux,  est  perdu  chez  la]  plupart 
des  hémiplégiques  récents,  alors  même  qu’il  n’y  a  pas  d’hémianopsie  con¬ 
comitante.  Le  fait  est  plus  banal  encore  pour  la  sensibilité  tactile,  où 
les  cas  abondent  dans  lesquels  les  réflexes  cutanés  font  défaut  bien  que 
la  perception  des  contacts  demeure. 

Cette  inégale  sensibilité  des  perceptions  et  des  réflexes  aux  influences 
pathologiques  pourrait  d’ailleurs  dépendre  simplement  d’une  résistance 
plus  grande  des  premières  aux  causes  de  destruction. 

En  regard  de  cette  hypothèse  de  la  séparation  des  images  et  des  exci¬ 
tations  réflexes  en  cours  de  route,  on  peut  toutefois  en  admettre  une  autre, 
qui,  je  l’avoue,  me  séduit  très  particulièrement,  bien  que  je  ne  sois  pas 
encore  en  mesure  de  l’étayer  de  preuves  précises,  c’est  celle  de  l’achemine¬ 
ment  des  images  vers  les  deux  centres  hémisphériques  à  la  fois,  au  même 
titre  que  celui  des  excitations  réflexes,  mais  là  encore  sous  un  signe  contraire 
qui  en  modifie  l’effet. 

Si  les  deux  hémisphères  reçoivent  à  la  fois  les  images  sensorielles,  il  est 
certain  néanmoins  que  c’est  un  seul  d’entre  eux  qui  permet  la  perception 
de  celles  qui  proviennent  du  champ  sensoriel  latéral  correspondant  ;  dans 
cette  manière  de  voir,  il  devient  nécessaire  d’expliquer  pourquoi  cette  per¬ 
ception  fait  défaut  chez  son  congénère. 

On  peut  se  l’expliquer,  me  semble-t-il,  assez  aisément  par  le  fait  que  le 
centre  hémisphérique  latéral,  auquel  va  l’image  qui  n’est  pas  perçue,  est 
précisément  celui  qui  reçoit  en  même  temps  de  l’excitation  périphérique 
une  influence  de  caractère  inhibiteur;  il  suffit  dès  lors  d’admettre  qu® 
cette  inhibition,  qui  supprime  son  action  motrice  active,  supprime  en  mêm^ 
temps  sa  capacité  de  perception.  Cette  interprétation  se  complète  encore  du 
fait  qu’il  y  a  lieu  de  penser  que  les  images  elles-mêmes  se  présentant  auX 
deux  centres  homologues  sous  des  signes  différents,  les  images  de  signe 
positif  sont,  dans  les  conditions  normales,  seules  capables  de  provoquer  une 
perception. 

(1)  L.  Baki),  De  la  perte  hémiopique  du  réflexe  palpébral  dans  les  hémiplégies.  Semaine 
médicale,  14  janvier  1914. 
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D’autres  faits  d’observation  concordent  à  montrer  en  effet  que,  lors¬ 
qu’un  centre  sensoriel  est  soumis  à  une  action  inhibitrice,  il  devient  inca¬ 
pable  de  percevoir  les  images  qui  l’abordent  ;  il  en  est  ainsi  alors  même 
que  celles-ci  se  présentent  à  lui  sous  le  signe  positif  normal.  C’est  amsi  que 
le  sens  de  la  gyration  ne  donne  lieu  aux  perceptions  conscientes  qui  lui 
sont  propres  que  lorsque  ce  sont  des  mouvements  passifs  qui  mobilisent 
le  labyrinthe  ;  lorsqu’il  s’agit  de  mouvements  actifs,  toute  perception  spé- 
eifique  gyrative  fait  défaut. 

J’avais  pensé  d’abord  que  le  fait  s’expliquait,  d’une  part,  parce  que 
l’impression  spécifique  se  perdait  alors  dans  les  impressions  plus  multiples 
et  plus  fortes  venues  de  l’appareil  locomoteur  en  action,  d’autre  part,  parce 
qu’elle  s’effaçait  devant  les  réactions  automatiques  motrices  correspon¬ 
dantes.  Je  me  suis  rendu  compte,  plus  tard,  que  le  centre  gyratif,  qui 
perçoit  des  mouvements  passifs  déterminés,  siège  précisément  dansl’hémis- 
Phère  opposé  à  celui  qui  commande  les  mouvements  volontaires,  d’où  il 
résulte  que  l’entrée  en  action  du  centre  volontaire  provoque  simultané- 
uient  l’inhibition  du  centre  gyratif  rorrespondant  ;  l’utilité  de  cette  dispo¬ 
sition  s’explique  aisément  par  le  fait  que  le  mouvement  actif,  qui  réalise 
Une  gyration  déterminée,  serait  gêné  par  le  réflexe  de  sens  contraire  que 
Cette  gyration  elle-même  provoquerait,  si  le  centre  de  ce  réflexe  était  placé 
dans  le  même  hémisphère  que  celui  de  l’caction  volontaire  en  jeu.  L’en¬ 
trée  en  action  du  centre  volontaire,  entraînant  l’inhibition  du  centre  hé- 
Oaisphérique  moteur  opposé  supprime  par  là  même,  non  seulement  la  per¬ 
ception  de  cette  gyration,  mais  aussi  son  réflexe  correcteur  au  grand  bénéfice 
de  l’acte  accompli. 

Il  résulte  des  considérations  qui  précèdent  qu’il  n’y  a  pas  lieu  d’établir 
*rne  séparation  radicale,  dans  les  voies  centripètes,  entre  le  cheminement 
de  l’influx  créateur  des  perceptions  et  celui  de  l’influx  créateur  des  réac¬ 
tions  réflexes  motrices. 


III 

La  donnée  de  l’existence  d’une  influence  simultanée,  mais  de  signe  con¬ 
traire,  des  excitations  sensorielles  périphériques  sur  les  deux  hémisphères, 
entraîne  d’importantes  conséquences  en  physiologie  générale. 

Elle  permet  tout  d’abord  de  penser  que  les  choses  se  passent  absolument 
de  même  lors  de  l’intervention  d’un  mouvement  volontaire,  en  dehors  de 
toute  excitation  sensorielle  concomitante.  L’entrée  en  action  d’un  centre 
rotateur,  par  exemple,  entraîne  simultanément  et  solidairement  non  pas 
®Iniplement  l’entrée  en  repos,  mais  bien  l’inhibition  active  de  son  congé  - 
r^ère.  De  même  que  pour  les  réflexes,  la  première  action  commande  la  con¬ 
traction  des  muscles  qui  doivent  exécuter  le  mouvement,  la  seconde  com¬ 
mande  le  relâchement  de  leurs  antagonistes.  L’exécution  parfaite  du  mou- 
''^ement  voulu  dépend  au  même  titre,  et  presque  au  même  degré,  des  doux 
phénomènes  concomitants  complémentaires.  Chacun  des  centres  jouant  à 
tour,  suivant  les  cas,  le  rôle  positif  ou  le  rôle  négatif,  il  en  résulte 
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qu’aucun  d’eux  ne  peut  être  considéré  comme  un  centre  exclusivement 
excitateur  ou  exclusivement  inhibiteur. 

Il  est  fort  probable  que  c’est  là  une  loi  générale  du  fonctionnement  de 
tous  les  centres  à  action  antagoniste. 

L’alternance  d’action,  que  nous  venons  de  voir  en  jeu  entre  les  centres 
rotateurs  et  inclinateurs  de  la  tête  et  du  tronc  de  sens  contraire,  se  retrouve, 
avec  les  mêmes  besoins  et  les  mêmes  lois,  entre  les  centres  fléchisseurs  et 
les  centres  extenseurs  des  membres,  et,  d’une  manière  très  générale,  entre 
les  centres  de  tous  les  groupes  musculaires  antagonistes  qui  .sont  à  la  base 
de  toutes  les  fonctions  do  l’appareil  locomoteur. 

Il  est  légitime  d’étendre  cette  loi  au  système  végétatif  lui-même  ;  il  est 
manifeste,  en  effet,  que  toutes  les  fonctions  organiques,  celles  qui  dépendent 
du  pneumogastrique  et  du  grand  sympathique  comme  celles  qui  relèvent  ' 
du  système  cérébro-spinal,  sont  en  réalité  assurées  par  l’entrée  en  action 
alternative,  suivant  des  rythmes  qui  dépendent  dos  fonctions  considérées, 
d’appareils  périphériques  à  action  antagoniste  :  la  systole  et  la  diastole  des 
cavités  ciirdiaques,  les  sphincters  et  les  expulseurs  des  organes  viscéraux  sont 
en  somme  les  analogues  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  de  l’appareil  loco¬ 
moteur  volontaire. 

Les  alternances  de  sécrétion  et  d’excrétion  des  épithéliums  glandulaires 
présentent  elles-mêmes  les  plus  grandes  analogies  avec  l’alternance  méca¬ 
nique  des  systèmes  musculaires  des  réservoirs.  Dès  lors,  on  peut  concevoir 
que,  dans  tous  les  domaines,  il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  des  centres 
excitateurs  et  des  centres  inhibiteurs,  mais  simplement  des  centres  antago¬ 
nistes,  qui  exercent,  tour  à  tour,  la  fonction  excitatrice  ou  inhibitrice  suivant 
la  pha.se  du  cycle  qui  est  en  jeu,  à  chaque  moment  donné  de  l’exercice  de 
leur  fonction. 

II  peut  sembler  au  premier  abord  singulier  que  l’action  d’un  même 
centre  moteur  soit  susceptible  d’exercer  à  la  périphérie  deux  effets  phy¬ 
siologiques  différents,  c’est-à-dire  de  provoquer,  suivant  les  cas,  tantôt  la 
contraction  active,  tantôt  le  relâchement  des  muscles  qui  relèvent  de  son 
commandement,  en  même  temps  que  son  congénère  agit  inversement  sur 
les  muscles  antagonistes.  A  la  réflexion,  il  m’est  apparu  au  contraire  que 
cette  double  action  était  logique,  et  je  dirais  volontiers  inévitable,  pour 
les  motifs  suivants  : 

Bien  que  l’on  ignore  encore  en  quoi  consiste  exactement  le  processus 
physiologique  qui  est  à  la  base  de  l’activité  des  cent -es  nerveux,  il  est 
infiniment  probable  qu’il  est  constitué  par  une  vibration  moléculaire  par¬ 
ticulière  ;  s’il  en  est  ainsi,  cette  vibration,  comme  toute  autre,  doit  se  com¬ 
poser  de  deux  phases  alternantes,  oscillant  autour  d’une  position  d’équi¬ 
libre,  l’une  positive,  l’autre  négative  par  rapport  à  cette  position.  Il  est  dès 
lors  très  plausible  d’admettre  que  chacune  de  ces  phases  est  aussi  suscep¬ 
tible  que  l’autre  d’agir  à  distance,  par  l’influx  nerveux  qu’elle  envoie  à  la 
périphérie  ;  mais,  s’il  en  est  ainsi,  il  est  inévitable  que  chacune  des  phases 
exerce  une  action  différente  et  vraisemblablement  opposée  ;  de  là  la  pro¬ 
duction  simultanée,  et  solidaire,  d’une  influence  excitatrice  et  d’une  influence 
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inhibitrice,  partant  du  même  centre,  mais  qu’il  appartiendra  à  la  décussa¬ 
tion  des  conducteurs  moteurs  de  séparer,  et  d’acheminer  chacune  à  l’appa¬ 
reil  central  ou  périphérique  auquel  elle  s’adresse.  Après  ce  triage  et  cet 
acheminement  électif,  Ihine  agira  comme  excitatrice  des  contractions 
actives  des  muscles  agonistes,  l’autre  comme  régulatrice  du  tonus  des  anta¬ 
gonistes,  destiné  à  compléter  les  premières. 

On  voit,  par  les  explications  qui  précèdent,  qu’il  doit  exister  une  grande 
homologie  entre  le  mécanisme  de  l’acheminement  centripète  des  impres¬ 
sions  périphériques  et  celui  de  l’acheminement  centrifuge  des  impulsions 
motrices  volontaires.  Dans  les  deux  cas,  une  excitation  provoque  un  mou¬ 
vement  vibratoire,  dont  les  deux  phases  opposées  exercent  chacune  une 
influence  propre,  complémentaire  de  l’autre. 

Dans  les  deux  cas  également,  les  actes  consécutifs  commandés  ici  par 
les  deux  images  sensorielles  de  perception,  là  parles  deux  images  motrices 
d’extériorisation,  sont  de  signe  contraire  ;  mais  comme  ces  images 
egissent  sur  des  organes  eux-mêmes  antagonistes,  au  lieu  de  s’annuler, 
elles  contribuent  toutes  les  deux  au  résultat  physiologique  par  des 
actes  moteurs  propres,  différents  mais  complémentaires  l’un  de  l’autre  au 
même  titre  que  les  images  qui  les  commandent.  Le  résultat  effectif  apparaît 
ainsi  non  plus  comme  un  solo,  dans  lequel  un  des  centres  impose  silence  à 
l’autre,  mais  comme  un  duo  dans  lequel  chacun  d’eux  fait  sa  propre  partie 
en  plein  accord  avec  son  congénère. 

Les  faits  pathologiques  montrent  que  l’activité  de  l’hémisphère  qui 
reçoit  les  images  positives  est  nécessaire  à  la  perception,  mais  ils  permettent 
aussi  de  penser  que  celui  qui  reçoit  l’image  négative  peut  devenir  capable 
'le  suppléer  le  premier  à  la  faveur  d’une  longue  rééducation. 


IV 

La  fonction  physiologique  normale  des  réflexes  sensoriels  exige  que  le 
ehiasma  et  les  relais  sachent  orienter,  trier  et  aiguiller  comme  il  convient 
as  excitations  périphériques  sur  les  deux  centres  antagonistes  de  la  fonc¬ 
tion  considérée. 

Tout  marche  normalement  quand  les  diverses  actions  réflexes  super¬ 
posent  leur  inflfuence  de  même  signe  sur  les  mêmes  centres,  mais  des  per¬ 
turbations  de  caractère  pathologique  apparaissent  au  contraire  quand  des 
tri-fliiences  de  signe  contraire  abordent  simultanément  les  mêmes  centres. 

L’étude  du  nystagmus  provoqué  par  les  excitations  artificielles  du  laby- 
*''nthe,  rotatoires,  thermiques  ou  voltaïques,  vient  confirmer  cette  loi,  en 
*’évélant  la  perturbation  que  peut  entraîner  l’influence  antagoniste  des 
®^citation8  sensorielles  sur  le  fonctionnement  des  centres  rotateurs  volon- 
^ires  de  la  tête  et  des  yeux. 

Ln  elles-mêmes,  les  excitations  des  labyrinthes  gyratifs,  simultanées  et 
Concordantes  sur  les  deux  labyrinthes,  ou  localisées  sur  un  seul  d’entre 
provoquent,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  la  rotation  réflexe 
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de  la  tête  et  des  yeux  :  du  côté  opposé  au  mouvement  passif  subi,  s’il  s’agit 
d’une  excitation  rotatoire  ;  du  côté  déterminé  par  le  sens  de  l’excitation 
thermique  ou  voltaïque,  s’il  s’agit  de  l’une  d’elles. 

Une  excitation  donnée  met  donc  le  centre  rotateur  d’un  côté,  le  droit 
par  exemple  qui  commande  la  rotation  vers  la  gauche,  sous  une  influence 
d'excitation,  en  lui  donnant  en  quelque  sorte  une  charge  positive,  en  même 
temps  qu’elle  place  son  congénère,  le  gauche,  rotateur  du  côté  opposé 
c’est-à-dire  vers  la  droite,  sous  une  influence  d'inhibition,  en  lui  donnant  une 
charge  négative.  Si,  à  ce  moment,  le  sujet  vient  à  produire,  par  l’intermé¬ 
diaire  de  ses  centres  rotateurs  volontaires,  une  rotation  de  la  tête  et  des 
yeux  dirigée  du  même  côté  que  celle  qui  résulte  du  potentiel  précédent, 
c’est-à-dire  s’il  dirige  son  regard  vers  la  gauche  dans  l’exemple  choisi,  le 
mouvement  s’exécute  normalement,  et  sans  que  rien  ne  révèle  un  état 
spécial  des  centres. 

Par  contre,  si  le  sujet  veut  exercer  cette  rotation  on  sens  inverse,  en  diri¬ 
geant  le  regard  vers  la  droite,  le  mouvement  ne  peut  plus  s’exécuter  correc¬ 
tement,  le  nystagmus  apparaît.  Le  centre  rotateur,  auquel  l’excitation 
sensorielle  a  donné  une  charge  négative,  ne  peut  plus  exécuter  librement 
le  mouvement  qui  dépend  de  lui,  il  ne  le  réalise  qu’avec  des  secousses  irré¬ 
gulières  ;  les  mouvements  qu’il  commande  sont  dysmétriques,  d’où  la 
secousse  brusque  du  nystagmus  à  ressort,  dirigée  du  même  côté  que  le 
regard  volontaire  ;  mais,  en  même  temps,  le  centre  rotateur  antagoniste, 
soumis  à  une  charge  positive,  ne  peut  pas  garder  le  repos  qui  conviendrait 
à  la  rotation  volontaire  en  jeu,  il  la  contrarie  par  son  activité  ;  d’où  la  se¬ 
cousse  lente  du  nystagmus,  dirigée  du  côté  opposé  à  celui  de  la  fixation 
volontaire  du  regard.  Le  nystagmus  n’est  en  somme  que  l’elTet  de  la  lutte 
des  deux  influences  contraires,  sensorielle  et  volontaire,  lutte  qui  se  révèle 
par  la  combinaison  de  la  dysmétrie  des  mouvements  volontaires  avec 
l’action  involontaire  réflexe  du  centre  opposé. 

Je  ne  puis  que  renvoyer,  pour  les  détails  de  ces  observations,  aux  mé¬ 
moires  spéciaux  que  j’ai  consacrés  à  l’étude  des  diverses  modalités  du 
nystagmus  (1). 

Si  le  nystagmus  met  en  évidence  l’influence  perturbatrice  due  à  l’arrivée 
simultanée  à  un  même  centre  d’ordres  volontaires  et  d’influences  réflexes 
de  signes  contraires,  c’est-à-dire  d’ordres  excitateurs  et  d’ordres  inhibiteurs, 
il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  des  effets  perturbateurs  analogues  se  pro¬ 
duisent  tout  aussi  bien  quand  les  excitations  de  signe  contraire  proviennent, 
les  unes  et  les  autres,  de  réflexes  périphériques  divers.  C’est  ainsi  que 
doivent  naître  la  plupart  des  perturbations  fonctionnelles  que  provoque, 

(1)  Du  rôle  des  centres  nerveux  dans  la  production  du  nystagmus  thermique.  Journal 
de  Phytiologie  et  de  Pathologie  générale,  t.  XVII,  1917-1918,  p.'788. —  Du  mécanisme  et  de 
la  signiflcation  du  nystagmus  voltaïque.  Annnlee  de  médecine,  t.  V,  n’  3,  mai-juin  1918, 
p.  329.  —  Du  mécanisme  physiologique  du  nystagmus  labyrinthique.  Annales  de  médecinfi 
t.  VI,  n®  1,  p.  1.  —  De  la  production  du  nystagmus  d’origine  rotatoire  chez  lessujets  normaux- 
Peoue  neurologique,  n®  3,  mars  1919.  —  Des  conditions  et  du  mécanisme  de  production  des 
nystagmus  artificiels  du  type  rotatoire  et  du  type  vertical.  Annales  de  médecine,  t.  Vb 
D®  3,  p.  165. 
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dans  tous  les  viscères,  la  discordance  des  influences  réflexes,  substituée  à 
la  concordance  qui  en  assure  normalement  le  fonctionnement  régulier. 

be  transit  stomacal,  par  exemple,  ne  peut  s’effectuer  avec  ses  caractères 
normaux  que  si  tous  les  réflexes  divers,  d’origine  mécanique  ou  chimique, 
conservent  entre  eux  les  rapports  habituels,  qui  règlent  harmonieusement 
tant  le  péristaltisme  de  l’organe  tout  entier  que  le  jeu  alternant  de  la  poche 
pré-pylorique  et  du  pylore  lui-même.  La  douleur  et  divers  troubles  fonc¬ 
tionnels  apparaîtront  si  le  déséquilibre  de  ces  réflexes  provoque,  par 
exemple,  simultanément  la  contraction  de  la  région  prépylorique,  qui 
voudrait  expulser  le  chyme,  et  celle  du  sphincter,  qui  lui  ferme  la  sortie. 

L’application  de  cette  manière  de  voir  à  la  physiologie  normale  ou  patho¬ 
logique  des  fonctions  végétatives  est  de  nature  à  apporter  d’importantes 
contributions  aux  divers  syndromes  pathologiques  qui  naissent  du  conflit 
des  influences  réflexes  simultanées  de  caractère  discordant. 

Les  perturbations  deviennent  à  la  fois  plus  graves  et  plus  complexes 
quand,  soit  les  appareils  périphériques  récepteurs,  soit  les  centres  eux- 
Wiêmes,  subissent  des  altérations  qui  modifient  leurs  réactions  habituelles. 
Dans  le  cas  particulier  de  la  réponse  des  centres  aux  excitations  voltaïques 
du  labyrinthe,  j’ai  montré  dans  un  mémoire  déjà  cité,  spécialement  con¬ 
sacré  aux  modalités  pathologiques  des  inclinations  de  cette  origine,  que 
les  effets  habituels  de  l’excitation  peuvent  être,  non  seulement  affaiblis 
eu  exaltés,  mais  encore  complètement  inversés,  suivant  les  cas  ;  il  en  est 
einsi,  tantôt  parce  que  l’appareil  périphérique  n’exerce  plus  l’aiguillage 
Voulu,  tantôt  parce  que  les  centres  eux-mêmes  ne  répondent  plus  au  même 
degré  aux  excitations  d’action,  voire  même  parce  qu’ils  répondent  para¬ 
doxalement,  c’est-à-dire  par  une  entrée  en  action,  aux  influences  inhibi¬ 
trices  qui  les  abordent. 

De  longs  développements  et  de  multiples  exemples  seraient  nécessaires 
pour  faire  comprendre  .toute  la  portée  des  considérations  qui  précèdent  ; 
des  recherches  prolongées  sont  d’ailleurs  nécessaires  pour  permettre  d’en 
préciser  les  applications  ;  j’ai  voulu  seulement  exposer  sommairement 
aujourd’hui  les  lignes  essentielles  de  la  conception  à  laquelle  cette  étude 
®ï’a  conduit. 


Il 
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M.  le  professeur  Hutinel  a  bien  voulu  mettre  à  notre  disposition  les 
centres  nerveux  d’une  fillette  de  10  ans,  ayant  succombé  à  une  chorée 
aiguë  typique  au  bout  de  dix  jours  d’évolution  de  la  maladie.  Nous  avons  , 
cru  intéressant  de  publier  les  résultats  de  notre  examen  histologique,  car 
les  cas  de  ce  genre,  dont  on  a  pu  pratiquer  dans  de  bonnes  conditions  un 
examen  histopathologique  sont  encore  rares.  De  plus,  ce  cas  acquiert  un 
grand  intérêt  d’actualité  du  fait  de  la  ressemblance  frappante  entre  les 
lésions  qui  constituent  le  substratum  anatomo-pathologique  de  Vencépha- 
liie  léthargique  et  celles  que  nous  allons  décrire  dans  ce  cas  de  chorée  aiguë; 
elles  n’en  diffèrent,  en  effet,  que  par  la  participation  plus  large  au  processus 
pathologique  de  l’écorce  cérébrale  dans  cette  dernière  maladie.  D’ailleurs 
nous  avons  déjà  insisté  à  propos  de  l’encéphalite  léthargique  (Annales  de 
Médecine,  janvier  1920)  sur  les  difiicultés  de  diagnostic  anatomique  entre 
ces  deux  maladies.  Quant  au  diagnostic  clinique,  on  sait  qu’il  est  souvent 
malaisé  dans  les  cas  d’encéphalite  léthai'gique  compliquée  de  mouvements  . 
choréiformes,  surtout  chez  les  enfants. 

Examen  histologique.  —  Il  s’agit  d’une  inflllralion,  parles  éléments  inflam¬ 
matoires,  des  gaines  péri-vasculaires  et  du  parenchyme  nerveux,  accompagnée 
d’une  destruction  des  éléments  nobles  dans  certaines  régions.  - 

Ce  proce.ssus  inflammatoire  exlrêmcment  diffus  et  irrégulier,  à  point  de  départ 
pôri-vasculaire,  intére.sse  tout  l’axe  cérébro-spinal  excepté  le  bulbe  et  le  cervelet, 
qui  paraissent  absolument  indemnes.  Ainsi  la  moelle,  la  protubérance,  les  pédon¬ 
cules  cérébraux,  les  ganglions  de  la  base  et  l’écorce  cérébrale  sont  le  siège  de  cette 
infiltration.  Elle  atteint  son  maximum  d’intensité  au  niveau  des  ganglions  gris  j 
de  la  base  (voir  flg.  1).  < 

Le  processus  frappe  avec  électivité  la  substance  grise  ;  au  contraire,  le  centre 
ovale,  le  corps  calleux,  les  pédoncules  cérébelleux  .sont  absolument  respectés.  j 
Ce  processus  mérite  donc  d’être  considéré  comme  une  polio-encéphalite.  q 

Après  une  courte  étude  des  caractères  que  revêtent  les  phénomènes  patholO'  ^ 
giques,  nous  nous  efforcerons  do  préciser  leur  topographie.  j 

Les  lésions  vasculaires  consistent  en  hyperémie  et  surtout  en  infiltrations  d«  j 
gaines  adventitielles  par  dos  éléments  cellulaires  inflammatoires  (voir  flg.  2  ,j 
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flg.  3).  Au  contraire,  on  n'observe  ni  (ie  thrombus,  ni  de  rupture  des  parois  vas¬ 
culaires,  ni  par  conséquent  d’hémorragies, 

Toutefois  il  faut  noter  que  la  tunique  moyenne  de  certains  vai.sseaux  de  gros 
calibre  est  infiltrée  et  dissociée  par  des  leucocytes. 

Les  veines  sont  touchées  d’une  façon  bien  plus  constante  que  les  artères  ;  ces 
dernières,  lorsqu’elles  se  trouvent  i.solées,  offrent  un  aspect  absolument  normal. 
Les  éléments  cellulaires  qui  remplissent  les  gaines  péri-vasculaires  sont  repré- 


n- 1.  Partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire.  —  n.  l'.  Partie  postérieure  du  noyau  lenticu¬ 
laire.  —  p,  Qlobus  pallidus.  —  n.  c.  Tête  du  noyau  caudé.  —  e.  o.  couche  optique.  — 
ù  Circonvolution  de  l’insula.  —  F^.  Cire.  IIP  frontale.  —  c.  i.  a.  Bras  antérieur  de  la 
capsule  interne.  —  c.  i.  p.  Bras  postérieur  de  la  capsule  interne.  —  g.  c.  Corps  calleux.  — 
m/7.  Vaisseau  dont  la  gaine  adventitielle  est  infiltrée  d’éléments  inflammatoires.  — 
*’•  n.  Vaisseau  normal.  —  nod.  infl.  Nodule  inflammatoire.  • 

*®ntés  surtout  par  de  grands  mononucléaires  ;  un  certain  nombre  parmi  eu.x  ont 
leur  noyau  très  foncé  et  déformé. 

^  A  côté  d’eux,  on  observe  des  lymphocytes,  de  rares  plasmocytes  auxquels 
^  ajoutent  parfois  des  myélophages,  de  volumineux  éléments  vé.siculeux  et  d’autres 
Pourvus  de  longs  prolongements  fins,  à  l'aide  desquels  ils  enlacent  plusieurs  leu- 
*^cytes  altérés  (voir  flg.  4). 
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Fia.  3.  —  Volumineux  vaisseaux  du  noyau  lenticulaire,  dont  la  gaine  est  remplie  d’élément* 
inflammatoires.  —  Coloration  !  Soudan  Ill-hématéine.  —  Objectif  5.  Oc.  4. 
a.  Artère.  —  v.  Veine.  —  g.  a.  Gaine  adventitielle  fortement  distendue.  —  l.  Élément* 
mononucléaires  variés.  —  c.  g.  Corps  granuleux.  —  cap.  Capillaires.  —  /.  ».  Faisceaux  de 
flbres  nerveuses.  —  p.  Parenchyme. 


Fio.  2.  —  Infiltration  inflammatoire  péri-vasculaire  et  parenohymateu.se  au  niveau  de  f  !  ' 
du  noyau  caudé.  —  Coloration  au  bleu  do  toluidine.  —  Objectif  2.  Oc.  2. 
inll  Vaisseaux  inflammés.  —  inf.  par.  Infiltration  diffuse  du  parenchyme. 
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Les  fibroblastes  prolifèrent  par  endroits  avec  intensité.  En  dehors  des  vaisseaux, 
les  mêmes  éléments  infiltrent  le  parenchyme  nerveux  d’une  façon  irrégulière,  avec 
une  tendance  marquée  à  former  des  nodules  inflammatoires. 

Les  éléments  névrogliques  ont  fortement  proliféré  sous  forme  soit  de  cellules 
satellites,  soit  d’astrocytes  de  taille  moyenne.  Les  cellules  névrogliques  géantes 
font  défaut. 

En  ce  qui  concerne  les  cellules  nerveuses,  elles  subissent  par  place  des  altérations, 
qui  souvent  aboutissent  à  une  destruction  complète  de  l’élément. 

La  forme  d’altération  la  plus  fréquente  est  la  neuronophagie,  caractérisée  par 
la  formation  de  nodules  inflammatoires  autour  d’une  cellule  nerveuse  plus  ou 
moins  altérée  et  dont  il  ne  reste  parfois  qu’un  amas  protoplasmique  (voir 
fig.  5,  7,  10). 

Nombre  de  cellules  des  noyaux  lenticulaire  et  caudé  sont  en  voie  de  dégénéres- 


Fiq.  f,.  —  Divers  éléments  inflammatoires  contenus  dans  la  gaine  adventitielle  d’uri 
Volumineux  vaisseau  du  noyau  caudé.  —  Coloration  :  fuchsine  vert-lumière.  —  Objectif 
Imm.1112,  oc.  4. 

r.  V.  Volumineuse  veine.  —  g.  a.  Gaine  adventitielle  de  cette  veine.  —  t.  n.  Tissu  nerveux. 
g.  a.  Parois  d’une  volumineuse  artère  contenue  dans  la  même  gaine  que  la  grosse  veine. 
~~  p.  V.  Petite  veine.  —  p.  a.  Petite  artère.  —  c.  v.  Cellules  vacuolaires.  —  g.  m.  Grands 
hiononucléaires.  —  m.  m.  moyens  mononucléaires.  —  p.  m.  Petits  mononucléaires.  — 
Myélophagos.  —  /.  Fibroblastes.  —  g.  r.  Globules  rouges. 


<^ence  granuleuse.  Elle.s  ont  perdu  leur  noyau,  leur  proloplasma  est  fortement  gru- 
■^eleux  et  il  est  impossible  de  colorer  à  son  intérieur  les  corps  de  Nksl  ou  les 
"eurofibrilles. 

Les  altérations  moins  graves  dos  cellules  nerveuses  consistent  en  chromatolyse 
ffonflement  œdémateux  du  corps  cellulaire. 

Les  cylindraxes,  dont  les  altérations  sont  particulièrement  fréquentes  au  niveau 
J  ganglions  de  la  base,  présentent  des  rugosités,  des  fuseaux  ou  des  boules  sur 
1®"''  trajet;  on  observe  aussi  des  boules  terminales  aux  extrémités  des  cylin- 
"•’axes  rompus  (voir  fig.  6  et  8).  Les  coriis  granuleux  sont  assez  nombreux  dans 
pagailles  adventiliodles  des  vaisseaux  du  noyau  lenliculaire  et  du  noyau  caudé, 
*  "r  ailleurs,  ils  sont  exceptionnels  (voir  fig.  3), 
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D’autres  produits  de  dégénérescence,  tels  que  les  granulations  éosino  et  baso- 
phyles.sont  peu  nombreux  et  ne  se  voient  qu’à  l’intérieur  des  gaines  péri-vasculaires. 

Topographie  du  processus  inflammatoire.  —  Déjà  au  cours  d’un  examen  rapide 
de  diverses  régions  de  l’encéphale  sur  de  petites  coupes,  ainsi  que  sur  des  coupes 
totales  d’un  hémisphère,  on  est  frappé  par  la  prédominance  des  phénomènes 
inflammatoires  du  côté  des  centres  gris  de  la  base  du  cerveau  (voir  flg.  1).  Dans 
l’ordre  d’intensité  décroissante  des  lésions  viennent  :  le  noyau  caudé,  le  putamen, 
le  locus  nigcr  et  la  couche  optique. 

Les  lésions  sont  également  intenses  sur  toute  l’étendue  de  l’écorce  cérébrale. 

En  bas,  l’inflammation  s'épuise  dans  la  protubérance;  le  bulbe  est  sensiblement 


a.  Grandes  cellules  nerveuses  ayant  perdu  leurs  noyaux  et  leur  protoplasma  et  envahies 
par  les  nouronophages.  —  h.  Grande  cellule  nerveuse  globuleuse,  à  noyau  excentrique. 
c.  Cellule  en  bâtonnet.  —  v.  Artériole,  dont  l’adventice  est  légèrement  infiltrée  par  les  élé¬ 
ments  inflammatoires. 

respecté,  mais  on  rencontre  de  nouveau  quelques  nodules  inflammatoires  au  niveau 
de  la  moelle. 

Le  cervelet  dans  sa  totalité  est  ménagé  par  le  processus  morbide.  Ce  sont  don® 
les  ganglions  de  la  base  et  plus  spécialement  le  ptilamen  et  le  noyau  caudé,  aU 
niveau  desquels  so  trouve  le  summum  du  foyer  inflammatoire.  Au.ssi  c’est 
l’étude  de  celte  région  que  nous  commencerons  noire  description  plus  détaillée. 

Noyau  caudé.  —  Il  existe  ici  une  très  forte  inliltration  inflammatoire  pér'" 
vasculaire  et  parenchymateuse,  (voir  flg.  2  et  4).  Elle  semble  un  peu  plus  prononcé® 
à  la  périphérie  du  noyau  qu’au  centre. 

En  ce  qui  concerne  l’état  des  cellules  nerveuses,  au.ssi  bien  ici  qu’au  niveau  d 
putamen,  il  est  a.ssez  difficile  de  s’en  rendre  un  compte  exact.  ^ 

La  cause  de  ce  fait  réside  dans  la  petitesse  de  la  plupart  des  éléments,  qui,  d’apr®» 
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Cajal,  ne  conlionnenL  pas  de  corps  de  NissI  et  sont  dépourvus  d’un  réseau  neuro- 
librillaire  distinct.  Ce  sont,  en  somme,  de  petits  corpuscules  à  structure  très  '-im- 
plifiée. 

Il  est  facile  de  comprendre  que,  dans  ces  conditions,  il  est  très  malaisé  de  mettre 
en  évidence  les  modifications  qu’ils  subissent  sous  l’influence  de  processus  inflam¬ 
matoire.  , 

Les  rares  éléments  volumineux  que  l'on  ob-serve  dans  cette  région  subissent 
pour  la  plupart  la  dégénérescence  granuleuse.  Les  nodules  neuronophages  ne  sont 
pas  rares  (voir  fig.  .'!).  ’ 

Les  cylindraxes  fins  présentent  des  boules  de  trajet  et  des  boules  terminales, 
es  cylindraxes  grosmu  contraire  n’olTrent  pas  de  lésions  apparentes.  Nous  avons 
bejà  signalé  l’exi.stence  de  corps  granuleux  dans  cette  région. 

Puiamen.  —  État  très  analogue  à  celui  du  noyau  caudé.  Les  phénomènes 
mflarnrnatoires  intenses,  dans  toute  l’étendue  du  noyau,  sont  particulièrement 
marqués  dans  sa  moitié  antérieure  (voir  fig.  1,  3  et  5). 

Globus  pallidus.  —  Les  lésions  sont  bien  moins  intenses  qu’au  niveau  du  puta- 
men.  Il  existe  do  rares  nodules  neurono¬ 
phages  ;  la  majorité  des  cellules  nerveuses 
sont  conservées. 

Couche  optique.  —  L’infiltration  des 
gaines  péri-vasculaircs  est  discrète  ;  cer¬ 
tains  vaisseaux  n’en  présentent  même 
pas  du  tout. 

Ce  qui  frappe,  c’est  l’existence  de 
Quelques  nodules  inflammatoires  volumi¬ 
neux,  disséminés  sans  ordre  apparent 
Soit  au  voisinage  d’un  capillaire,  soit 
indépendamment  do  tout  vai,sseau  (voir 
%  1).  Au  sein  de  ces  véritables  petiis 
foyers  inflammatoires,  certaines  cellules 
nerveuses  sont  [irofondément  altérées  ; 
les  cylindraxes  se  terminent  parfois  par  f'io.  e.  —  I. 
nne  volumineuse  bande  réticulée  (voir  périphérie  du  —  Colo- 

%  8).  Fn  dehors  de  ces  nodules,  .soit  rnlion  de  lîiidchowsUy.  —  Objectif  Imm. 

®nr  presipie  toute  l’étendue  de  la  couche 

nptique,  ces  cellules  nerveuses  offrent  Ciylindraxe.  —  h.  Énorme  boule  fine- 
nne  structure  parfailemcdt  normale,  sauf  "“‘"i  •’éliculée  par  Impielle  ce  cylindraxe 
flnelques  nodules  neuronophages  di.ssé-  termine.  —  h.  flyaloplasma. 
niinés  (voir  tig.  7). 

Péqion  soun-ihalamique.  —  Pas  d’infiltration  appréciable  au  niveau  des  faisceaux 
nlancs,  ni  du  corps  de  Luys. 

Pédoncule  cérébral.  —  Le  pied  pédonculaire  et  les  tubercules  quadrijumeaux 
®ont  sensiblement  indemnes.  Les  phénomènes  inflammatoires  sont  au  contraire 
intenses  au  niveau  de  l’étage  moyen  du  pédoncule,  plus  spécialement  du  locus 
et  de  l’espace  inter-pédonculaire  (voir  fig.  9). 

Au  niveau  du  lorus  niger  l’infiltration  inflammatoire  est  inten.se  et  s’étend  à 
foute  la  région.  On  est  frappé  par  l’intégrité  relative  dos  éléments  nobles.  On 
observe  bien  rpiolquos  cellules  altérées  au  sein  de  petits  nodules  inflammatoires 
('’oir  lijjr  ip.jjij  (jypfj  1p  p'ande  majorité  les  cellules  nerveuses  se  montrent  dans 
**0  étal  sensibh'inent  normal,  si  ce  n’est  une  certaine  diminution  de  la  quantité  du 
P'guient  noir,  dont  chacune  de  ces  cellules  est  chargée  normalement. 

Les  cylindraxes  paraissent  normaux,  sauf  quelques  rai'os  qui  se  terminent  par 
06  Volumineuses  boules.  Les  corps  granuleux  font  défaut. 

Au  niveau  du  noyau  rouge,  on  oLserve  surtout  une  multiplication  marquée  de 
^obullos  satellites  autour  .des  cellules  nerveuses.  Quelques  rares  éléments  du 
ma gnocellularis  sont  en  voie  de  neuronophagie. 


S  ni)ros  IV 


(Jiyri:. 
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Les  noyaux  de  la  IIE  paire,  absolument  indemnes.  La  région  centrale  de  la 
calotte  est  fortement  infiltrée  dans  sa  partie  antérieure. 

La  capsule  interne,  le  centre  ovale  et  le  corps  calleux  sont  très  nettement  respectés 
par  le  processus  ;  à  peine  trouve-t-on  sur  les  grandes  coupes  des  nodules  isolés  très 
rares  et  situés  au  voisinage  des  centres  gris. 

L'écorce  cérébrale  est  farcie  de  petits  nodules  inflammatoires  (voir  fig.  1). 

Nombreux,  mais  disséminés  sans  ordre  apparent,  ils  échappent  facilement  à 
l’observation  lorsqu’on  étudie  l’écorce  sur  de  petites  coupes. 

Sur  les  coupes  totales  d’un  hémisphère  (horizontales  et  verticales),  on  en  ren¬ 


contre  dans  la  plupart  des  circonvolutions  et  sans  [irédominanco  nette  pour  une 
région  quelcon(|ui‘. 

Au  sein  de  ces  nodules,  certaines  cellules  nerveuses  persistent,  d’autres  sont 
fortement  alléréus  (voir  (ig.  11).  A  côté  de  nodules  d’un  certain  volume,  on  e** 
observe  d’aiilres  formés  de  cellules  inflammatoires  qui  se  groupent  autour  d’un^ 
seule  (Millule  nerveuse  désagrégée. 

Pas  de  corps  granuleux  dans  les  circonvolutions  cérébrales.  Les  méninges  son 
très  fortement  (edémaliées,  surtout  dans  la  profondeur  des  sillons. 

Au  voisinage  immédiat  des  vaisseaux  méningés  s’accumulent  d’a.ssez  nombreusoS 
cellules  :  grands  mononucléaires  et  polynucléaires  ;  ces  éléments  semblent  mêffl® 
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infiltrer  la  tunique  externe  des  vaisseaux.  En  tout  cas,  ils  restent  toujours  dans 
la  proximité  de  ces  derniers  et  ne  se  répandent  pas  entre  les  feuillets  de  la  séreuse. 
En  somme,  on  ne  peut  parler  d’une  vraie  méningite. 

Le  revêtement  épendymaire  paraît  sensiblement  normal.  Les  lésions,  insigni¬ 
fiantes,  sont  réduites  à  la  chute  de  cellules  épithéliales  par  endroits,  à  leur  pro¬ 
lifération  dans  d’autres  points,  mais  ne  s’accompagnent  ni  d’hémorragies,  ni 
■d’apparition  d’exsudat  inflammatoire. 

Protubérance,  —  Infiltration  diffuse  très  discrète  du  plancher  du  IV®  ven¬ 
tricule. 

Infiltration  de  gaines  de  quelques  vaisseaux  au  voisinage  du  raphé  médian. 

Quelques  nodules  inflammatoires,  disséminés  à  la  périphérie  des  noyaux  du 
pont,  contiennent  à  leur  centre  des  cellules  nerveuses  altérées. 


Î^IG.  8.  —  Altération  des  cylindraxes  et  des  cellules  nerveu.ses  au  niveau  de  la  couche 
optique.  —  Coloration  de  Bielchowsky.  —  Objectif  Imra.  1112.  Oc.  4. 
a.  Boule  d’hyaloplasma  aii  sein  de  laquelle  on  voit  un  cylindraxe  pelotonné.  Il  s’agit 
croyons  nous,  d’une  boule  terminale  d’un  cylindraxe  rompu.  —  b.  Cellules  nerveuses 
"Protoplasma  fortemeni  grumeleux  ;  il  nous  a  été  impossible  d’imprégner  leur  réseau  neuro- 
''brillaire.  —  c.  Capillaire. 


Les  noyaux  d’origine  des  paires  crâniennes  (V®,  VI®,  VII®  et  VIII®  paires)  sont 

*’®specté3. 

Bulbe.  —  Le  plancher  du  IV®  ventricule  est  absolument  indemne  et  l’on  aurait 
Pu  dire  que  le  bulbe  dans  sa  totalité  était  respecté,  si  ce  n’étaient  quelques  rares 
•'odules  inflammatoires  disséminés  dans  la  région  des  olives  bulbaires. 

Moelle.  —  Nous  n’avons  pas  pu  examiner  la  moelle  cervicale  et  dorsale  ;  quant 
^  lu  région  lombaire,  on  y  observe  une  légère  infiltration  inflammatoire  autour 
^®s  vaisseaux  de  la  commissure  grise,  qui  ne  s’accompagne  d’aucune  altération 
*1®  cellules  nerveuses. 

Le  cervelet,  en  dehors  d’une  forte  hyperémie,  n’offre  aucune  lésion  appréciable 
'  <lu  côté  des  circonvolutions,  ni  du  côté  des  olives. 

En  résumé,  on  se  trouve  en  présence  d’un  vaste  territoire  inflamma- 
®ire  dont  le  summum  siège  au  niveau  des  ganglions  gris  de  la  base. 

L’inflammation  est  intense  également  au  niveau  de  l’écorce  cérébrale, 
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mais,  à  mesure  qu’on  descend  dans  le  mésencéphale,  le  processus  morbide 
s’atténue  rapidement. 

Il  s’agit  d’un  processus  surtout  irritatif,  caractérisé  par  une  hyperémie 
intense  et  une  forte  infiltration  des  tissus  par  les  éléments  leucocytaires, 
qui  s’accompagne  de  la  prolifération  des  éléments  névrogliques  et  conjonctifs. 

Les  lésions  dégénératives  occupent  nettement  le  second  plan,  peut-être 
parce  que  par  endroits  il  est  difficile  de  les  mettre  en  évidence,  même  à 
l’aide  des  techniques  modernes. 


Fio.  9.  —  Pédoncule  cérébral.  Coupe  oblique  antéro-postérieure  passant  par  le  ffrand  a’'® 
du  noyau  rouge.  Le  processus  inllammatoire  frappe  avec  une  grande  prédilection  le 
niger,  le  noyau  rouge  au  contraire  est  presque  totalement  épargné  par  le  processus. 
Coloration  au  bleu  de  toluidine.  ' 

r.  c.  Région  centrale  de  la  calotte,  n.  r.  —  Noyau  rouge.  —  /.  n.  Locus  niger.  —  P' 
Pied  du  pédoncule.  —  n.  r.  p.  Pôle  postérieur  du  noyau  rouge.  —  n.  UI.  p.  Noyau  de  1* 
III*  paire.  —  /.  Ill  p.  Fibres  de  la  III"  paire.  —  c.  in  fl.  Vaisseaux  dont  les  gaines  adventitiell®® 
sont  infiltrées  d’éléments  inflammatoires.  —  v.ji.  Vaisseaux  d’a,spcct  normal.  —  c.  n.  Cellol®* 
nerveuses. 


Les  résultats  de  l’examon  histologique  que  nous  rapportons  ici  concordent 
avec  ceux  signalés  par  les  auteurs  modernes  dans  les  cas  analogues  (Méry 
et  Babonneix,  Delcourt  et  Sand  et  d’autres). 

On  trouve  donc  dans  les  centres  nerveux  des  enfants  morts  au  cours  d 
la  chorée  aiguë  des  lésions  constantes  et  identiques  à  elles-mêmes. 
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Fig.  10.  —  Altération  des  cellules  nerveu.ses  et  des  cylindraxes  au  niveau  du  locus  niger. _ 

Coloration  de  Bielchow.sky.  —  Objectif  (i.  Oc.  4. 
a.  Cellules  nerveusès  sensiblement  normales,  mais  ayant  perdu  leur  pigment  noir  carac¬ 
téristique.  —  b.  Nodule  névroglique,  résidu  d’une  cellule  nerveuse  altérée.  —  c.  Boule  d’hya- 
loplasma  au  sein  de  laquelle  on  voit  un  cylindraxe  pelotonné  en  un  véritable  réseau  argen- 
tophyle  (comparer  avec  la  fig.  8).  —  e.  Capillaire. 


Pto.  Il,  —  Nodule  inllammatoiro  au,  niveau  de  l’écorce  cérébrale.  —  Coloration  au  bleu  de 
loluidine.  —  Objectif  Imm.  1112.  Oc.  2. 

'i-  infl.  Nodule  inflammatoire  formé  de  mononucléaires  variés.  —  a.  Noyaux  des  cellules 
®®rveuses  fortement  altérées.  —  b.  Cellule  nerveuse  très  pâle  en  voie  de  désagrégation.  — 
'•  Cellules  nerveuses  sensiblement  normales,  mais  leurs  corps  thyroïdes  sont  disparus.  — 
Capillaires. 
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Il  est  facile  de  distinguer  ces  lésions  de  celles  déterminées  par  la  polio¬ 
myélite  aiguë  infantile  oii  la  destruction  des  éléments  nobles  est  bien  plus 
intense  et  nette.  De  plus,  la  gravité  des  lésions  médullaires  tranche  le 
diagnostic.  Cette  importance  de  lésions  médullaires  rend  également  impos¬ 
sible  la  confusion  entre  l’encéphalite  choréique  et  l’encéphalo-myélite  déter¬ 
minée  par  la  rage  et  le  tétanos,  ou  celle  qu’on  observe  parfois  dans  la  maladie 
de  Landry. 

Le  diagnostic  anatomo-pathologhiuc  est  moins  aisé  avec  l'encéphalite 
secondaire  à  la  grippe,  à  la  fièvre  typhoïde  et  à  certaines  autres  maladies 
infectieuses.  Toutefois,  notons  qu’il  s’agit  généralement  do  formes  forte¬ 
ment  hémorragiques,  les  zones  d’inflammation  sont  assez  nettement 
circonscrites  et  leur  localisation  variable. 

La  seule  maladie  avec  laquelle  le  diagnostic  anatomique  est  à  peu  près 
impossible  est  l'encéphalite  léthargique. 

Il  est  vrai  que  les  lésions  corticales  sont  beaucoup  plus  étendues  dans 
la  chorée,  que  les  noyaux  de  la  Itl®  paire  restent  intacts  dans  cette  maladie, 
que  le  centre  de  la  zone  d’inflammation,  qui  occupe  les  pédoncules  céré¬ 
braux  dans  l’encéphalite  léthargique,  se  trouve  remonté  aux  ganglions  de 
la  base  dans  la  chorée,  mais  au  fond  il  s’agit  là  de  différences  bien  subtiles 
au  point  de  vue  purement  histopathologique. 

Le  point  essentiel  que  nous  voulons  mettre  en  évidence,  en  publiant 
cette  observation,  est  la  ressemblance  frappante  entre  la  topographie  des 
lésions  que  nous  venons  de  décrire  dans  la  chorée  aiguë  et  celles  que  l’on 
observe  dans  la  chorée  chronique  de  Huntington. 

En  effet,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré  avec  Lhermitte  (1),  dans  la 
chorée  chronique,  l’atrophie  frappe  surtout  l’écorce  cérébrale  et  le  corps 
strié.  De  même,  dans  notre  cas  de  chorée  aiguë,  les  phénomènes  inflamma¬ 
toires  sont  beaucoup  plus  intenses  au  niveau  du  corps  strié  et  de  l’écorce 
que  dans  le  reste  de  l’encéphale. 

Et,  quant  à  ces  deux  régions,  c’est  au  niveau  du  corps  strié  (putamen  et 
noyau  caudé)  que  dans  les  doux  maladies  les  lésions  atteignent  leur  point 
culminant. 

Il  est  vrai  que  le  caractère  diffus  du  processus  ne  permet  pas  une  locali¬ 
sation  précise,  mais  l’exacerbation  dos  phénomènes  pathologiques  au  niveau 
du  corps  strié  est  beaucoup  trop  frappante  pour  qu’on  puisse  ne  pas  en 
tenir  compte. 

Ce  fait  que  la  localisation  des  lésions  est  identique  dans  les  deux  variétés^ 
de  chorée  :  aiguë  et  chronique,  nous  semble  constituer  une  preuve  de  plu® 
en  faveur  de  l’importance  du  rôle  que  joue  le  corps  strié  dans  la  genèse  de 
mouvements  choréiques. 

Les  partisans  de  cette  opinion  deviennent  de  plus  en  plus  nombreux  à 
mesure  que  les  études  modernes  de  cette  question  se  multiplient  et  non»- 
permettent  do  mieux  la  connaître,  grâce  aux  progrès  incessants  deS^ 
techniques  histologiques. 

(1)  PiBRRK  M\rik  el  Lhermittis,  Ips  Lésions  de  l.i  chorée  chroni(iue  progressive,  Annale^' 
de  médecine,  janvier  1914. 
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(de  Barcelone). 

Depuis  la  decouverte,  par  Swift  et  Ellis  (1),  d’une  méthode  nouvelle  de 
traitement  spécifique  intra-rachidien  (sérum  autogène  salvarsanisé  in  vivo), 
les  inconvénients  d’ordre  général,  sérieux  et  incontestables,  résultant  de 
l’injection  directe  dans  le  rachis  des  sels  mercuriels  ou  bien  des  produits 
arsénobenzoliques  (Ravaut,  Cimbal,  Sicard,  Wechselmann,  Levaditi,  Gen- 
nerich,  v.  Schubert,  Kafka,  etc.),  ont  été  l’objet  d’une  révision  détaillée. 

Ogilvie  (2)  et  puis  Byrnos  (3),  peu  de  temps  après,  firent  connaître  d’au¬ 
tres  procédés  de  traitement  intra-rachidien  ;  au  lieu  de  sérum  salvarsanisé  in 
vivo,  ils  recommandaient  l’injection  de  sérum  autogène  salvarsanisé  in 
vitro  (Ogilvie),  ou  bien  de  sérum  hétérologue  mercurialisé  in  vitro  (Byrnes). 

Les  études  cliniques  et  expérimentales  réalisées  par  nombre  d’observa¬ 
teurs  (Swift  et  Ellis,  Og'lvie,  Byrnes,  Lautmann,  Cotton,  Fordyce,  llough, 
Caskey,  Riggs,  Cordon,  Salomon,  Southard,  Marie,  Levaditi,  Martel, 
Bériel,  Tzanck,  Marcorelles,  Campbell,  Ballance,  Robertson,  Nonne,  Esku- 
chen,  Curari,  Marine.sco,  Lafora,  F.  Sanz,  etc.)  do  différents  pays  (États- 
Unis  d’Amérique,  France,  Angleterre,  .Allemagne,  Espagne,  etc.),  mais 
surtout  par  les  auteurs  nord-américains,  permettent  d’envisager  cette  ques¬ 
tion  thérapeutique  dans  toute  sa  complexité,  et  aussi  dans  certains 
<létails. 

A  la  suite  de  toutes  ces  étude.s,  partisans  et  adversaires  du  traitement 
intra-rachidien  par  les  sérums  mercurialisés  et  saivarsanisés  se  montrèrent 
également  acharnés,  les  uns  à  défendre  les  résultats  acquis,  les  autres  à 
attaquer  la  méthode. 

Les  points  litigieux  à  propos  desquels  s’élèvent  les  contestations  des  deux 

(1)  Swift  et  Ellis,  The  direct  treatment  of  syphilitic  diseases  of  the  central  nervous 
System.  New  York  mcd.  gowrn.,  juillet  1912. 

(2)  Ogilvie,  The  intraspinal  treatment  of  syphilis  of  the  central  nervous  System  with 
Salvarsanized  sérum  of  standard  strength.  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  mars  1914. 

(3)  Byrnes,  The  intradural  administration  of  mercurialized  sérum  in  the  treatment  of 
®®rebro-spinal  syphilis.  Journ.  of  the  Americ.  mcd.  As.ior.,  df’C.  191 'i. 


440 


BELAHMINO  RODRIGUEZ 


groupes  opposés  sont  les  uns  d’ordre  théorique  et  les  autres  d’ordre  pratique. 

Les  conditions  physiologiques  régissant  la  sécrétion  et  la  circulation  du 
liquide  céphalo-rachidien  deviennent  anormales,  à  des  degrés  divers,  dans 
les  ncurosyphilis,  surtout  en  ce  qui  concerne  la  sécrétion  ;  mais  il  n’en 
résulte  pas  que  la  voie  intra-rachidienne  apparaisse  si  avantageuse,  par 
comparaison  avec  une  cure  intra-veineuse  intensive,  pour  qu’il  devienne 
indispensable  d’en  faire  usage.  L’action  des  médicaments,  introduits  par 
l’une  ou  l’autre  voie,  est  pareille  ;  leur  diffusion  ne  se  trouve  pas  autrement 
assurée.  Telle  est  l’opinion  dos  adversaires. 

Quelques  faits  d’ordre  expérimental,  recherchés  dans  le  but  de  faire 
rejeter  cette  affirmation  f)réconçuo,  ont  résolu  d’une  fagon  positive,  mais 
non  pas  avec  tous  les  détails  nécessaires,  le  fondement  théorique  du. 
problème. 

].,es  résultats  thérapeutiques  évidents  (syphilis  nerveuse),  peu  démons¬ 
tratifs  ou  nuis  (parasyphilis),  obtenus  jusqu’ici,  ont  été  très  souvent  invo¬ 
qués  par  les  adversaires  de  la  méthode  intra-rae.hidiimne  pour  déprécier 
celle-ci  et  faire  ressortir  la  valeur  do  la  méthode  intra-veineuse,  estimée 
toujours  suffisante. 

11  est  vrai,  au  point  de  vue  pratique,  que  les  résultats  de  la  cure  intra¬ 
rachidienne  no  sont  pas,  avec  régularité,  très  brillants;  mais  il  faut,  quand 
on  veut  ajjprécier  les  faits  de  façon  impartiale,  tenir  com[)te  des  diverses 
données  qu’ils  comportent  (énergie  du  traitement  et  technique  thérapeu¬ 
tique  em|)loyé(!,  durée  de  la  médication,  forme  de  la  syphilis  nerveuse, 
période  évolutive,  etc.). 

Lnvisagée  de  cette  façon  pf)sitive,  la  question  du  traitement  spécifique 
intra-rach’dien  devient  abordable  ;  nous  avons  pensé  utile  d’em  entreprendre 
l’étude  en  ayant  soin,  tout  d’abord,  d’écarter  tout  ce  que  préjugent  adver¬ 
saires  et  partisans  de  la  méthode.  En  conséquence,  nous  nous  tic-ndrons 
exclusivement  sur  le  terrain  do  la  pratique. 

\’oici  qucilqucs  renseigtiements  et  quelques  faits,  dégagés  de  toute  consi¬ 
dération  indirecte  surajoutée,  cf)noornant  un  travail  clinifpje  et  analytique 
dont  nous  avons  commencé  l’exécution  et  que  nous  sommes  en  train  de 
compléter. 

Nous  instituons  la  cure  spécifique  par  voie  intra-rachidienne,  dans  les 
différentes  formes  de  ncurosyphilis,  à  titre  complémentaire  ou  local  ;  nous 
agis.sons  ainsi  parce  que  nous  croyons,  en  nous  basant  sur  les  connaissances 
classiques,  qu’elle  vient  très  nettement  en  aide  à  l’action  du  traitement 
spécifique  général. 

Il  est  bon  de  garder  présente  à  l’esprit  cette  notion  banale,  mais  qu’on 
tend  parfois  à  oublier,  que  les  neurosyphilis,  en  dehors  d’un  processus 
localisé,  sont  des  syphilis  générales;  ce  mot  veut  exprimer  le  caractère 
universel  do  l’infection. 

Nous  faisons  donc,  dans  tous  les  cas,  un  traitement  spécifique  général* 
L’est,  d’habitude,  d’injections  de  novarsénobenzol  ou  de  cyanure  de  mer¬ 
cure  qu’il  s’agit,  parfois  d’huile  grise,  et  nous  y  associons  l’iodure  do  potas¬ 
sium.  Les  règles  que  nous  observons  dans  la  conduite  de  ces  cures  sont  celle® 
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tenues  pour  classiques  aujourd’hui  dans  les  traitements  très  énergiques, 
méthodiques  et  de  longue  durée. 

Le  traitement  intra-rachidien  est  réalisé  par  nous,  d’autre  part,  au  moyen 
des  sérums  mercurialisés  in  vitro  ou  bien  des  sérums  néo-salvarsanisés  in  vitro. 

Nous  employons  constamment  les  sérums  mercurialisés  au  sublimé 
(Byrnes),  car  ils  sont  plus  énergiques  que  les  sérums  mercurialisés  au  bon- 
zoate  (Lautmann).  Nous  faisons  la  préparation  avec  différents  sérums  : 
autogènes  (du  malade  même),  homologues  (d’individus  sains),  hétérolo¬ 
gues  (de  chevaux).  Nous  recourons  presque  toujours  aux  sérums  concentrés 
(10  c.  c.  de  sérum  et  0  gr.  005  de  sublimé),  plus  rarement  aux  sérums 
dilués  de  Byrnes  (12  c.  c.  de  sérum  avec  1  c.  c.  d’eau  distillée  contenant 
0  gr.  0013,  ou  0,0026  de  sublimé,  et  17  c.  c.  de  solution  salée  physiolo¬ 
gique).  Après  le  mélange  in  vitro  des  produits,  nous  gardons  dans  des  am¬ 
poules  ad  hoc  le  sérum  préparé  :  10  c.  c.  pour  les  sérums  concentrés  et  30  c.  c. 
pour  les  sérums  dilués. 

Nous  utilisons  les  séruins  néo-salvarsanisés  (novarsénobenzol  Billon) 
sous  la  forme  concentrée  (10  c.  c.  de  sérum  et  0  gr.  005  de  novarsénobenzol), 
préparés,  comme  il  a  été  dit,  avec  des  sérums  autogènes,  homologues  ou 
hétérologues.  Le  mélange  une  fois  fait  in  vitro,  nous  gardons  le  sérum  en 
■ampoules  de  10  c.  c.  Nous  ayons  constaté  qu’on  peut  conserver  plusieurs 
mois,  sans  altération  secondaire  (oxydation),  les  sérums  néo-salvarsanisés. 

Lorsque  la  chose  est  facile  à  réaliser,  nous  injectons  régulièrement  les 
sérums  autogènes  ;  c’est  seulement  en  dernier  recours  que  nous  injectons 
les  sérums  homologues  ou  bien  les  sérums  hétérologues.  L’emploi  de  l’aiito- 
sérum  possède  en  effet  cet  énorme  avantage  de  réduire  au  minimum,  dans 
l’acte  biologique  de  défense  consécutif  à  l’injection,  les  troubles  réactionnels 
si  gênants  au  point  do  vue  du  moment.  Lorsque  le  choix  nous  est  encore 
possible,  nous  préférons  les  sérums  homologues  aux  sérums  hétérologues 
pour  la  raison  môme  qui  vient  d’être  invoquée. 

Les  sérums  hétérologues  peuvent  être  délivrés  par  les  Instituts  biolo¬ 
giques,  tandis  que  les  sérums  homologues  et  autogènes  doivent  être  pré¬ 
parés  sur  commande  spéciale.  Quand  il  est  rendu  impossible,  du  fait  du 
ooncours  de  circonstances  (nécessités  scientifiques,  sociales,  économiques,  etc.), 

préparer  les  sérums  autogènes  ou  homologues,  nous  recourons  aux  sérums 
hétérologues  préparés  rapidement  par  nous-môme  ou  bien  aux  sérums  pro- 
■'’enant  du  commerce  (1). 

Il  nous  manque  encore  une  règle  fixe  pour  procéder  à  l’élection  du  trai- 
tement  intra-rachidien  mcrcurialisé  ou  bien  néo-salvarsanisé  ;  nous  sommes 
‘afluencés,  à  cet  égard,  par  la  ligne  de  conduite  directrice  de  la  cure  générale. 

Les  plans  de  la  cure  générale  et  ceux  do  la  cure  locale  sont  poursuivis 
^ans  une  eertaine  indépendance  réciproque.  Les  éléments  qui  règlent  la 
®térilisation  de  l’organisme  sont,  quand  môme,  identiques. 

Los  mômes  faits  cliniques  et  analytiques  (examen  du  sérum  sanguin  et 

liquide  céphalo-rachidien),  qui  nous  servent  pour  établir  le  diagnostic  do 

(1)  Sùpums  moroupialisBS  à  la  Byraes  dtflivpi'S  par  la  maison  H.  K.  Mulford  (de  Phila- 
^Iplue)  ou  la  mai*îon  !.»odoplo  {de  Now-York). 
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]a  maladie  neurosyphilitique,  nous  servent  aussi  pour  en  connaître  le- 
pronostic,  pour  régler  ou  guider  la  thérapeutique  spécifique  globale. 

Le  syndrome  clinique  ne  représente,  au  point  de  vue  du  pronostic  consé¬ 
cutif  et  de  la  cure  .spécifique,  qu’une  base  incertaine  et  peu  constante, 
exposant  à  des  interprétations  erronées,  très  personnelles.  L’examen  du 
sérum  sanguin  par  la  réaction  de  Wassermann  est  un  moyen  assurément 
plus  précieux,  mais  encore  insuffisant.  C’est  l’analyse  spéciale  du  liquide 
céphalo-rachidien  qui  seule  est  capable  de  fournir  les  données  les  meilleures, 
et  qui  sont  aujourd’hui  tenues  pour  indispensables. 

Nous  faisons  d’une  façon  systématique,  avec  le  liquide  céphalo-rachidien 
des  neurosyphilitiques,  une  réaction  de  Wassermann,  une  réaction  de  Nonne- 
Appelt  (phase  première)  et  une  réaction  de  Lange.  Il  nous  arrive  quelque¬ 
fois  do  pratiquer,  surtout  dans-les  cas  dits  difficiles  (pas  systématiquement), 
une  réaction  de  Noguchi-Moore,  une  réaction  d’Emmanuel,  une  réaction 
de  Boveri,  la  numération  des  lymphocytes  (cellule  de  Nageotte)  et  le 
dosage  de  l’albumine  totale  (rachialbuminimètre  de  Sicard). . 

Quand  les  circonstances  cliniques  sont  banales,  nous  voulons  dire  quand 
le  tableau  du  cas  clinique  est  assez  net,  nous  sommes  d’avis  que  les  trois 
réactions,  de  Wassermann,  de  Nonne-Appelt  et  de  Lange,  suffisent  pour 
guider  dûment  le  pronostic  et  la  thérapeutique  spécifique.  En  effet,  la 
réaction  do  Nonne-Appelt  est  supérieure  aux  réactions  similaires  des  glo¬ 
bulines  (1)  par  sa  simplicité  et  sa  sensibilité.  La  réaction  de  Lange  est  de 
double  signification,  qualitative  et  quantitative;  elle  peut  d’autre  part  se- 
substituer  (données  parallèles)  à  l’indice  lymphocytaire  sans  inconvénient 
appréciable  (2).  Enfin,  la  réaction  de  Wassermann  fournit  des  renseigne¬ 
ments  proportionnels,  classiques,  importants,  et  susceptibles  do  compa¬ 
raison  (sérum  sanguin). 

Lorsqu’il  s’agit  d’administrer  aux  malades  des  sérums  concentrés,  nous- 
avons  l’habitude  de  faire  l’injection  intra-rachidienne  au  moyen  d’une 
seringue  en  verre  de  10-20  c.  c.  Par  contre,  lorsqu’il  nous  faut  utiliser  les 
sérums  dilués  (Byrnes),  nous  avons  toujours  recours  aux  injections  intra¬ 
rachidiennes  selon  la  méthode  dite  de  la  gravité  (3). 

Les  symptômes  consécutifs  à  l’injection  de  ces  sérums  spécifiques,  autre¬ 
ment  dit  les  phénomènes  réactionnels  provoqués,  sont  assez  nombreux! 
mais  leur  intensité  est  fort  variable.  Les  plus  frappants,  et  les  seuls  impor¬ 
tants,  sont  les  différents  phénomènes  douloureux  (céphalées,  douleurs  du 
dos,  des  membres  inférieurs,  etc.),  l’insomnie,  l’inquiétude,  la  fièvre  (jus¬ 
qu’à  39  degrés),  certains  troubles  d’ordre  gastrique  et  intestinal  aussi 
(vomissements,  nausées,  constipation  rebelle,  etc.),  quelquefois  une  réten¬ 
tion  passagère  d’urine, 

(1)  Bklarmino  Rodriguez,  La  invostigaciCn  de  Jas  globulinas  del  llquido  cèraloraquldeo- 
en  los  nourosifllilicos  :  técnica,  valor  diagnôstico  e  indicaciones  pronCsticas.  Gaceta  méa- 
calai.,  septembre  1919. 

(2)  Bklarmino  Rodriguez,  La  reaocion  do  Lange  o  del  oro  coloïdal  en  la  paridis'S 
g<-neral.  Thèse  de  doctorat,  Madrid,  1918. 

(3)  Bklarmino  Rodriguez,  Nota  sobre  la  técnica  de  les  injccions  inlra-raipildies  P®* 
mctüdr:  do  la  •  gravetat  ».  Sor.  de  Biologia  de  Harccluna,  1918. 
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Nous  soignons,  grosso  modo,  ces  phénomènes  réactionnels  par  la  diète 
lactée,  les  boissons  glacées,  les  purgatifs  ou  les  lavements,  les  hypnotiques, 
les  préparations  opiacées  (presque  toujours  le  pantopon),  la  ponction  lom¬ 
baire  évacuatrice  (préalable,  avant  de  faire  l’injection,  ou  bien  consécutive, 
12-24  heures  après  l’injection),  etc. 

Ces  mesures  de  thérapeutique  complémentaire  varient,  dans  leur  appli¬ 
cation  individuelle,  selon  l’intensité  des  phénomènes  réactionnels  et  selon 
les  souffrances  extériorisées  par  les  malades. 

Au  point  de  vue  de  l’importance  des  phénomènes  réactionnels,  nous  avona 
constaté,  en  principe,  que  les  paralytiques  généraux  sont  des  syphilitiques 
nerveux  d’aspect  hypo-réactionnel,  et  que  les  médullaires  en  général,  mais 
surtout  ceux  atteints  de  formes  chroniques  (tabes,  myélite  d’Erb)  sont  des 
neurosyphilitiques  d’aspect  hyper-réactionnel. 

Nous  n’avons  jamais  observé,  chez  nos  malades  en  traitement,  de  phé¬ 
nomènes  réactionnels  d’ordre  vraiment  dangereux  et  pareils  à  ceux  qui  ont 
été  signalés  antérieurement  quand  l’injection  de  bi-iodure,  de  cyanure,  de 
néosalvarsan,  etc.,  se  faisait  directement  dans  le  rachis. 

Les  doses  injectées  par  nous  sont  couramment  l,5-2-3-4-5  milligr.  s’il 
s’agit  de  sublimé  et  de  2,5-3-4-5  milligr.  s’il  s’agit  de  novarsénobenzol. 

Nous  établissons  des  temps  de  repos,  après  les  piqûres  successives,  qui 
oscillent  entre  deux  et  huit  semaines. 

Nous  considérons  la  question  des  doses  et  celle  des  temps  de  repos  comme 
étroitement  liées  à  l’énergie,  à  la  méthode  et  à  la  durée  du  traitement  spéci¬ 
fique  d’une  part,  et,  d’autre  part,  à  l’intensité  des  phénomènes  réactionnels 
fie  caractère  individuel  (susceptibilité  individuelle)  ou  bien  de  caractère 
médicamenteux  (effet  des  hautes  doses). 

Nous  n’osons  déterminer  encore  quelle  peut  être  la  durée  totale  du  trai¬ 
tement  spécifique  mixte  (général  et  intra-rachidien),  surtout  dans  la  période 
qui  comprend  la  post-disparition  des  symptômes  cliniques  et  même  des 
>'éactions  du  liquide  cépLalo-rachidien  et  du  sérum  sanguin.  Il  nous  semble 
Cependant,  à  tenir  compte  de  connaissances  actuellement  formelles,  que 

cure  à  perpétuité,  avec  des  intervalles  de  repos  de  plus  en  plus  prolongés. 
Constitue  la  ligne  de  conduite  de  beaucoup  la  meilleure. 

Il  faut  qu’il  existe  un  rapport  direct  de  proportionnalité  entre  la  durée 


et  l’intensité  du  traitement  spécifique  intra-rachidien  et  la  persistance  et 
d’intensité  des  symptômes  globaux.  Ce  point  ne  doit  jamais  être  oublié  au 


Cours  du  traitement.  Lorsque  la  régression  des  symptômes  analytiques  et 
cliniques  n’est  pas  très  rapide,  il  paraît  opportun  d’employer  les  plus  fortes 
fioses  qui  paraissent  être  supportées  et  de  rapprocher  l’une  de  l’autre  les 
piqûres  successives. 

L’amélioration  du  syndrome  '  clinique  est  plus  ou  moins  évidente  et 
précoce  selon  les  différents  cas  individuels;  l’importance  du  soulagement, 
point  de  vue  do  l’extension  et  de  l’intensité  des  symptômes,  est  condi¬ 
tionnée  toujours  par  la  localisation  de  la  lésion  nerveuse,  par  sa  forme  dégé- 
ûérativc  ou  non  dégénérative,  et  par  la  période  de  son  évolution. 

Mais  l’arrêt  dans  la  progression  de  tous  les  symptômes,  illusoire  quand 
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la  cure  spécifique  est  nulle  ou  bien  quand  elle  est  insuffisamment  active, 
apparaît  comme  une  chose  très  claire,  au  contraire,  après  le  traitement 
intra-raohidien  local.  C’est  alors  le  traitement  précoce,  institué  au  début 
de  la  lésion  nerveuse,  avant  qu’elle  se  consolide  en  prenant  le  caractère  de 
dégénérescence  anatomique,  qui  donne  la  proportion  la  plus  élevée  d’heu¬ 
reux  résultats. 

La  modification,  dans  un  sens  favorable,  des  réactions  spéciales  du 
liquide  céphalo-rachidien,  peut  se  produire  d’une  façon  plus  ou  moins 
parallèle  à  l’amélioration  clinique. 

Cette  modification,  lento  ou  rapide,  s’apprécie  très  bien  lorsqu’on  examine 
en  série  le  liquide  céphalo-rachidien  s’écoulant  au  moment  où  l’on  va  donner 
l’injection  intra-rachidienne.  Le  résultat  de  la  réaction  do  Lange  est  le  plus 
favorablement  et  le  plus  rapidement  modifié  dans  le  sens  de  la  régression; 
la  comparaison  de  plusieurs  résultats  successifs  exprimés  sous  la  forme  d’un 
graphique  est  démonstrative  à  cet  égard.  Par  contre,  le  résultat  de  la  réac¬ 
tion  do  Wassermann  se  montre  plus  réfractaire  à  la  régression  vers  la  forme 
négative. 

Lorsqu’il  y  a  discordance  entre  les  deux  sortes  d’améliorations,  nous 
sommes  d’avis  qu’il  convient  d’ordinaire  de  se  méfier  des  renseignements 
d’ordre  puremcmt  clinique. 

Nous  avons  traité,  jusqu’à  l’heure  actuelle,  par  la  méthode  locale  intra¬ 
rachidienne  des  sérums  mercurialisés  et  salvarsanisés,  les  malades  suivants 
atteints  de  neurosyphilis  :  cinq  paralytiques  généraux,  doux  tabétiques, 
un  syphilitique  cérébral,  un  syphilitique  cérébro-médullaire,  quatre  syphi¬ 
litiques  médullaires  et  un  hérédo-syphilitique  présentant  une  lésion  de 
l’oreille  interne. 

Les  courtes  notes  individuelles  que  nous  transcrivons  n’ont  d’autre 
intérêt  que  de  permettre  l’appréciation  de  nos  données. 

Obs.  1.  —  M.  K...,  45  ans.  F'aralysie  géaéralc  (période  d’invasion).  Analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien  :  Nonne  et  Wassermann  positives  ;  I.ange  5  55.3  221  000. 
—  Traitement  inlra-rachidieii  :  .sérum  Mulford  (Byrnes),  première  injection, 
1,0  ing.  ;  deuxième,  troisième  et  quatrième,  2,6  mg.  ;  temps  de  repos  de  deux  oU 
trois  scnnaines.  Amélioration  des  symptômes  physiques  et  surtout  des  symptôme» 
psychiques  concernant  la  mémoire,  raiïectivité  et  le  raisonnement.  La  dernière 
analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  Nonne  et  Was.serinann  très  faible¬ 
ment  positives.  Lange  4  521  000  000.  Le  traitement  général  contemporain  fu^ 
mercuriel.  Le  traitement  ayant  été  négligé  on  raison  de  circonstances  d’ordre 
social,  on  assista  à  la  reprise  et  à  l’évolution  inexorable  de  la  paralysie  générale 
après  une  rémi.ssion  totale  très  nette  d’une  durée  de  six  mois  environ.  Actuelle¬ 
ment,  au  bout  d’un  an  et  demi,  le  malade  vit  encore,  mais  très  affaibli  au  point  de 
vue  psychique,  (asile  d’aliénés  de  S.  Baudilio  de  Llobregat,  Barcelone). 

Obs.  11.  —  F.  li...,  39  ans.  Myélite  chronique  d’Erb.  Analyse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  :  Nonne  et  Wassermann  faiblement  positives;  Lange  0  121  000  000- 
Traitement  intra-rachidien  :  sérum  Byrnes  et  auto-sérum  au  sublimé  ;  premièr® 
injection,  Byrnes,  1,3  mg.  ;  deuxième  et  troisième,  Byrnes,  2,6  mg.  ;  quatrième, 
auto-sérum,  3  mg.  Temps  de  repos  :  un,  deux  et  trois  mois.  Amélioration  très  nette 
de  la  parajilégie  spasmodique,  mais  marche  encore  dillicile.  La  dernière  analy»® 
du  liquide  céphalo-rachidien  donnait  :  Nonne,  Wassermann  et  Lange  (110  000  OOO) 
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négatives.  Le  traitement  général  contemporain  fut  mercuriel  et  arsenical.  Actuelle¬ 
ment  (une  année  après)  on  con.state  encore  l’amélioration  obtenue  ;  mais  le  trai¬ 
tement  n’est  pas  abandonné  (clinique  des  maladies  syphilitiques,  Faculté  de 
Médecine  de  Barcelone). 

Obs.  III.  —  C.  G...,  22  ans.  Hérédo-syphilis  tardive  (symptômes  du  côté  de 
l’oreille  interne).  Analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  :  Nonne,  Wassermann  et 
Lange  négatives.  Traitement  intra-rachidien  :  sérum  Byrnes,  première  injection, 
1,3  mg.  ;  deuxième  injection,  2,6  mg.  Temps  de  repos  de  trois  semaines.  Amélio¬ 
ration  considérable  des  symptômes.  Le  liquide  céphalo-rachidien  fut  constaté  de 
nouveau  normal.  Le  traitement  général  contemporain  fut  mercuriel  et  arsenical. 
Sept  mois  après  la  fin  du  traitement  l’amélioration  s’observait  encore,  mais  avec 
tendance  à  diminuer  rapidement  (consultation  particulière). 

Obs.  IV.  —  .1.  S...,  23  ans.  Méningo-myélite  subaiguë  (dorsale)  spécifique.  Ana¬ 
lyse  du  liquide  cépjialo-rachidien  :  Nonne,  positive  ;  Lange,  0  121  000  000  ; 
Wassermann,  négative.  Traitement  intra-rachidien  :  sérum  Byrnes,  première 
injection,  1,3  mg.  ;  deuxième,  2,6  mg.  ;  repos  de  trois  semaines.  L’amélioration  fut 
constatée  seulement  dans  la  sphère  des  troubles  trophiques.  La  dernière  analyse 
du  liquide  céphalo-rachidien  donnait  :  Nonne,  positive;  Lange  (1  110  000  000) 
et  Wassermann  négatives.  Le  traitement  général  simultané  fut  mercuriel  et  arse¬ 
nical.  Actuellement  (dix-huit  mois  après  le  traitement),  l’état  du  malade  reste  le 
niême  ;  il  ne  présente  de  troubles  trophiques  d’aucune  sorte  (clinique  des  mala¬ 
dies  syphilitiques,  etc.). 

Obs.  V.  —  F.  Ll...,  40  ans.  Paraly.sie  générale  (période  d’invasion)  (rémission 
spontanée  très  nette).  Analyse  du  llqiude  céphalo-rachidien  :  Nonne  et  Lange 
(0  122  100  000)  faiblement  positives;  Wassermann  négative.  Trailementi  ntra- 
lachidien  :  sérum  Byrnes  :  première  injection,  1,3  mg.  :  deuxième  injection, 
2,6  mg.  Intervalle  de  repos  de  quinze  jours.  Une  petite  amélioration  psychique 
globale  fut  constatée.  La  dernière  analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donnait  ; 
Nonne,  Wa,sserraann  et  Lange  (1  110  000  000)  négatives.  Le  traitement  général 
contemporain  fut  mixte.  Le  traitement  local  fut  abandonné  malgré  notre  avis 
Contraire.  'Actuellement  (un  an  plus  lard),  il  n’y  a  pas  encore  reprise  de  la  para¬ 
lysie  générale  à  son  évolution  inexorable  (consultation  particulière). 

Obs.  VI.  —  A.  G...,  42  ans.  Paralysie  générale  (période  d’élat).  Analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  Nonne,  positive  ;  Wassermann,  faiblement  positive  ; 
Lange,  5  553  lOO  000.  Traitement  intra-rachidien  :  sérum  Byrnes  :  première 
Injection,  1,3  mg.  ;  deuxième  injection,  2,6  mg.  ;  inlervalle  de  repos  d’un  mois. 
Aucune  amélioration.  La  dernière  analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donnait  : 
Nonne,  positive  ;  Wassermann,  faiblement  positive  ;  Lange,  4  443  000  000.  Le 
traitement  général  contemporain  fut  seulement  arsenical.  Le  malade  a  été  iierdu 
vue  (consultation  particulière). 

Obs.  vil  —  .\.  S...,  45  ans.  Tabes  (période  d'ataxie,  mais  au  début).  Analyse 
^0  liquide  céphalo-rachidien  :  Nonne.  Wassermann  et  Lange  (0  110  000  000) 
^égalives.  Traitement  intra-rachidien  :  sérum  Byrnes  ;  une  injection  de  1,3  mg. 
1^’ataxie  fut  tout  do  suite  légèrement  améliorée.  Avant  ce  traitement  avait  été 
faite  une  cure  énergique  par  le  mercure.  Mort  par  broncho-pneumonie  grippale 
semaines  environ  après  le  traitement  intra-rachidien  (consultaiion  parti¬ 
culière). 

Obs.  VIII.  —  A.  R...,  40  ans.  Myélite  chronique  d’Erb.  Analyse  du  liejuide 
Céphalo-rachidien  :  Nonne,  positive  ;  Wassermann,  négative  ;  Lange,  1  322  100  000. 
^l’aitement  intra-rachidien  :  aulo-sérum  au  sublimé  ;  première  injection,  2  mg.  ; 
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deuxième  injection,  3,5  mg.  Intervalle  de  repos  d’un  mois.  Les  troubles  trophiques 
disparurent,  les  phénomènes  douloureux  s’améliorèrent  transitoirement,  la  spas- 
modicité  s’accentua.  La  dernière  analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  : 
Nonne  et  'Wassermann  négatives  ;  Lange  1  222  100  000.  Le  traitement  général 
(mixte)  ne  fut  pas  régulier,  ou  du  moins  peu  énergique.  Mort  par  infection  intes¬ 
tinale,  avec  complication  hépathique,  cinq  mois  après  la  dernière  injection.  L’état 
du  malade  était  assez  mauvais  (consultation  particulière). 

Obs.  IX.  —  F.  G...,  25  ans.  Paralysie  générale  (période  d'état).  Analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien  :  Nonne,  positive  ;  Wassermann,  faiblement  positive  ; 
Lange,  4  221  000  000.  Traitement  intra-rachidien  :  auto-sérum  au  sublimé  ;  pre¬ 
mière  injection,  3  mg.  ;  deuxième  injection,  3,5  mg.  ;  troisième  injection,  4  mg.  ; 
intervalles  de  repos  de  quinze  jours.  Les  symptômes  physiques  et  psychiques  ne 
s’améliorèrent  pas.  La  dernière  analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  :  Nonne 
et  Wassermann  négatives  ;  Lange  1  210  000  000.  Traitement  général  mixte  anté¬ 
rieur  et  postérieur  au  traitement  intra-rachidien.  Trois  mois  après  la  dernière 
injection,  l’état  du  malade  restait  le  même.  Pas  de  renseignements  ultérieurs, 
(clin,  des  mal.  syphil.,  etc.). 

Obs.  X.  —  R.  P...,  18  ans.  Syphilis  cérébrale  tertiaire.  Analyse  du  liquide 
céphalo-rachidien  :  Nonne  et  Wa.ssermann  négatives  ;  Lange,  1  122  230  000.  Trai¬ 
tement  intra-rachidien.  Auto-sérum  au  sublimé  ;  une  injection  de  2,5  mg.  Les 
.symptômes  s’améliorèrent  tout  de  suite.  Traitement  général  arsenical  et  posté¬ 
rieur  au  traitement  intra-rachidien.  Le  malade  a  été  perdu  de  vue  au  bout  de 
trois  semaines  (clin,  des  mal.  .syphil.,  etc.). 

Obs.  XI.  —  F.  L...,  32  ans.  Paralysie  générale  (période  d’état).  Analyse  du 
liquide  céphalo-rachidien  :  Nonne,  Wassermann  et  Lange  (5  555  432  100)  posi¬ 
tives.  Traitement  intra-rachidien  :  auto-sérum  au  sublimé;  première  injection, 
3  ing.  ;  deuxième  injection,  4  mg.  ;  intervalle  de  repos  d’un  mois.  L.os  symptômes 
jisychiques  présentèrent  une  très  légère  amélioration  globale.  La  dernière  analyse 
du  liquide  céphalo-rachidien  donna  :  Nonne,  Wassermann  et  Lange  (5  554  310  000) 
positives.  Le  traitement  général  contemporain  et  antérieur  fut  un  traitement 
mixte  très  énergique.  Trois  mois  après  la  dernière  injection,  l’état  du  malade  restait 
le  même  (clin,  des  mal.  syph.,  etc.). 

Obs.  XII.  —  S.  B...,  45  ans.  .Syphilis  médullaire  chronique  (pachyméningite?)- 
Analyse  du  li(|uidc  c.éphalo-racjhidien  :  Lange  et  Wassermann  négatives  ;  Nonne 
faiblement  positive.  Traitement  intra-rachidien  :  sérum  autogène  néosalvarsanisé  ; 
cinq  injections  de  2,5,  3,4,  4,5  et  5  mg.  de  914  (Billon)  ;  intervalles  de  repos  d’un 
ou  deux  mois.  Le  malade,  qui  demeurait  alité  avant  ces  piqûres,  put  ensuite  marcher 
sans  l’aide  des  béquilles  ;  on  observait  néanmoins  encore  un  certain  degré  de  spas- 
modicité  et  une  forte  exagération  des  réflexes  tendineux.  La  dernière  analyse  du 
li(]nide  céfilialo-rachidien  indiquait  :  Nonne,  Wa.ssermann  et  Lange  négatives- 
Avant  et  après  le  traitement  local,  on  fit  au  malade  deux  séries  de  six  injections 
intra-veineuses  de  914.  Actuellement,  le  malade  se  trouve  dans  une  période  de 
nq)os  de  sa  cure.  11  a  pu  reprendre  son  métier  de  balayeur  (clin,  des  mal.  syph.,  etc.)- 

Ohs.  XIII.  —  J.  B....  42  ans.  Tabes  (début  de  la  période  ataxique).  Analysé 
du  liquide  céphalo-rachidien  :  , Nonne  et  Wassermann  faiblement  positives  ;  Lange 
(1  121  000  000)  négative.  Trailement  intra-rachidien  :  auto-sérum  néo-.salvarsa- 
nisé  :  quatre  injections  de  2,5,  3,5,  4,5  et  5  tng.  de  914  ;  intervalles  de  repos  d’un 
mois  et  demi.  L'état  ilu  malade  demeura  stationnaire  ;  toutefois  les  symptômes 
sensitifs,  subjectifs  et  objectifs,  présenlèrent  une  amélioration  assez  faible,  mais 
Irès  notle.  La  d(U’ni6re  analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  indiquait  :  Nonne. 
Wassermann  et  Lange  (1  110  000  000)  négalives.  La  cure  générale  préalable 
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■avait  été  assez  irrégulière  mais  pendant  le  traitement  local  on  fit  douze  injections 
intra-veineuses  de  914.  Actuellement  le  malade  se  trouve  dans  une  période  de 
repos.  Il  est  sur  le  point  de  reprendre  le  traitement  local,  l’amélioration  semblant 
avoir  une  tendance  à  s’accentuer  (clin,  des  mal.  syph.,  etc.). 

Obs.  XIV.  —  C.  G...,  50  ans.  Syphilis  cérébro-spinale  (hémiplégie  droite  et  pa¬ 
raplégie  spasmodique).  Analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  :  Nonne  faiblement 
positive  ;  Lange  1  121  000  000  ;  Wassermann  négative.  Traitement  intra-rachidien  : 
auto-sérum  néo-salvarsanisé  ;  trois  injections  de  2,5,  3,5  et  4  mg.  de  914  ;  inter¬ 
valles  de  repos  d’un  mois  et  demi.  Après  les  piqûres,  le  malade  réalisait  quelques 
mouvements  simples  (membres  inférieurs  surtout),  ce  qu’il  ne  pouvait  faire  aupa¬ 
ravant.  Les  troubles  trophiques  disparurent.  La  dernière  analyse  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  indiquait  :  Nonne,  Wassermann  et  Lange  (1  110  000  000)  négatives. 
Avant  le  traitement  local  et  au  cours  de  celui-ci,  on  a  pratiqué  deux  séries  de  .six 
piqûres  ordinaires  de  914.  Le  traitement  local  et  le  traitement  général  seront 
continués  (consult.  part.). 

Les  renseignements  et  les  faits  d’ordre  personnel  que  nous  avons  voulu 
communiquer  sont  assurément  très  partiels.  Ils  ont  toutefois  un  caractère 
■systématique,  ce  qui  nous  permet  quelques  considérations  sur  leur  valeur, 
au  moins  à  titre  provisoire.  Nous  poursuivons  d’ailleurs  nos  recherches 
thérapeutiques  et  nous  appliquons  notre  traitement  local  à  plusieurs  malades 
nouveaux.  Dans  l’avenir,  nos  résultats  nous  donneront  sans  doute  une  con¬ 
naissance  plus  complète  de  la  valeur  de  la  méthode. 

Mais  déjà,  semble-t-il,  cette  affirmation  nous  est  permise  que  toutes  les 
formes  do  nourosyphilis  sont  inlluencéos  par  la  cure  intra-rachidienne  ; 
celle-ci  doit  intervenir  très  précocement  ;  elle  doit  être  appliquée  d’une 
façon  intense,  et  poursuivie  inflexiblement.  Nous  formulons  cette  opinion 
sans  la  moindre  hésitation. 

Lorsque  les  lésions  sont  trop  avancées  dans  leur  évolution  ou  bien  lorsque 
le  traitement  spécifique  est  irrégulier  et  insuffisant,  il  n’est  pas  douteux  que 
)es  résultats  thérapeutiques  risquent  d’être  fort  médiocres  ou  nuis. 

Nous  pouvons  affirmer,  en  outre,  que  les  paralytiques  généraux  et  les 
tabétiques  sont  plus  difficilement  influencés  par  le  traitement  intra-rachi¬ 
dien  que  les  autres  neurosyphilitiques. 

Notre  tâche  actuelle  est  d’intensifier  et  de  méthodiser  davantage  la 
thérapeutique  locale,  intra-rachidienne,  de  là  neurosyphilis.  Ce  qui  cons¬ 
titue  aujourd’hui  un  moyen  d’amélioration  ou  même  de  guérison  nette  est 
encore  d’un  emploi,  peut-on  dire,  exceptionnel.  Il  importe  que  la  méthode 
-intra-rachidienne,  dont  l’efficacité  s’annonce  comme  idéale,  soit  réguliè- 
*’ement  mise  on  oeuvre  dans  un  avenir  prochain. 


Barcelone,  seplenibre  1919. 


LE  PHARAON  AMÉNOPHIS  IV,  SA  MENTALITE. 
FUT-IL  ATTEINT  DE  LIPODYSTROPHIE  PROGRESSIVE? 


PAR 

M.  A.MELINE  P.  QUERCY 

Mi'decin  en  chef  des  Asiles.  Ex-inlcrne  des  Hôpitaux  de  Paris. 

Do  même  qu’un  morceau  de  belle  musique  impose  tout  d’abord  le  labeur 
d’auditions  répétées  pour  être  entièrement  compris  et  senti,  do  même  la 
pleine  appréciation  de  l’art  égyptien  demande  un  effort  attentif  préalable 
d’adaptation.  Cet  effort,  poursuivi,  dégage  bientôt  l’esprit  de  la  routine 
des  conventions  classiques  qui,  par  l’éducation,  ont  acquis  peu  à  peu  une 
apparence  très  usurpée  de  naturel.  En  particulier,  si  l’on  néglige  les  temples,, 
demeures  d’ombres  divines,  et  les  tombeaux,  demeures  d’ombres  royales, 
pour  examiner  de  près  ce  qui  concerne  les  gens  du  commun,  on  est  surpris 
du  réalisme,  du  naturel,  de  la  sincérité  par  lesquels  les  antiques  artistes 
égyptiens  ont  chance  de  captiver  1<!  spectateur  moderne.  On  comprend 
quelle  mine  le  médecin  a  l’occasion  d’explorer  et  d’exploiter  en  feuilletant 
les  innombrables  pages  de  pierre,  incomplètes  et  souvent  mutilées,  mais, 
pleines  de  vie,  du  plus  vieux  «  livre  »  que  nation  civilisée  ait  laissé  derrière, 
elle. 

Nous  no  sommes  pas  Icis  premiers  à  tenter  cette  exploration  de  l’imageriC' 
égyptienne,  bien  moins  fructueuse  d’aillcïurs,  croyons-nous,  que  celle  des 
textes  hiéroglyphiques.  Pour  aujourd’hui,  nous  ne  chercherons  qu’à  donner 
une  idée  très  sommaire  de  l’un  des  plus  intéressants  et  même  des  plus  atta¬ 
chants  personnages  qui  aient  vécu  sur  les  bords  du  NiL 


Dans  une  revue  générale  récente  de  M.  Boissonnas  (1)  sur  la  lipodystro-- 
j)hie  progressive,  on  relève  la  rareté  des  observations  d’homme  adulte  où 
l’examen  ait  porté  sur  les  membres  inférieurs.  Il  serait  curieux  que  ce  soit 
un  |)haraon,  mort  il  y  a  trente-cinq  siècles,  qui  vienne  en  fournir  un  second 
cas  (après  celui  de  Gertsmann),  malgré  la  dilbculté  d’un  diagnostic  aussi 
rétr()8[)ectif  i-t  qui  ne  peut  utiliser  que  l’iconographie. 

D’abord,  la  maladie,  dont  le  premier  exemph»  est  dô  à  Barraquer  (1907) 
et  qui  fut  systématisée  quelques  années  plus  tard  par  Simons.  C’est  facile- 

(1)  lioissoNNA.s,  Hevue  neurologique,  nc\.i)\)n  1913. 
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I^a  lipodystropliie  progressive  est  une  affection  caractérisée,  d’une  part, 
par  la  disparition  progressive  et  complète  de  la  graisse  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané  du  haut  du  corps  ;  d’autre  part,  par  l’augmentation  marquée 
du  tissu  adipeux  sous-cutané  dans  toutes  les  régions  situées  au-dessous  de 
la  crête  iliaque.  II  y  a  lieu  de  noter,  en  outre,  que  la  graisse  des  seins  peut 
être  résorbée  ;  mais  la  glande  mammaire  elle-même  reste  épargnée.  Enfin, 
l’état  mental  reste  normal  dans  la  plupart  des  cas. 


Maintenant,  le  pharaon.  C’est  un  peu  plus  compliqué,  car  on  s’est  demandé 
s’il  fut  femme,  idiot,  poète,  ou  fanatique...  Voyons  d’abord  son  état 
MENTAL  qui  ressort  très  bien  des  simples  données  historiques. 

Au  temps  où  l’ËgypLo  étoiuluit  sa  puissance,  son  protectorat  ou  «  sa  crainte  » 
sur  des  peuples  sans  nombre,  à  peu  près  des  sources  de  l'Euphrate  à  celles  du  Nil, 
moula  sur  le  trône  de  Tlièbes,  AMN-HTP,  quatrième  du  nom,  qui  fut  hellénisé- 
en  Ainénothès  ou  Aménophis.  Après  avoir  été,  comme  presque  tous  les  futurs 
pharaons  de  l’époque,  «  fils  l'oyal  de  Nubie  »,  c’est-à-dire  avoir  fait  son  apprentis¬ 
sage  de  souverain  comme  gouverneur  du  Soudan,  très  normalement  il  succéda  à 
Son  père,  sous  la  protection  de  la  reine  mère  TIl  qui,  première  anomalie,  avait 
été  haussée  de  la  roture  ou  de  la  simple  noblesse  au  premier  rang  du  harem  royal 
par  l’arnour  définitif  du  pharaon.  Le  roi  amoureux,  Aménophis  III,  en  effet, 
semble  avoir  toujours  préféré  sa  «  bergère  »  (1)  à  ses  sœurs,  demi-sœurs,  parente.s, 
et  même  aux  filles  et  sœurs  des  monarques  asiatiques  qui  peuplaient  le  harem. 
Son  fils,  Aménophis  IV,  hérita  de  ses  sentiments  de  tendresse  conjugale  (2)  et  le 
nombre  est  considérable  des  monuments  qui  en  témoignent  ainsi  que  de  ses  amours 
filial  et  paternel  :  seconde  anomalie,  car,  seules,  les  peintures  du  palais  d’un  Ramsès 
4  Thèbes,  jouant  et  batifolant  dans  son  harem,  sont  comparables  (3).  Notons 
toutefois  que  les  représentations  des  attitudes  familières  et  intimes  d’ Améno¬ 
phis  IV  ne  peuvent  être  regardées  comme  une  véritable  exception  égyptologique. 
Mais  voici  qui  devient  plus  sérieux  :  vers  la  cinquième  année  de  son  règne,  Amé¬ 
nophis  IV  quitte  'fhèbes  pour  aller  s’installer,  avec  sa  cour,  à  mi-chemin  de 
Memphis,  près  d’Hermopolis  Magna  (4),  sorte  de  vieille  capitale  intellectuelle  de 
la  Haute-Égypte,  crée  autour  de  ce  Plessis-les-Tours,  ou  mieux,  de  ce  Versailles, 
Une  nouvelle  province,  n’en  voulant  plus  bouger  jusqu’à  sa  mort  survenue  près 
de  quinze  ans  plus  tard. 

En  même  temps  vraisemblablement,  l’attitude  du  roi  devient  sans  analogue 
dans  l’histoire  de  l’Égypte  pharaonique.  Rompant  avec  l’esprit  de  tradition  que 
l’on  prête  à  ce  pays,  Aménophis  change  son  nom  de  Amon  hotep  (AMN-RA-HTP), 
incarnation  d'Amon-Ra)  en  celui  de  A/iounoton  (XU-N-ATN-RA,  lumière  du  disqup 
Polaire)  :  et  le  nom  Amon  est  effacé  par  martelage  à  peu  près  partout  tandis  que 
Aton  se  montre  sur  tous  les  murs  avec  une  profusion  qu’il  n’avait  jamais  connue, 
^ême  aux  temps  les  plu.s  anciens  des  pyramides.  La  différence  entre  Amon-Ra  et 
Aton-Ra  est  peu  sensible  à  nos  esprits  modernes,  car  comme  l’a  montré  l’égypto- 
logue  Pierret  (5),  «  l’hiéroglyphisme  »  domine  dans  les  dénominations  des  divinités 
égyptiennes  qui  sont  la  plupart  du  temps  interchangeables  pour  ainsi  dire  ;  ce  que 
l’on  notera  ici  c’est  qu’Amon  désignait  plutôt  le  soleil  (RA)  en  partie  caché  quand 

(1)  Maspéro,  Hisl.  ancienne  et  U  ht.  orient,  classique,  11. 

(2)  Moket,  Rois  et  dieux  d'Egypte. 

(3)  Cf.  Maspéro,  Hist.  or.  clos.  ',  1,  p.  200,  et  11,  p.  327. 

(4)  Localité  actuelle  de  El-Amarna. 

(5)  PlBRRBT,  Essai  sur  la  mythologie  égyptienne. 
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il  est  à  l'horizon,  et  <\{\'yiton  (lésif^nait  i)liitôl  te  d:.i~qui:  solaire,  que  les  hymnes 
d’Artiéiiophis  IV  célébi'aient  à  l’horizon  justement.  Qnoi((ne,  sanl'  le  nom  d’Arnon, 
les  autres  noms  divins  n’en  soient  point  batinis  systématiquement,  il  est  certain  que 
la  qualilicalion'de  «  Dieu  unique  »  revient  avec  une  persistance  et  une  netteté 
spéciales  dans  les  textes  religieux  à  la  composition  des(iuols  le  pharaon  semble 
bien  avoir  mis  le  calaine. 

Ainsi,  à  côté  des  sentiments  familiaux  dévelo[)pés,  il  est  incontestable  que  notre 
«  malade  »  présentait  des  sentiments  religieux  et  d(!S  penchants  poétiques  remar¬ 
quables  :  ce  sont  là  des  anomalies  toutes  relatives  et  plutôt  désirables.  Il  est 
manifeste,  d’autre  part,  qu’it  fut  partisan  et  protecteur  d’un  art  plus  souple  et 
lilus  réel,  plus  gai  aussi  que  celui  de  ses  pi'édéco.sseurs  d(!  'l’iièbos,  et  le  choix  comme 
séjour  de  la  région  où,  depuis  une  dizaine  de  siècles,  de  nombreux  hypogées  mon¬ 
traient  cpiantité  d(!  peintures  pleines  de  mouvenumt  et  do  soiqjlesse,  est  tout  à  fait 
digne  de  remar(|ue.  .\'on  seulement  Ilermopolis  Magna  vit  naître  la  doctrine 
égyptienne  de  la  création  du  monde  par  la  paroh^,  mais  nulle  i)art  ailleurs,  en 
Égy|)te,  on  no  trouve  dans  les  dessins  et  sculptures  autant  de  vio  et  de  naturel, 
d’une  façon  au.«si  courante  et  même  aussi  banale  (1). 

Naturellement,  ce  pharaon  fut  |)lulôt  pacitique,  et,  pour  maintenir  intégrale¬ 
ment  un  immense  em|)ire,  dut-il  user  de  diplomali(!.  Et  il  en  usa  sans  aucun  doute, 
car  on  se  demande  si  cet  Aménophis  IV  n’a  pas  juré  d  étonner  la  postérité  la  plus 
éloignée,  chez  ces  hommes  du  .'S'ord  (pii,  d(!s  lusires  aprè-î  lui,  sont  encore  très 
justement  repré.sentéi  sur  les  parois  (les  tombes  royales  de  'l’hèbos  comme  de 
complets  sauvages.  En  effet,  on  a  trouvé  dans  la  nouvelle  capitale  les  archives 
(gravées  sur  briques)  du  bureau  des  «  alîaires  étrangères  »  égyptiennes,  avec  les 
dictionnaires  ou  les  manuels  servant  à  traduire  les  hiéroglyphes  en  cunéiformes  et 
vice  versa  (2).  Nous  sommes  dom;  parfaitement  renseignés  sur  les  grandes  lignes 
de  la  diplomatie  de  notre  pharaon  et  de  son  père.  Évidemment  ce  ne  peut  être 
qu’un  jiâle  ndlet  de  la  vraie  mentalité  d’Ainénophis  qui  filtre  de  cette  corres¬ 
pondance  très  protocolaire  et  très  orientfde  ;  cependant  nous  y  trouvons  un  roi 
de  Chaldée  se  plaignant  que  l’or  envoyé  par  Aménophis  IV  contient  les  trois 
quarts  de  cuivre  ;  est-ce  erreur  ou  mauvaise  foi,  ou  bien  simple  manifestation 
méprisante  à  l’adresse  du  monarque  chaldéon,  ipie  l’oii  voit,  dans  une  autre  lettre, 
se  plaindn!  encore  du  pharaon  (pii  se  désintéresse  de  sa  santé'/  On  ne  sait  ;  en  tout 
cas  l’orgueil  était  en  quelque  sorte  constitutionnel  et  normal  chez  un  souverain 
d’Égypte;  mêiiK!  sans  la  correspondance  du  Babyloniiui,  c('l,le  tendance  [isycho- 
logique  pourrait  être  attribuée,  à  coup  sûr,  au  royal  malade. 

Jusqu’ici  une  simple  énumération  des  faits  a  sulli  fiour  exposer  ce  que 
l’état  mental  d’Aménojiliis  IV  présente  de  [ilus  ou  moins  remarquable; 
point  n’a  été  besoin  d’interpréter  ce  que  l’on  croit  savoir  de  positif.  Mais 
devons-nous  passer  sous  silence  que  l’on  a  parlé  de  nervosisme,  de  senti¬ 
ments  haineux  et  [lerséeuteurs  contre  Amon,  do  fanatisme  révolutionnaire, 
d’hérésie  monothéiste?  On  se  doute  que  cette  existence  d’apparence  agitée, 
quoique  casanière,  a  inlluencé  oertains  historiens  chercheurs  de  complica¬ 
tions  dramatiques  susceptibles  d’exciter  au  maximum  l’intérêt  des  profanes 
avides  de  romantisme,  et  quels  beaux  dévolo|)[)ements  en  ont  résultés,  sur 
les  conséquences  des  révolutions  religieu.ses  ou  des  luttes  du  fiouvoir  royal 
contre  une  congrégation  puissante,  dans  la  chute  des  dynasties  et  la  déca¬ 
dence  des  empires.  En  elîet,  Aménophis  IV  n’eut  pas  d’héritier  mâle;  ses 
successeurs,  sur  lesquels  on  n’a  encore  recueilli  que  très  peu  de  documents, 

(I  )  Amkmnkau,  Sépul/ure  et  funérailles  anc.  Egyplr.  Phcnchc.s  .52  ('(  (',2. 

(2)  iVloKKT,  Au  temps  des  pharaons. 


LE  PHARAON  AMÉNOPHIS  IV 


451 


sont  mal  connus  et  la  fondation  du  grand  empire  hittite,  en  Asie  Mineure, 
commenta,  vers  leur  époque,  à  refouler  légèrement  la  puissance  égyp¬ 
tienne.  Puis,  ces  pharaons,  lin  de  dynastie,  reprirent  goût  au  séjour  de 
Thèbes.  .N’ayant  pas  de  descendant  mâle,  Aménophis  IV  ne  pouvait  être 
compté  par  ses  successeurs  au  nombre  de  leurs  ancêtres  ;  cette  privation  de 
fils,  avec  la  mentalité  des  Égyptiens,  devait,  chez  quelques  fanatiques, 
faire  peser  sur  lui  le  soupçon  d’une  malédiction  divine.  De  fait,  il  semble 
que  certaines  animosités  s’attaquèrent  à  la  mémoire  d’ Aménophis  IV  ;  on 
martela  même,  très  incomplètement  du  reste,  quelques  bas-reliefs  et  ins¬ 
criptions  qui  le  concernaient  ;  mais  les  bornes  limitant  la  nouvelle  province 
furent  conservées  ;  mais  le  nom  d’Amon  ne  fut  pas  rétabli  où  il  avait  été 
détruit  et,  bien  plus,  non  seulement  on  a  retrouvé  récemment  (1905),  à 
Thèbes  même,  les  momies  du  pharaon  et  de  sa  mère  Tii,  mais  encore  ce 
furent  h's  prêtres  d’ Aïnou,  au  temps  où  ils  régnèrent  pratiquement  sur  le 
pays,  qui  prirent  soin  de  leurs  soi-disant  mortels  ennemis,  les  cachant  pour 
les  ])rés(;rver  des  déprédations  des  détrousseurs  de  cadavres  et  de  sépul¬ 
tures  qui  foisonnèrent  alors.  «  D’ailleurs,  dit  Maspéro,  l’affaiblissement  de 
l’Égypte,  les  troubles,  les  luttes  des  prêtres  avec  Aménophis  IV  sont  autant 
de  légendes  courantes  en  égyptologie  mais  sans  fondement  sérieux  ;  tout  ce 
que  nous  savons  de  ce  prince  paradoxal  et  do  son  successeur  nous  prouve 
qu’ils  furi'nt  des  pharaons  vigoureux  et  heureux  dans  leurs  entreprises. 
Les  troubles  et  la  faiblesse  vinrent  après  eux...  »  {Bibl.  égypi.,  XXVll). 

Le  cercueil  n’a  pas  démenti  les  goûts  artistiques  que  l’on  donnait  à 
Aménojihis  IV,  la  pièce  fut  jugée  si  admirable  qu’un  égyptologue  et  un 
Sculpteur  travaillèrent  jiendant  trois  ans  entiers  à  la  restaurer  et  à  rassem¬ 
bler  les  ors  et  les  émaux  faisant  partie  du  seul  couvercle,  le  plus  beau  connu, 
dit-on;  on  travaille  peut-être  encore,  en  ce  moment,  à  la  reconstitution 
du  sarcophage.  La  momie,  recouverte  de  feuilles  d’or  délicatement  repoussé 
St  d’un  réseau  d’or  avec  pierres  et  verres  colorés,  est  également  exception- 
hellement  belle,  mais  ces  ornements  empêchent  naturellement  d’examiner 
^6  corps  du  pharaon  aux  rayons  X  et,  a  foriiori,  d’en  pratiquer  l’autopsie. 

Puisque  les  motifs  du  départ  de  Thèbes  ne  doivent  plus  être  liés  à  de 
Seules  luttes  religieuses,  on  peut  se  demander  si  des  raisons  médicales  ou 
Paramédicales  n’ont  pas  déterminé  la  conduite  d’ Aménophis  IV.  Quelque 
épidémie,  quelque  grave  recrudescence  de  la  «  iadü  annuelle  »  (dysentérie, 
Paludisme  ou  typhoïde?)  aurait-elle  sévi  dans  le  domaine  d’.Nmon, 
'laelques  cas  de  lèpre  {morbas  phéniciens,  <poi'vixr)  vtdo;),  rapportée  d’Asie 
^^cs  de  la  conquête,  se  seraient-ils,  par  l’intermédiaire  des  courtisanes 
Sacrées  ou  autrement,  déclarés  dans  le  temple  d’Amon?  Alors,  sorcellerie 
médecine  étant  intimes  en  Égypte,  quelque  oracle  incontestable  et 
‘'‘contesté  à  l’époque  en  aurait-il  mis  la  responsabilité  au  compte 
^’Amon,  entraînant  tout  le  reste  (1)?  La  chose  n’est  pas  improbable,  d’après 

,  ID  Y  compris  le  changement  de  nom,  comme  on  le  voit  à  la  grande  salle  hypostyle  du 
S'hple  d’Amon  de  Karnak  (a),  le  roi  Séti  change  son  nom  «  ami  du  dieu  Ptah  »  en  «  ami 

Champolwon.  Notices,  II.  Cf.  Masïbro.  Momie»  royales.  «  La  différence  des  (noms  et  prénoms) 
**plique  par  la  différence  des  localités  ».  . 
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les  traditions  égj'ptiennes.  D’autre  part,  si  l’on  s’en  tient  aux  auteurs 
les  moins...  émouvants,  les  tendances  révolutionnaires,  fanatiques,  per¬ 
sécutrices  et,  pour  tout  dire,  cérébralement  maladives  d’Aménophis  IV 
ne  sont  maintenant  plus  guère  historiquement  probables.  Maspéro  n’a-t-il 
pas  montré  que  Aton-Ra  était  un  des  plus  antiques  noms  appliqués  au 
soleil  antérieurement  à  l’époque  des  pyramides?  M.  Moret  ne  remarque-t-il 
pas  que  le  monothéisme  des  hymnes  à  Aton  ne  nous  parait  original  qu’à 
cause  de  notre  quasi-ignorance  dos  hymnes  plus  anciens,  et  que,  si  les 
expressions  d’Aménophis  ont  une  force  et  une  poésie  singulières,  le  fond 
des  idées  en  est  déjà  antique  en  Égypte. 

Donnons  comme  exemple  deux  extraits  d’hymnes  du  roi  au  disque 
solaire. 

...  Splendide  est  ton  lever,  ô  Aton,  dieu  vivant,  seigneur  de  l’éternité  ;  tu  res¬ 
plendis,  tu  es  bienfaisant,  tu  fortifies  ce  que  tu  aimes,  tu  es  grand,  tu  es  superbe, 
tu  répands  tes  rayons  sur  tous;  tu  te  montres  brillant  pour  vivifier  les  cœurs. 
Tu  remplis  la  double  terre  de  ton  amour,  ô  Dieu  qui  t’es  formé  toi-même.  C’est 
toi  qui  as  fait  la  terre  et  créé  tout  ce  qui  est  à  sa  surface  :  les  hommes,  les  ani¬ 
maux  domestiques,  les  bêtes  sauvages  et  toutes  les  plantes  qui  fleurissent  dans 
les  campagnes.  Ils  vivent,  car  tu  brilles  sur  eux.  C’est  toi  qui  es  te  père  et  la  mère 
de  toutes  les  créatures...  (1). 

Pour  finir,  le  roi  ajoutait  parfois  : 

C’est  moi,  ton  fils,  que  tu  as  éclairé  pour  exalter  ton  nom,  ta  force  et  ta  puis¬ 
sance  établies  dans  mon  cœur  de  roi.  C’est  loi,  Aton,  l’éternel  vivant.  De  ton 
émanation  tu  as  fait  le  chemin  céleste  pour  y  briller,  contemplateur  de  toute  ton 
œuvre.  Tu  es  unique  (2),  et  il  y  a  en  toi  des  millions  d’existences  dont  les  soufiles» 
entrant  par  les  narines,  éveillent  la  vie.  Tu  permets  que  se  reproduisent  et  qno 
naissent  toutes  les  plantes  à  fruits.  Ils  vivent,  les  produits  des  champs,  ils  croissent 
quand  tu  resplendis.  Ils  s’émeuvent  de  joies  douces,  devant  toi  et  par  toi,  tons 
les  bestiaux  qui  courent  sur  leurs  jambes  et  les  oiseaux  d’eau  qui  sont  dans  leurs 
nids  ou  volent  dans  l’épanouissement  de  leurs  ailes  étendues,  rapprochées  ou 
écartées  dans  les  rayonnements  (?)  du  disque  du  soleil  vivant,  le  maître  créateuf 
de  toutes  choses  (?)  (3). 

On  voit  combien,  sous  une  forme  poétique  et  parfois  philosophique,  trans¬ 
paraît  la  pensée  très  égyptienne  qui,  selon  la  vue  si  juste  de  M.  Bénédite  (^)r 


du  dieu  Amon  »  évidemment  plus  convenable.  N’est-il  pas  évident  aussi  que  «  ATN-RA  ’> 
disque  solaire,  est  compris  par  les  décorateurs  comme  «  AT-N-RA  »,  émanation  ou  rayonné 
ment  du  soleil,  grammaticalement  équivalent  à  •  AT-RA  »,  épithète  qui  s’échange  ave® 
•  AT-AMN  »  d.ans  les  cartouches  royaux  des  prédécesseurs  d’Aménophis  IV.  Cola  cxpli<iu® 
les  rayons  qui  partent  du  soleil  pour  envelopper  le  roi  et  la  reine  et  ce  qui  est  dit  dan* 
les  hymnes  à  propos  du  vol  des  oiseaux  (voir  plus  loin). 

(1)  Booriant,  Mission  franç.  du  Caire,  I. 

(2)  On  trouve  la  même  formule  avec  plus  de  force  dans  un  hymne  à  Osiris  du  règne  d 

prédécesseur  d’Aménophis  IV  :  a  Osiris,  Dieu  un,  deux  fois  désireux  de  deux  paternités  (9U®‘ 
cessives),  à  toi  adoration.  C’est  toi  l’unique,  tu  es  le  formateur  des  devenirs  et  non  devenu» 
créateur  du  ciel,  créateur  de  la  terre,  accordant  l’intelligence  à  toute  tête  et  la  vie  qui  ® 
dans  ce  que  tu  a.s  créé...  »  Stèle  du  musée  de  Lyon.  . 

(3)  D’après  le  texte  du  tombeau  de  Toutou,  copié  par  Lepsius  :  la  fin,  très  mutilée 
parfois  incorrecte,  a  été  rétablie  par  nous,  partie  par  comparaison  avec  la  copie  de  B® 
riant  (tombe  d’Apii),  partie  conjecluralement. 

(4)  Bénédite,  Égypte  (Guides  Jeanne). 
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fît  que  la  religion  des  habitants  de  la  vallée  du  Nil  fut  avant  tout  une  reli¬ 
gion  d’agriculteurs. 

Pour  conclure  en  empruntant  les  expressions  de  M.  Moret,  Aménophis 
fut  donc  d’un  caractère  simple  et  bon,  il  adorait  la  vie  do  famille,  il  fut  doué 
d’une  intelligence  mystique  et  subtile,  jointe  h  une  sensibilité  très  vive 
s’étendant  à  toute  la  nature.. 


L’état  mental  du  pharaon  étant  ainsi  bien  fixé  autant  qu’il  peut  l’être, 
passons  à  l’examen  de  son  hérédité. 

Laissons  d’abord  parler  encore  une  fois  Maspéro  (1),  dont  les  jugements, 
pleins  de  bon  sens  et  ennemis  de  la  complication,  ont  été  vérifiés  pour  la 
plupart  dans  cette  affaire.  «  Je  ne  crois  pas  qu’il  y  ait,  dans  la  longue  série 
des  pharaons  un  prince,  que  les  savants  contemporains  aient  maltraité 
autant  que  celui-là,  et  sur  lequel  ils  aient  donné  plus  libre  carrière  à  leur 
imagination.  Au  début,  la  rondeur  de  son  corps  et  l’exagération  de  sa  poi¬ 
trine  l’avaient  fait  prendre  pour  une  femme  :  Champollion  le  qualifia  long¬ 
temps  de  reine,  et  il  ne  revint  que  difficilement  de  son  erreur.  Plus  tard, 
notre  Mariette  crut  reconnaître  en  lui  les  caractères  extérieurs  de  l’eunuque. 
Certes,  les  monuments  contemporains  lui  attribuaient  une  femme  et  d^s 
enfants,  mais  on  trouva  moyen  de  concilier  l’existence  de  cette  progéniture 
gênante  avec  la  théorie  nouvelle.  Il  suffit  de  supposer  qu’après  avoir  été 
marié  et  être  devenu  père  de  quatre  filles,  il  était  parti  en  guerre  contre 
des  tribus  africaines  qui  ont  conservé  jusqu’à  nos  jours  l’usage  de  châtrer 
leurs  prisonniers  ;  tombé  entre  leurs  mains,  il  en  serait  sorti  tel  que  nous  le 
voyons.  Quelques  égyptologues  l’ont  accusé  d’être  idiot  ;  les  plus  modérés 
ne  voient  en  lui  qu’un  fanatique.  Né  d’une  mère  étrangère,  la  blanche  Taya, 
élevé  par  elle  dans  l’adoration  des  divinités  chananéennes,  à  peine  monté 
sur  le  trône  il  aurait  voulu  remplacer  officiellement  le  culte  d’Amon  par 
celui  du  disque  solaire,  dont  le  nom  égyptien,  Aton,  lui  rappelait  peut-être 
le  nom  syrien  Adoni  ou  Adonaï.  Toute  cette  histoire  est  fort  bien  imaginée, 
mais  elle  me  paraît  plus  que  douteuse...  »  Tout  commentaire  affaiblirait 
la  finesse  un  peu  aiguë  de  cette  appréciation. 

L’étude  des  antécédents  héréditaires  d’ Aménophis  IV  nous  entraînerait  trop 
loin  si  nous  voulions  la  faire  remonter  aux  fondateurs  de  sa  dynastie  ;  elle  exige¬ 
rait  du  reste  l’entrée  dans  des  détails  techniques  d’égyptologie.  Rappelons  que 
les  pharaons  épousaient  de  préférence  leurs  sœurs  ou  demi-sœurs  ;  le  résultat 
Semble  avoir  été  que  ces  mariages  donnaient  des  fds  peu  viables  ou  pas  de  fils 
et  que  les  pharaons  naquirent  fréquemment  de  quelque  épouse  secondaire  ou 
d’une  simple  concubine.  Ce  fut  le  cas  du  grand-père  de  notre  Aménophis  : 
Thotmès  IV  eut  pour  mère  la  concubine  Isis,  dont  la  statue  nous  révèle,  note 
Maspéro,  «  l’introduction  du  type  facial  qui  prévalut  pendant  trois  générations  ». 
La  momie  de  Thotmès  IV  était  de  petite  taille  et  la  radiographie  a  prouvé  qu’il 
.avait  dû  mourir  vers  vingt-cinq  ans  (2). 

(1)  Maspéro,  Essais  sur  V art  égyptien. 

(2)  Sur  toutes  les  momies  ;  Maspéro,  Guide  du  Musée  du  Caire,  1914. 
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Son  fils,  Aménophis  III,  vécut,  plu.s  longtemps,  régnant  près  de  quarante  ans  ;  lui  '  !  ■! 
aussi  n’était  pas  très  grand,  puisque  sa  momie  no  mesure  que  t  m.  65  ;  ses  statues  (1> 
nous  le  montrent  court  do  buste  et  un  peu  tassé  sur  lui-même.  Très  grand  prince, 
il  fut  bâtisseur  émérite  et  les  doux  colosses  assis  (20  môlres  de  haut)  de  Memnon,  ■  j 

à  Thèbes,  sont  à  son  efligie.  Au  lieu  do  prendre,  comme  son  père,  pour  épouse 
principale  une  de  ses  demi-sœurs,  nous  avons  dit  qu’il  fit  reine  Tii  ou  Taya,  fille 
d’une  pallacido  d’Amon  et  d’un  noble  très  obscur.  Cette  Taya  fut  souvent  regardée,  ; 
autrefois,  comme  d’origine  asiatique,  sémitique.  La  découverte  des  momies  de  • 
ces  gens  a  donné  entièrement  raison  à  Maspéro  qui  voyait  dans  la  mère  de  Tii  une 
Africaine  ;  quant  au  père  de  Tii,  on  a,  comme  on  pense,  examiné  de  près  son  nez, 
et  on  Ta  trouvé  «  sans  courbure  sémitique  caractérisée  (Moret)  ».  Aménophis  III  y 

et  Tii  eurent  plusieurs  enfants  :  deux  filles,  dont  la  momie  de  Tune  est  celle  d’une  %- 

enfant  ;  et,  apparemment,  deux  fils  dont  l’aîné,  Thotmès,  mourut  jeune  également. 

Aménophis  IV  serait  donc  le  second  fils  de  ses  parents  :  on  ne  peut  dire  si  les  .  ‘jt 
autres  princes  et  prince.sses  que  nous  connaissons  furent  avec  lui  dans  la  relation  ;■ 

de  fraternité  à  la  fois  paternelle  et  utérine.  Aménophis  IV  épousa  (comme  reine). 
une  de  ses  sœurs  ou  demi-sœurs  ;  il  en  eut  environ  six  filles  et  pas  un  fils.  L’une  de  • 
ces  filles  mourut  adolescente  ;  deux  autres  épousèrent  deux  des  succe.sseui»  v 
directs  du  pharaon,  mais  on  est  très  mal  renseigné  sur  ceux-ci  ou  celles-là  et  leurs 
autres  sœurs.  Il  paraît  certain  que  ces  lignes  collatérales  ne  donnèrent  pas  d’héri-  ■  V' 
tiers  mâles,  du  moins  d’héritiers  mâles  viables.  i 

II  ne  semble  pas  qu’on  puisse  voir  là  une  sorte  de  stérilité  et  un  symptôme 
de  dégénérescence  dont  le  pharaon  aurait  été  atteint.  Alors,  il  ne  reste  que 
l’aspect  physique  et  un  certain  degré  d’exaltation  intellectuelle  qui  per- 
mettent,  en  prenant  les  choses  tout  à  fait  au  pire,  de  parler  de  dégénérescence  4 
chez  Aménophis  IV.  M 


Cependant  ce  roi  fut,  sans  contredit,  de  par  son  ét.vt  physique,  un  'j 
malade.  | 

Les  diagnostics  ne  sont  pas  très  concordants,  et  il  est  peut-être  significatif  ,  .'i 
que  l’on  ait  parlé,  tantôt  d’eunuque  obèse,  tantôt  de  poitrinaire,  à  la  vue  j!- 

des  mêmes  portraits  du  pharaon.  Ce  dernier  diagnostic,  indiqué  par  le  J 

docteur  Bay  à  Maspéro,  en  admettant  qu’il -soit  exact,  n’exclut  point  la  ■  * 
possibilité  d’une  affection  nerveuse,  musculaire  ou  trophique.  Ainsi,  on  a  ■ 
soupçonné  un  «  commencement  de  goitre  exophtalmique  »  à  l’examen  de  4 
certaines  têtes  de  vases  canopes,  dont  l’attribution  à  Aménophis  IV  n’est 
du  reste  pas  tout  à  fait  certaine.  Mais  nous  ne  pouvons  nous  laisser  empê- 
trer  dans  des  commencements  de  maladies  :  nous  sommes  à  peu  près  dans  le- 
cas  d’une  consultation  sur  photographie  sollicitée  par  un  avocat  à  propos 
d’un  disparu  depuis  longtemps  après  quelque  accident.  ^ 

En  conséquence,  il  faut  nous  borner  à  la  recherche  des  gros  signes  clinique.s, 
seuls  susceptibles  d’être  appréciés  sur  les  monuments.  Or,  les  artistes  égyptiens  .'J 
avaient  la  malheureuse  habitude  de  négliger  la  partie  inférieure  du  corps  et  de  ne  Jj 
rechercher  que  la  ressemblance  du  visage  :  il  en  résulte  que  les  membres  inférieurs  M 
d’Aménophis  ne  sont  pas  toujours  semblables  d’une  sculpture  à  l’autre  ;  néanmoins, 
li  y  a  une  très  gro.sse  «  majorité  »  en  faveur  de  l’impression  d’une  opposition,  d’une 
di.scordance  entre  les  développements  du  haut  et  du  bas  du  corps.  Tandis  que  '  ^ 


(1)  Maspéro  ;  Ars  Una,  Egypte,  p.  174,  et  Hudur,  Guide  Britieh  Muecum,  pl.  32. 
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le  visage,  le  cou,  les  épaules  et  les  bras  sont  d’une  maigreur  très  accusée,  le  ventre, 
les  cuisses  sont  fréquemment  anormalement  développés  ;  plus  rarement  la  mamelle 
est  proéminente  ;  enfin,  les  fesses  et  les  mollets  conservent  leur  apparence  normale. 
Telles  sont  du  moins  les  constatations  que  l’on  peut  faire  sur  les  représentations 
du  roi  adulte.  La  statuette  du  «  roi  jaune  »  (1)  du  Louvre,  où  l’on  s’accorde  à 
reconnaître  Aménophis  IV,  lui  donne  un  buste  un  peu  tassé,  comme  son  père,  mais 
sans  maigreur  (avec  les  plis  de  graisse  dont  nous  parlerons  plus  loin)  ;  tel  il  devait 
être  lors  de  son  avènement  ;  un  bas-relief  où  il  respire  une  fleur  que  lui  présente 
la  reine  le  montre  adulte  quoique  Jeune,  et  déjà  l’amaigrissement  général  de  la 
partie  supérieure  du  corps  et  des  bras  est  visible,  tandis  que  les  cuisses  et  les^. 
mollets  paraissent  plutôt  gras  ;  dans  un  autre,  la  reine  lui  verse  de  l’eau  (filtrée?), 
le  roi  paraît  normal,  sauf  le  ventre,  qui  est  celui  d’un  homme  un  peu  obèse.  Par¬ 
fois  (2)  tout  le  corps  est  d’une  maigreur  extrême  mais  sans  la  moindre  lordose. 
Enfin,  la  saillie  de  la  mamelle  et  la  finesse  de  la  taille  sont  le  moins  fréquemment 
notées  par  les  sculpteurs  égyptiens,  qui  avaient  cependant  une  tendance  à  exagérer  ^ 
ces  deux  caractères  dans  leurs  œuvres  de  la  plupart  des  époques.  Une  statue  du*;i 
père  de  notre  pharaon,  costumé  à  l’assyrienne,  fait  ainsi  contraste  avec  les  formes 
épaisses  et  authentiques  du  modèle,  par  la  finesse  de  la  taille  (3).  La  saillie  mam¬ 
maire  se  retrouve  très  accentuée  sur  des  courtisans,  ce  qui  a  une  certaine  valeur, 
car,  tel  est  le  roi,  tels  sont  les  suivants,  femmes  et  hommes,  maigres  du  haut  en 
bas  et  le  roi  est  maigre  du  haut  en  bas  ;  gras  du  ventre  et  des  cuisses  si  le  roi  est 
ainsi  compris  du  dessinateur,  etc.  C’était  la  règle  égyptienne,  qui  parfois  donne 
lieu  à  des  rencontres  extraordinaires  :  les  divinités  adorées  par  les  pharaons 
imitent  les  courtisans  ;  si  le  pharaon  est  une  femme,  le  dieu,  fût-il  ithyphallique, 
aura  une  figure  féminine  (4). 

Il  s’ensuit  que  la  modo  suivie  par  les  artistes  est  un  indice  à  peu  près  certain 
du  physique  du  roi  ou  des  goûts  du  roi  :  or,  à  l’époque  d’Aménoiihis  IV  la  mode 
est  netlemeni  aux  gros  pectoraux  pour  les  hommes.  Ajoutons,  pour  on  finir  avec 
la  de.scri|)tion  de  l’état  physique,  que  les  jiiods  parai.ssent  toujours  normaux  et 
que  l’on  ne  lient  noter  aucune  particularité  sur  l’état  des  mains  :  le  pharaon  s’en 
sert  comme  tout  le  monde  ;  il  conduit  même  un  attelage  de  deux  chevaux  à  toute 
allure,  ce  qui  tend  à  prouver  que  l’adresse  et  la  force  musculaire  étaient  chez  lui 
conservées  sans  grande  altération,  si  altération  il  y  avait. 


Quoi  DIAGNOSTIC  postT?  Si  l’oii  ne  veut  point  chercher  midi  à  quatorze 
heures  en  passant  en  revue  toute  la  pathologie,  on  peut  limiter  la  discussion 
aux  syndromes  suivants.  D’abord  :  est-ce  une  atrophie  musculaire,  et  alors 
peut-on  penser  à  :  1°  une  myopathie  atrophique  progressive  du  type  facio- 
scapulo-huméral?  Mais  comment  expliquer  l’engraissement  ou  l’hyper¬ 
trophie  réellement  excessive  des  cuisses  et  la  saillie  mammaire?  Si  dans 
quelques  bas-reliefs,  Aménophis  exhibe  des  membres  inférieurs  maigris, 
mais  sans  ensolluro  lombaire,  faut-il  rejeter  l’énorme  majorité  des  autres 
qui  nous  montrent  ce  qu’il  y  a  de  plus  caractéristique  dans  les  portraits  de 
l’époque,  non  seulement  du  souverain  et  de  sa  famille  mais  aussi  des  cour- 

(1)  CIIAMI'OI.I.ION,  Ij-Urfs  d' Italie  (la  statuette  est  en  pierre  jaune). 

(2)  .IfcQuiua,  //fsl.  nivilie.  éRypt.,  et  lillüOK,  Catal.  Prit.  Muséum,  3"  salle. 

(3)  .Vasi’KKO,  Ars  Unn,  Hgypte,  p.  173. 

(4)  C’est  l'exemiile  (l'un  rnoniimentdeiareine  Ilatasou,  femme  et  (lemi-.s(jüur  do  Thotmès  II. 
père  du  grand-père  du  grand-père  d’Amènophis  IV.  Thotmè.s  II  mourut  comme  ce  der¬ 
nier  entre  trente  et  quarante  ans  ;  d’a.ssez  grande  taille  (1  m.  7,5),  il  étaif  atteint  de  calvitie, 
d’une  afToctionnèe  in  cutadéterminée,  et  sa  momie  le  montre  très  pou  musclé. 
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tisans,  comme  si  toute  la  population  do  riif^ypto  so  soit  modifiée  d’un  jour 
à  l’autre?  Evidemment  nf)n,  à  moins  d’admettre  que  nous  nous  trouvons- 
justement  en  présence  d’un  cas  mixte  rjandouzy-Dejerine-Erb  ; 

2°  Une  paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  myosclérosique?  Mais  on 
ne  devrait  pas  constater  un  amait^rissement  aussi  grand  do  la  l'ace,  et  au 
contraire  ce  serait  aux  mollets  plutôt  qu’aux  cuisses  à  présenLcir  de  l’hyper¬ 
trophie.  Ne  devrait-on  pas  constater  l’aplatissement  plutôt  que  la  proé¬ 
minence  de  la  poitrine?  Enfin  le  début  en  paraît  bien  tardif; 

3°  Une  atrophie  musculaire  progressive  type  Aran-Duehenne?  Mais  la 
partie  inférieure  du  corps  dément  ce  diagnostic  que  la  partie  supérieure 
tendrait  à  présenter  comme  très  possible  ;  il  est  vrai  que  l’état  de  la  force 
musculaire,  qui  paraît  bien  conservée  dans  les  membres  supérieurs,  s’y 
oppose  fortement  ; 

40  Si  l’atrophie  musculaire  résultait  de  troubles  névritiques,  ne  devrait-on 
pas  constater  un  amaigrissement  des  membres  inférieurs  soit  seul,  soit 
accompagné  de  l’atrophie  des  supérieurs? 

Ensuite  :  cette  discordance  continuelle  entre  les  symptômes  se  retrouve 
si  l’on  cherche  à  diagnostiquer  la  maladie  de  Thomsen,  Aménophis  ne  pré¬ 
sentant  pas  précisément  un  cou  de  taureau. 

Enfin,  on  pourrait  penser  au  trophœdème  chronique  de  Meige  comme 
complication  de  quelque  état  général,  mais  il  est  évident  que  les  membres 
inférii'urs  ne  sont  pas  cylindriques.  Il  faudrait  admettre,  et  encore,  un  cas 
exceptionnel  de  début  par  la  racine  du  membre  sans  propagation  aux 
jambes. 

En  somme,  si  tous  ces  diagnostics  ne  sont  pas  d’emblée  définitivement 
à  rejeter,  aucun  ne  se  présente  comme  répondant  à  la  symptomatologie 
courante  de  chacun  d’eux  ;  il  faut  admettre  des  exceptions  ou  même  des 
mélanges  que  la  clinique  ne  permet  pas  de  déclarer  impossibles  mais  dont 
la  probabilité  est  faible. 

Au  contraire,  la  lipodystrophie  progressive  expliquerait  au  mieux  l’appa¬ 
rence  si  particulière  d’Aménophis  I V  ;  la  saillie  de  la  mamelle  constituerait 
même  une  remarque  assez  line  de  l’artiste  égyptien,  l’organe  lui  ayant  p*ru 
plus  gros  parce  qu’il  était  rendu  plus  apparent  en  raison  de  l’atrophie  grais¬ 
seuse  paramarnmaire.  A  la  rigueur,  on  pourrait  admettre  un  de  ces  cas 
rattachés  à  la  lipodystrophie  et  qui  affectent  seulement  le  haut  du  corps, 
survenue  ch(!Z  un  obèse,  mais  ce  serait  ergoter  que  d’insister  -iur  cette 
exception  à  uni'  maladie  déjà  rare,  et  que,  à  tout  prendre,  il  est  bén  surpre¬ 
nant  de  rencontrer  chez  un  pharaon.  lîestons-en  là,  car  il  y  a  piut-êtrc  un 
diagnostic  plus  simpli!  et  plus  normal  à  faire. 

En  effet,  si  l’amaigrissement  facio-scapulo-liurnéral  d’Anénophis  est 
indéniable  (car  s’il  n’avait  été  réel  les  artistes  (!gy[)tiens  ne  mus  l’auraient 
pas  transmis)  et  si  l’obésité  et  l’eunuchisrm!  peuvent  donc  ère  écartés  sans 
rémission,  il  n’en  est  [tas  dt;  même  d’une  maladie  se  maiifeslant  par  un 
amaigrissement  général  (;t  évoluant  assez  longue.ment  pitir  permettre  une 
l'xistence  (juasi  normale,  comme  la  tuberculose  pulmonaie  chez  un  malade 
pouvant  se  soigner  à  loisir.  Mais  alors  on  doit  se  demmder  si  la  curieuse 
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Fiq.  6.  —  Un  courtisan,  prêtre 
adorant  (Amelinkau).  (Obé¬ 
sité  avec  saillie  mammaire, 
homme  mûr  et  sage  î) 


Fia.  8.  —  Un  I  gras  »  (U  l* 
de  la  nécropole  de  Meir 
(Maspéro,  Ars  Una). 


Fio.  7.  —  Un  esclave  gras  puisant  de  l'eau 
(ScHEin,  Tomh.  d’Apoui).  (Obésité  simple 
sans  plis  de  graisse,  comme  le  suivant.) 


Fie.  10.  —  Un  prêtre 
do  Thot,  divinité  des 
sciences  et  des  arts, 
spéciale  à  Hermopo- 
lis  {Ars  Vna).  (Plis 
de  graisse  malgré  le 
renversement  du 
corps  on  arrière,  chez 
un  savant.) 
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apparence  donnée  à  la  partie  inférieure  du  corps,  partie,  avons-nous  rappelé, 
dont  la  ressemblance  est  sacrifiée  communément  par  les  artistes  anciens, 
n’aurait  pas  une  signification  symbolique,  manifestation  de  cette  manie 
hiéroglyphique  dont  étaient  atteints  les  Égyptiens.  En  effet,  les  exemples 
ne  manquent  point  de  dessins  de  bas-reliefs  ou  de  statues  représentant  un 
personnage  dont  la  silhouette  du  tronc  est  celle  d’un  individu  de  taille 
ordinaire  ou  même  svelte,  mais  qui  lui  donnent  des  pectoraux  exagérés,  et. 


Fia.  11.  —  Un  conservateur  des 
baumes  et  onguents  à  Béni 
Ilasan  (Amelineav).  (Plis  de 
graisse,  allusion  à  sa  profession 
et  à  ses  connaissances  dans  la 
préparation  dus  drogues,  leurs 
propriétés  et  leur  emploi?) 


Fio.  12.  —  Un  dieu  Nil  arrosant  d’eau 
et  de  lait  l’endroit  du  reverdisse- 


ment  d’une  âme,  c’est-à-dire  assurant 
la  résurrection  d’un  homme  (Béné- 
DiTE).  (De  la  main  droite,  il  presse 
une  mamelle  do  négresse  ;  de  la 
gauche,  il  tient  une  grenouille,  em¬ 
blème  dos  métamorphoses,  des  ra¬ 
jeunissements  de  père  en  flls.) 


Fin.  13.  —  Fragment  do  décoration  du  palais  du  roi  (Mouet,  Ttoia  et 
dieux).  (Animal  bondissant  et  oiseaux  d’eau,  illustrant  les  hymnes  au 
<lisf|ne  solaire.)  Cf.  l’ensemble  in  Maspébo, //(.si.  or/cnt.,  class.  II,  321. 

au-dessous,  des  replis,  quelquefois  imbriqués,  en  nombre  variable,  généra¬ 
lement  situés  dans  la  région  sus-ombilicale.  Ces  replis,  connus  des  archéo¬ 
logues  sous  le  nom  de  «  plis  de  graisse  »,  ont  été  naturellement  «  lus  »  idéo- 
graphiquement  et  interprétés  «  eunuchisme  »  ou  obésité  simple.  Toutefois, 
ce  dernier  sens  peut  être  contesté,  puisque  les  représentations  de  «  gras  »  ne 
manquent  point  sans  ces  plis  et,  comme  il  s’y  ajoute  parfois  un  soin  pendant, 
il  est  tout  naturel  d’on  rapprocher  li's  représentations  du  Nil  sous  l’aspect 
d’un  homme  à  mamelle  de  négresse  nourrice,  allusion  au  rôle  nourricier  et 


LE  PHARAON  AMÉNOPHIS  IV 


461 


à  l’origine  du  fleuve,  avec  un  ventre  chargé  de  graisse  et  des  cuisses  fermes 
et  rondes  (1).  On  a  pensé  aussi  que  chez  les  anciens  peuples  la  doctrine  étant 
toujours  considérée  comme  une  seconde  nourriture  (2),  les  plis  de  graisse 
faisaient  allusion  à  la  sagesse  acquise  par  la  vieillesse  ou  seulement  la  matu¬ 
rité  de  l’âge.  Notons  encore  que  le  pharaon  Aménophis  IV  s’était  retiré 
dans  le  voisinage  de  la  ville  d’Hermopolis,  tout  près  de  la  nécropole  de 
Meir  aux  monuments  si  réalistes,  à  quelques  lieues  de  l’actuelle  localité  de 
Beni-Hasan,  inspiratrice  du  genre  dorique  des  Grecs,  où  les  tombeaux, 
datant  de  quarante  ou  quarante-cinq  siècles,  témoignent  de  l’existence 
de  dessinateurs  consommés  des  attitudes  les  plus  vivantes,  les  plus  fugaces, 
comme  celles  de  lutteurs  et  d’enfants  en  train  de  jouer,  et  que  c’est  juste¬ 
ment  dans  ces  tombes  qu’est  fréquent  «  ce  quadruple  étage  de  replis  de 
graisse  qui  grossissent  à  mesure  qu’ils  arrivent  vers  le  cou  »  (Amelineau). 

Alors  ne  peut-on  se  demander  si  Aménophis  n’était  pas  simplement  un 
tuberculeux  pulmonaire  que  les  artistes  auraient  gratifié,  par  hiérogly- 
phisme,  d’abord  des  attributs  du  Nil  en  temps  que  pharaon  père  nourricier 
de  son  peuple  et  ensuite  de  ceux  de  la  sagesse  en  temps  qu’intellectuel  doué 
de  dons  poétiques  ou  protecteur  des  poètes  et  peut-être  aussi  quelque  peu 
des  sorciers.  De  son  temps,  vécut  du  reste  un  ministre,  architecte  et  magi¬ 
cien  célèbre,  du  nom  d’ Aménophis,  qui  fut  divinisé  ou  presque,  sous  les 
Ptolémées.  On  peut  supposer  que  ce  ministre  fut  le  précepteur  et  l’éducateur 
du  roi,  lui  inéulquant  dès  sa  jeunesse  les  doctrines  qu’on  croit  retrouver 
dans  ses  poésies  chantant  le  soleil,  doctrines  préférées  d’Héliopolis,  où 
s’enseignait  aussi  la  médecine  plus  ou  moins  teintée  de  magie.  De  sorte  que 
la  graisse  d’Aménophis  IV  témoignerait  en  partie  de  sa  compétence  médi¬ 
cale  ou  médico-magique. 

Ce  diâgnostic  de  tuberculose,  plus  probable  statistiquement  que  celui  de 
lipodystrophie  progressive,  a  le  mérite  d’être  aussi  moins  prétentieux  ;  mais 
pour  trancher  la  question,  il  faudrait  une  nécropsie  de  la  momie,  nécropsie 
qui  pourrait  être  discrète  et  qui  risquerait  d’être  plus  concluante  que  l’exper¬ 
tise  pour  soupçon  d’empoisonnement  qu’on  a  tenté  déjà  sur  une  momie 
princière  presque  aussi  ancienne  (3).  Nous  ne  pouvons  que  signaler  l’inté¬ 
rêt  de  la  question  aux  histologistes  désireux  de  mettre  en  pratique  les 
méthodes  inaugurées  par  le  docteur  Ruffer  :  les  momies  contemporaines 
d’Aménophis  IV  semblant  se  prêter  particulièrement  à  ces  recherches  (4). 


Tel  fut  le  pharaon  Aménophis  IV,  à  nos  yeux  du  moins,  et  en  faisant 
toutes  les  réserves  que  le  sujet  comporte,  nous  conclurons  ainsi.  Exceptionnel 
mentalement  par  les  dispositions  qu’il  présente  pour  les  occupations  intel- 

(1)  Nous  ne  parlons  pas  des  gro.s  plis  de  graisse  qu’on  trouve  chez  de  vrais  obèses,  comme 
la  reine  nègre  éléphantiasique  et  les  chefs  asiastiques  in  Vibby  (ïorab.  d’Amenemheb). 

(2)  De  Houqé,  Guide  du  Musée  du  Louvre. 

(3)  Maspéro,  Momies  royales. 

(4)  Chapelain  Jaurès.  Thise,  Paris,  1920. 
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luctuelles,  principalement  la  poésie  religieuse  ;  il  fait  encore  tache  dans  la 
suite  des  pharaons  par  ses  instincts  pacifiques  et  casaniers;  étant  enfant 
de  l’amour  et  non  d’un  hasard  de  harem,  il  semble  avoir  été  un  fils,  un  mari 
et  un  père  modèles.  Au  physique,  en  s’en  rapportant  servilement  à  l’aspect 
qui  nous  a  été  conservé  de  lui  par  les  monuments,  il  semble  qu’il  fut  atteint 
de  lipodystrophie  progressive  ;  on  peut  aussi  ne  voir  en  lui  qu’un  tuber¬ 
culeux  pulmonaire,  auquel  ses  contemporains  ont  donné  les  abondants 
attributs  d’un  dieu  Nil,  à  cause  de  sa  sagesse,  de  sa  culture  intellectuelle, 
de  sa  bonté,  peut-être  aussi  parce  que,  tout  en  étant  un  malade,  il  fut 
guérisseur  et  voire*  même  un  peu  médecin. 

N.-B.  —  A  notri>  Kfand  ri'gret,  il  nous  u  (Ui'i  iinpossildo  (in  nous  i)rocurnr  et  de  consulter 
certains  travaux  originaux  de  Pétrin,  Üuvies,  Bouriant,  Legrain,  J(j(iuier,  etc. 


SOCIÉTÉ  DE  NEÜROUOGIE 
de  Paris 

Séance  du  6  mai  1920. 

Présidence  de  M.  DE  MASSARY,  Président. 


SOMMAllUi: 

I.  M.  Souques,  Des  fondions  du  corps  strid.  A  propos  d’un  cas  de  maladie  de  Wilson.  — 

II.  M.  A.  Souques,  Un  cas  de  maladie  de  Parkinson  consccutil'  à  l’oncéphalite  léthargique  ; 
rôle  des  émotions  vives  dans  cette  maladie.  lUiscu.ssion  :  M.  UB  Massary.)  — 

III.  MM.  J. -A.  SiCARD  et  ,1.  Parap,  Parkinsonnisine  et  Parkinson,  reliquats  d’encé¬ 
phalite  épidémique.  (Discussion  :  MM.  Souques,  Henry  Mbiok,  Tinel,  Laionel-Lavas- 
TINE.)  —  IV.  MM.  .J.-A.  SiCARi)  et  Jean  Parap,  Uémi-inyoclonie  épidémique  ambu¬ 
latoire.  —  V.  M.  Babinski.  —  VI.  MM.  Henri  Français  et  F.  Clément,  Paralysie 
radiculaire  supérieure  du  plexus  Ijrachial  au  cours  d’un  tabes  fruste.  —  VII.  Mme  De- 

,  .JERiNE  et  M.  M.  Reunari),  Arthrodèse  dans  un  cas  de  déformation  fine  du  pied  chez  un 
blessé  de  fiuerre  atteint  de  lésion  radiculo-médullaire  par  éclat  d’obus. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Des  Fonctions  du  Corps  strié,  à  propos  d’un  cas  de  Maladie 

de  Wilson,  par  M.  Souques. 

[Cette  communication  sera  publiée  ultérieurement  comme  travail  ori¬ 
ginal  dans  la  Utvue  neurologique.] 

II.  Un  cas  de  Maladie  de  Parkinson  consécutif  à  l’Encéphalite 
léthargique;  rôle  des  Émotions  vives  dans  cette  Maladie,  par 

M.  A.  Souques. 

La  maladie  de  Parkinson  proprement  dite  peut  être  la  conséquence  d’une 
■encéphalite  léthargique.  J’en  ai  observé,  il  y  a  deux  ans,  un  cas  démons¬ 
tratif.  Le  28  mars  1918,  je  fus  appelé  auprès  d’une  malade,  âgée  de  66  ans, 
qui,  le  2  mars,  avait  été  prise  subitement,  on  pleine  santé,  de  fièvre,  de 
grande  faiblesse  et  de  narcolepsie.  La  léthargie  avait  duré  une  dizaine  de 
jours  ;  cette  femme  était  tout  le  temps  assoupie,  causait  si  on  la  réveillait, 
puis  se  rendormait  aussitôt.  A  cette  phase  de  léthargie  continue  succéda 
Une  phase  de  léthargie  intermittente.  C’est  au  cours  de  cotte  seconde  phase 
qu’apparut  un  tremblement  de  Ja  jambe  droite,  qui  se  serait  vite  généralisé. 
Lorsque  je  la  vis,  le  tremblement  intermittent  et  léger  existait  aux  quatre 
hiembres,  et  le  diagnostic  de  tremblement  parkinsonnien  s’imposait.  Je 
j’établis  pas  aussitôt  une  relation  de  causalité  entre  la  somnolence  et  la 
paralysie  agitante  et  j’écrivis,  sur  une  fiche,  au  nom  de  la  malade  :  maladie 
Parkinson  incipiens  (datant  de  quatre  semaines),  n  ,rcolepsie.  J’ignorais, 
jour-là,  la  première  communication  de  M.  Netter  sur  l’encéphalite 
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léthargique  ;  cette  communication,  faite  le  22  mars,  n’avait  pas  encore  étc- 
publiéc.  Dès  que  j’en  eus  connaissance,  je  n’hésitai  pas  à  reconnaître  l’exis¬ 
tence  d’une  encéphalite  léthargique  et  à  en  faire  la  cause,  chez  ma  malade, 
de  la  paralysie  agitante. 

Depuis  cette  époque,  j’ai  revu  quatre  fois  cette  malade  ;  la  dernière  fois, 
il  y  a  quinze  jours.  Le  tremblement  parkinsonnien  est  devenu  typique  et 
permanent  ;  il  s’accompagne  d’une  rigidité  nette  et  caractéristique  du 
visage,  du  tronc  et  des  membres. 

Il  me  paraît  évident  que  la  paralysie  agitante  a  été  ici  déterminée  par 
l’encéphalite  léthargiqué.  On  sait  que  le  virus  de  celle-ci  frappe  avec  pré¬ 
dilection  le  mésocéphalo  et  les  ganglions  centraux,  où,  d’après  les  travaux 
les  plus  récents,  siégeraient  les  lésions  de  la  paralysie  agitante.  11  est  donc 
logique  que  celle-ci  puisse  survenir  au  cours  de  l’encéphalite  léthargique. 
De  fait,  on  a  plusieurs  fois  signalé,  au  cours  de  l’épidémie  actuelle,  des  syn¬ 
dromes  «  pseudo-pàrkinsonniens  »  en  les  distinguant  de  la  paralysie  agitante 
vraie.  Il  s’agit,  dans  mon  cas,  do  maladie  de  Parkinson  légitime.  L’origine 
infectieuse  de  la  paralysie  agitante  a  été  soutenue,  autrefois,  par  divers 
observateurs,  notamment  par  Gowers  et  Dana.  .Je  suis  convaincu  q\ie,  plus 
on  y  regardera  de  près,  plus  on  trouvera  cette  origine  infectieuse,  que 
l’infection  soit  une  fièvre  typhoïde,  une  pneumonie,  une  scarlatine,  etc., 
ou  une  encéphalite  léthargique.  11  m’a  semblé  que  dans  la  paralysie  agi¬ 
tante  d’origine  infectieuse,  la  généralisation  du  tremblement  était  rapide. 

Assurément,  l’infection  n’est  pas  toujours  en  cause,  et  bien  souvent, 
surtout  chez  les  vieillards,  il  faudra  penser  à  une  intoxication,  à  une  auto¬ 
intoxication  ou  surtout  à  un  trouble  vasculaire  par  artério-sclérose  cérébrale. 

En  tout  cas,  je  ne  crois  pas  que  les  émotions  violentes  puissent  à  elles 
seules  déterminer  la  paralysie  agitante,  encore  que  l’émotion  soit  presque 
toujours  incriminée  par  les  patients.  La  malade,  dont  je  viens  de  résumer 
l’histoire,  accusait,  elle  aussi,  une  frayeur  violente.  En  novembre  1917, 
elle  était  à  Nancy  pendant  un  bombardement  nocturne  ;  elle  eut  si  pour 
qu’elle  se  mit  à  trembler  des  quatre  membres,  mais  ce  tremblement  dura 
une  demi-heure  et  no  reparut  jamais  dans  la  suite.  Ce  n’est  que  cinq  mois 
après,  au  cours  d’une  encéphalite  léthargique  qui  tint  la  malade  au  lit 
pendant  un  mois,  qu’apparut,  en  réalité,  le  tremblement  parkinsonnien- 
Depuis  plusieurs  années,  je  recherche  l’influence  des  émotions  vives  dans  le 
déterminisme  de  la  paralysie  agitante;  j»;  n’ai  jamais  pu  l’établir.  Chaque 
fois  que  j’ai  pu  exercer  un  contrôle  suffisanl,  j’ai  pu  me  rendre  compte  que 
l’émotion  n’était  pas  la  cause.  Presque  toujours  le  tremblement  était  anté¬ 
rieur,  et  l’émotion,  en  l’exagérant,  n’avait  fait  que  le  révéler.  Les  faits  an¬ 
ciens,  tant  invoqués  par  les  auteurs,  sont  contestables  ;  ils  ne  sauraient,  à 
mon  avis,  prévaloir  contre  les  faits  récents  bien  contrôlés. 

M.  DE  Massary.  —  Il  paraît  en  effet  démontré  maintenant  que  les  mala¬ 
dies  infectieuses  entrent  dans  la  genèse  de  la  maladie  de  Parkinson  pour  une 
part  plus  grande  qu’on  ne  le  pensait  jadis,  quand  on  incriminait  surtout 
l’émotion.  Nous  voyons  actuellement  l’encéphalite  épidémique  créer  des  syn- 
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(Iromos  parkinsonnions  et  mênu;  des  maladies  de  Parkinson.  Il  serait  injuste 
d’oublier  une  autre  maladie  infectieuse,  la  syphilis.  J’observe  depuis  vingt 
ans  un  malade  très  instructif  à  cet  égard  ;  ancien  syphilitique,  il  eut  d’abord 
un  tabes  fruste,  caractérise  par  des  troubles  urinaires,  par  la  perte  des 
réflexes  achilléens,  par  un  signe  d’Argyll- Robertson  ;  son  liquide  céphalo¬ 
rachidien  contenait  des  lymphocytes  et  la  réaction  de  Wassermann,  recher¬ 
chée  dans  ce  liquide,  était  fortement  positive.  Le  traitement,  méthodique¬ 
ment  dirigé,  arrêta  l’évolution  du  tabes  ;  mais  une  maladie  de  Parkinson 
typique  et  complète  s’installa  progressivement.  J’ai  peine  à  croire  que  la 
.syphilis  fut  étrangère  à  l’apparition  de  cette  maladie  de  Parkinson.  Je  dois 
ajouter  toutefois  que,  depuis  que  mon  attention  a  été  attirée  sur  ce  point, 
j’ai  recherché,  toujours  avec  insuccès,  chez  mes  par  kinsonniens,  soit  un 
antécédent  syphilitique,  soit  une  réaction  do  Wassermann  positive.  Si  donc 
la  syphilis  peut  être  incriminée  dans  l’étiologie  de  certains  cas  do  maladie 
de  Parkinson,  elle  manque  dans  des  cas  plus  nombreux,  mais  n’oublions 
pas  son  rôle  possible. 

III.  Parkinsonnisme  et  Parkinson,  reliquats  d’Encéphalite  épidé¬ 
mique,  par  MM.  J.-.\.  Sicard  el  J.  I’arap. 

Nous  vous  présentons  cinq  convalescents  d’encéphalite  épidémique,  chez 
lesquels  vous  pourrez  constater  le  syndèome  parkinsonnien  caractéristique, 
avec  la  raideur,  l’attitude  soudée,  la  démarche  à  petits  pas  et  le  tremble¬ 
ment  dos  mains,  ce  dernier  symptôme  n’existant  plus  cependant  que  chez 
deux  de  ces  malades. 

L’intérêt  pratique  est  de  savoir,  sitôt  que  s’accusent  chez  les  «  encépha- 
litiques  >'  les  signes  do  la  série  parkinsonnienne,  s’il  s’agit  de  parkinsonnisme 
simple,  c’est  à-dire  do  troubles  moteurs  susceptibles  d’amélioration  progres¬ 
sive  jusqu’à  guérison  ;  ou  si  au  contraire,  le  Parkinson  vrai  s’est  installé  à 
demeure  avec  toutes  .ses  conséquences  de  progressivité  et  d’incurabilité. 

Jusqu’à  présent,  après  nous  être  convaincus  que  les  diverses  recherches 
sur  les  leucocytes  du  sang,  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  pression  arté¬ 
rielle,  la  réflectivité  oc.ulo-cardiaque,  la  glycosurie  alimentaire  avec  ou  sans 
injection  sous-cutanée  .d’adrénaline  n’offraient  aucun  critérium  diagnos¬ 
tique  entre  le  parkinsonnisme  et  le  Parkinson,  nous  pensons  que  seuls  deux 
caractères  cliniques  autorisent  cette  scission  diagnostique  ;  l’un  basé  sur 
l’étude  du  tremblement  digital,  l’autre  sur  l’évolution  du  syndrome. 

Évidemment,  lorsque  l’affection  s’aggrave  progressivement,  que  fe  trem- 
l>lemont  suit  une  marche  extensive,  que  la  raideur  s’intensifie,  le  diagnostic 
de  Parkinson  vrai  peut  être  aflirmé,  mais  il  faut  dans  ce  cas  savoir  longue¬ 
ment  attendre  ;  et  peut-être  peut-on  demander  au  signe  du  tremblement 
digital  une  réponse  plus  hâtive. 

Le  l’examen  de  nombreux  cas  de  Parkinson  progressif  et  de  sujets  à 
silure  parkinsonnienne,  on  peut  dire  que  l’apparition  du  tremblement 
l'ythmique  du  pouce  et  de  l’index,  les  deux  doigts  se  projetant  l’un  au 
devant  de  l’autre,  se  fléchissant,  s’écartant  ensuite,  pour  se  rapprocher  do 
ïiouveau  (selon  les  comparaisons  classiques  du  sujet  qui  file  la  laine,  compte 
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dos  écus,  émiette  une  boulette  de  pain,  roule  une  cigarette)  est  un  signe 
pathognomonique  du  Parkinson  vrai.  Le  tremblement  digital,  avec  sa 
modalité  do  roulis,  est  surtout  mis  en  valeur  lorsque  la  main  est  fixée  à 
plat  sur  tout  plan  résistant. 

Jamais  nous  n’avons  constaté  cette  modalité  rythmique  chez  les  sujets 
dont  le  syndrome  parkinsonnien  s’est  ultérieurement  amendé.  Ce  signe 
dûment  constaté  est  l’indice  fatal  de  la  progressivité  et  de  l’incurabilité. 
Dès  son  apparition,  le  diagnostic  de  Parkinson  vrai  est  légitime. 

Il  est  évident  qu’une  période  de  méditation  de  plusieurs  semaines  ou 
même  de  plusieurs  mois  pouvant,  dans  certains  cas,  précéder  l’apparition 
de  ce  tremblement  caractéristique  du  pouce  et  de  l’index,  ce  signe  ne  peut- 
avoir  de  valeur  décisive  que  par  sa  constatation  positive  et  non  par  son 
absence.  Le  tremblement  des  autres  doigts,  qüi  est  fréquent  ainsi  que  celui 
de  la  main,  s’observe  dans  les  deux  cas  de  parkinsonnisme  et  de  Parkinson 
et  n’a  pas  grande  valeur  différentielle. 

Or,  nous  avons  eu  l’occasion  de  noter  dans  notre  statistique,  qui  porte  sur 
une  cinquantaine  de  cas  d’encéphalite  épidémique,  dix  fois  le  syndrome 
d’attitude  hypertonique,  de  raideur  localisée  ou  généralisée  avec  ou  sans 
tremblement.  La  classification  de  ces  faits  nous  paraît  devoir  se  grouper 
en  trois  degrés  : 

1"  Hypertonie,  raideur  simple  de  la  face  ou  d’un  ou  de  plusieurs  membres, 
à  évolution  transitoire  et  passagère,  sans  tremblement,  et  à  guérison  défi¬ 
nitive  (trois  cas)  ; 

2°  Raideur  généralisée.  Parkinsonnisme  avec  tremblement  global  digi¬ 
tal  ou  do  la  main  dans  son  ensemble,  sans  qu’il  y  ait  cadence  rythmique  du 
pouce  ou  de  l’index.  L’évolution  peut  être  ici  favorable.  Un  tel  syndrome 
est  lentement  régressif,  souvent  on  plusieurs  mois,  un  an,  mais  la  guérison 
est  possible  (six  cas)  ; 

3°  Parkinson  vrai,  avec  tremblement  rythmique  du  pouce  et  de  l’index 
et  évolution  progressive  et  incurable  (un  cas). 

Ainsi  l’encéphalite  épidémique,  surtout  dans  sa  modalité  oculo-lélhargique, 
est  susceptible  do  créer  soit  des  raideurs  ou  des  hypertonies  passagères,  soit 
du  parkinsonnisme  curable,  soit  du  Parkinson  vrai  progressif  et  incurable. 

Jamais  nous  n’avons  vu  évoluer  un  syndrome  parkinsonnien  à  la  suite 
de  la  modalité  encéphalitique  myoclonique  pure  que  nous  avons  décrite. 

M.  Souques.  —  Les  quatre  cas  do  M.  Sicard  forment,  du  point  de  vue  de 

parkinsonnien  évoluant  vers  la  guérison  et  peuvent,  à  cet  égard,  être  qua¬ 
lifiés  de  «  pseudo-parkinsonniens  »;  le  quatrième,  dans  lequel  le  mal  s’ag¬ 
grave  de  jour  on  jour,  rentre,  au  contraire,  dans  la  véritable  maladie  de 
Parkinson.  Ce  dernier,  analogue  à  celui  (juo  je  viens  de  communiquer, 
corrobore  l’opinion  que  je  défends,  à  savoir  que  la  paralysie  agitante  clas¬ 
sique,  la  maladie  do  i^arkinson  proprement  dite,  peut  être  la  conséquence 

d’une  encéphalite  dite  létliargique.  Il  sera  intéressant  de  suivre  les  cas  dits 
«  pseudo-parkinsonniens  »  et  de  voir  s’ils  évoluent  réellement  tous  vers  la 
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guérison,  ou  s’il  n’en  est  pas  quelques-uns  qui,  après  une  phase  de  régres¬ 
sion,  ne  puissent  aboutir  à  la  paralysie  agitante  typique.  Quoi  qu’il  en  soit, 
la  différence  d’évolution  tient  probablement  à  la  gravité  de  la  toxi-infection 
sur  les  régions  du  locus  niger  ou  du  globus  pallidus  qui,  d’après  les  travaux 
de  Trétiakoff  et  de  J.  Ramsay  Hunt,  seraient  le  siège  des  lésions  de  la  para¬ 
lysie  agitante. 

M.  Lhermitte  dit  que  la  lésion  du  locus  niger  n’est  peut  être  pas  toujours 
suffisante  pour  déterminer  la  maladie  de  Parkinson.  C’est  possible.  Peut- 
être  la  lésion  du  globus  pallidus  doit-elle  entrer  en  ligne  de  compte.  Le  globus 
pallidus  est  très  voisin  du  locus  niger  ;  d’autre  part,  d’après  Mirto,  celui-ci 
ne  serait  qu’un  fragment  de  celui-là,  fragment  détaché  au  cours  du  dévelop¬ 
pement  philogénétiquè.  Dans  ces  conditions,  les  hypothèses  de  Ramsay 
Hunt  et  de  Trétiakoff  auraient  un  point  de  contact  tout  naturel. 

Les  infections  ne  sont  pas  toujours  en  cause  dans  le  déterminisme  de  la 
paralysie  agitante.  On  ne  les  rencontre  pas  ordinairement  chez  les  vieillards, 
où  la  maladie  reste  souvent  limitée  à  un  membre  ou  à  un  côté  du  corps  pen¬ 
dant  plusieurs  années.  Chez  eux,  il  faut  vraisemblablement  incriminer  les 
intoxications  chroniques,  les  auto-intoxications  et  les  troubles  circulatoires 
par  athérome  cérébral.  Quant  aux  cas  familiaux  de  maladie  de  Parkinson, 
rappelés  par  M.  Babinski  et  dont  la  fréquence  est  si  différemment  appréciée 
par  les  auteurs,  peut-être  relèvent-ils  d’une  fragilité  héréditaire  des  régions 
soupçonnées  d’être  le  siège  de  la  paralysie  agitante. 

R  est  difficile  de  savoir  si  les  tremblements  tiennent  toujours,  comme  le 
pense  M.  Sicard,  à  une  lésion  du  mésocéphale  ou  des  ganglions  centraux. 
Je  suis,  sur  ce  chapitre,  de  l’opinion  de  M.  G.  Guillain  ;  je  pense  que  l’origine 
corticale  des  tremblements,  c’est-à-dire  des  mouvements  involontaires 
rythmiques,  ne  peut  pas  toujours  être  exclue.  On  a  cité  des  cas  où  le  cortex 
semblait  seul  en  jeu.  Je  n’en  rappellerai  qu’un  exemple  récent.  M.  Parhon 
et  Mlle  Vasiliu  ont,  en  1917,  observé  un  soldat  qui  eut  un  enfoncement 
osseux  de  la  région  pâriétale  gauche,  du  fait  d’une  balle  qui  n’avait  pas 
pénétré  dans  le  crâne  ;  il  s’ensuivit  un  tremblement  de  la  main  droite  qui 
rappelait  celui  de  la  maladie  de  Parkinson.  L’opération  ne  montra  qu’une 
fracture  de  la  table  interne  de  l’os  sans  lésions  appréciables  do  la  dure- 
mère.  A  la  suite  de  cette  opération  (ablation  des  esquilles),  le  tremblement 
diminua  peu  à  peu  et  disparut  complètement  trois  jours  après. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  d’ataxie  cérébelleuse  anîdogue  à  celui 
que  vient  de  rapporter  Mi  Gli  Yinccnt,  et  que  j’ai  aussi  rattanlié,  aprèfl 
4ueique  iiésitation,  à  l’encéptialitc  lOtliargîquo.  Il  s’agit  d’un  joune  hommè 

do  22  ans,  ayant  toujours  été  bien  portant,  qui,  brusquement,  le  23  mars 
dernier,  fut  pris,  on  pleine  santé,  de  céphalée,  et,  quelques  jours  plus  tard, 
de  diplopie  et  do  titubation.  Le  8  avril,  quand  il  rentre  à  la  Salpêtrière, 
i’ataxie  cérébelleuse  est  très  marquée  :  tous  ses  mouvements  sont  dysmé- 
triques,  il  se  tient  debout  avec  peine  et  il  marche  en  titubant  fortement. 
L’occlusion  des  yeux  n’a  aucune  action  sur  ces  phénomènes.  R  n’existe 
àücun  trouble  auriculaire,  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  en  dehors  d’un 
léger  fourmillement  au  niveau  des  lèvres  et  des  extrémités.  Tous  les  réflexes 
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tendineux  sont  abolis.  Il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski.  Du  côté  des  yeux, 
il  y  a  une  légère  inégalité  pupillaire  et  une  diplopie  très  nette.  Pas  de 
troubles  psychiques,  il  n’y  en  aurait  jamais  eu  ;  pas  de  léthargie,  il  n’en 
aurait  jamais  existé.  La  température  est  normale  ;  il  n’y  aurait  jamais  eu 
de  fièvre,  mais  la  température  n’a  été  prise  qu’une  fois,  avant  l’entrée  à 
l’hôpital.  Cet  homme  est  resté  peu  de  temps  dans  le  service,  et,  depuis  sa 
sortie,  je  l’ai  perdu  de  vue. 

En  présence  de  ce  syndrome  cérébelleux,  que  rien  n’expliquait,  et  en  pré¬ 
sence  de  cette  diplopie,  j’ai,  vu  la  notion  d’épidémicité,  pensé  <à  l’encéphalite 
dite  léthargique  et  à  son  polymorphisme.  Parmi  la  quinzaine  de  cas  d’encé¬ 
phalite  léthargique  que  j’ai  observés,  c’est  le  seul  où  j’ai  constaté  une  aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux. 

M.  Henry  Meige.  —  M.  Sicard  a  relevé  un  des  caractères  très  particuliers 
des  mouvements  convulsifs  qui  s’observent  dans  certains  cas  d’encéphalite 
épidémique  :  je  veux  parler  du  synchronisme  des  contractions  dans  les 
membres  atteints.  Ce  caractère  mérite  d’être  retenu  ;  car,  d’abord,  il  n’est 
pas  fréquent  dans  la  plupart  des  myoclonies  où  l’on  voit  généralement, 
au  contraire,  des  contractions  erratiques,  désordonnées,  se  succédant  sans 
rythme  définissable.  On  le  retrouve  cependant  dans  les  anciennes  descrip¬ 
tions  de  chorée  électrique  ;  mais  je  n’ai  jamais  eu,  pour  ma  part,  l’occasion 
de  le  contrôler,  et  il  semblait  vraiment  que  cette  forme  clinique  se  fût 
éclipsée. 

Or,  le  synchronisme  des  contractions  intempestives  et  irrésistibles  se 
rencontre  aassi,  sous  un  aspect  différent,  il  est  vrai,  dans  le  tremblement  de 
la  maladie  de  Parkinson  et  voilà  que,  depuis  quelque  temps,  les  syndromes 
parkinsonniens  se  présentent  comme  des  manifestations  assez  fréquentes  de 
.l’encéphalite  épidémique. 

Brissaud  avait  été  très  frappé  de  ce  caractère  du  tremblement  parkin- 
sonnien  où  l’on  voit  les  déplacements  se  produire  au  môme  moment  dans 
l’ensemble  des  groupes  musculaires  atteints  de  tremblement,  et,  à  une 
époque  où  la  nature  de  la  maladie  de  Parkinson  était  encore  fort  discutée, 
il  y  voyait  un  argument  en  faveur  de  son  origine  centrale,  émettant  même 
l’hypothèse  que  la  lésion  devait  siéger  dans  le  locus  niger. 

Depuis  lors,  les  arguments  en  faveur  d’une  lésion  bulbo-protubérantielle 
se  sont  multipliés  et  l’hypothèse  de  Brissaud  ne  paraît  plus  aventureuse. 

Il  n’est  pôut-être  pas  superflu,  pour  la  recherche  d’une  localisation,  de 
noter  ce  synchronisme  des  contractions,  qui  existe  à  la  fois  dans  les  myo¬ 
clonies  rythmiques  et  dan^  les  tremblements  parkinsonniens  déclenchés' 
par  l’encéphalite  épidémique. 

M.  Tinei..  —  D’abord  en  ce  qui  concerne  les  réflexes,  il  me  semble  indis-  ^ 
cutable  que  les  réflexes  sont  très  souvent  affaiblis  ou  abolis,  d’une  façon  t 
passagère  et  temporaire,  dans  l’encéphalite  léthargique.  J’ai  pu  suivre  de  ,j 
très  près  quelques  cas  d’encéphalite,  et  j’ai  constaté  des  abolitions  de  = 
réflexes  rotuliens  et  achilléens,  persistant  pendant  deux,  trois,  quatre  J 
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jours  ;  puis  les  réflexes  réapparaissent  progressivement  et  reviennent  en 
quelques  jours  à  l’état  normal. 

D’autre  part,  en  ce  qui  concerne  le  traitement,  je  crois  qu’il  ne  faut  pas 
so  hâter  de  déclarer  chroniques  ou  incurables  les  séquelles  myocloniques 
ou  hypertoniques  de  l’encéphalite  léthargique.  J’ai  obtenu,  même  au  boùt 
de  plusieurs  m'ois,  la  disparition  de  ces  séquelles  par  un  traitement  arsenical 
énergique,  en  particulier  sous  forme  d’hectine. 

Je  puis  en  citer  un  fait  qui  me  paraît  particulièrement  démonstratif. 
J’ai  vu,  au  Mans,  au  mois  de  juin  1919,  un  malade  qui  avait  ôté  présenté 
ici  même  par  le  professeur  Pierre  Marie,  au  mois  d’avril  1919. 

Cet  homme  était  atteint,  depuis  le  mois  d’octobre  1918,  d’un  syndrome 
myoclonique  très  intense,  prédominant  à  droite,  et  caractérisé  par  une 
contraction  rythmique  de  la  face,  du  cou  et  du  membre  supérieur.  Toutes 
les  huit  ou  dix  secondes  environ,  cet  homme  présentait  une  véritable  tor¬ 
sion  violente  à  droite,  de  la  tête,  de  l’épaule  et  môme  de  tout  le  corps,  s’exa¬ 
gérant  par  l’émotion  et  rendant  la  marche  extrêmement  difficile. 

Cet  état  persistait  depuis  sept  mois  sans  aucune  atténuation,  et  même, 
au  dire  du  malade,  avec  une  tendance  à  s’accentuer.  Or,  cet  homme  a  été 
complètement  guéri  en  quatre  semaines  par  un  traitement  de  vingt-cinq 
piqûres  d’hectine  de  0  cg.  20. 

Il  me  semble  vraiment  pou  vraisemblable  que  ce  fût  une  coïncidence. 

Depuis  ce  temps,  j’ai  toujours  systématiquement  employé  les  injections 
arsenicales,  particulièrement  sous  forme  d’hectine,  dans  tous  les  cas  d’en¬ 
céphalite  léthargique.  Mais  je  dois  dire  que  si  les  résultats  m’en  ont  semblé 
très  favorables  dans  la  convalescence  et  pour  le  traitement  des  séquelles 
diverses,  je  n’ai  pas  obtenu,  au  cours  même  de  la  maladie,  de  résultats  vrai¬ 
ment  démonstratifs. 

M.  Laignel-Lavastine.  — A  l’appui  de  l’opinion  de  M.  Sicard,  je  rappor¬ 
terai  l’observation  d’une  femme  d’une  quarantaine  d’années  que  j’ai  vue 
le  mois  dernier  avec  le  docteur  Jais.  Elle  souffrait  depuis  plus  d’une 
semaine  de  douleurs  atroces  qui  avaient  débuté  dans  le  cou  et  le  bras 
gauche,  lui  faisaient  pousser  des  cris  et  l’empêchaient  de  dormir,  malgré  la 
morphine.  La  température  centrale  avait,  la  veille  de  mon  examen,  dépassé 
C-iS”.  A  peine  eus-je  découvert  l’abdomen  de  la  malade  que  je  le  vis  secoué 
de  secousses  très  brusques,  très  courtes,  très  rapides,  synchrones  à  d’autres 
secousses  encore  à  peine  visibles  du  membre  inférieur  gauche.  Le  diagnostic 
était  fait.  Le  maximum  de  la  douleur  était  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  biceps.  Le  réflexe  tricipital  gauche  était  plus  faible  que  le  droit,  de  même 
le  rotulien  gauche.  Une  ponction  lombaire,  faite  le  lendemain,  donnait 
30  centigr.  d’albumine  avec  l’appareil  de  Ravaut  et  25  lymphocytes.  Une 
seconde  ponction,  faite  six  jours  plus  tard,  donnait  25  centigr.  d’albumine, 
10  lymphocytes  et  51  centigr.  de  glucose. 

Les  secousses  myocloniques  continuant  malgré  urotropine  et  pilocarpine, 
on  fit  un  abcès  do  fixation  sur  le  conseil  do  M.  Netter. 
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Dans  ce  cas,  il  n’avait  existé  ni  somnolence  —  bien  au  contraire  —  ni 
paralysie  oculaire.  Et  pourtant  le  diagnostic  d’encéphalite  épidémique  à 
forme  myoclonique  ne  peut  être  mis  en  doute. 

M.  SiCAnn.  —  Je  crois  la  région  du  mésocéphale  seule  susceptible  de  tenir 
sous  sa  dépendance  le  tonus  du  rythme  et  de  la  cadence.  L’excitation  du 
cortex  ne  me  paraît  pas  capable  de  donner  naissance  à  des  troubles  mo¬ 
teurs  analogues  à  ceux  que  je  viens  de  montrer  chez  cet  hémi-myoclonique. 

De  telles  clonies  musculaires  s’individualisent  trop,  en  dehors  même  de 
leur  brusquerie  explosive,  sans  paralysie,  par  leur  caractère  continu  rythmUjue, 
dont  on  pourrait  chronométrer  indéfiniment  pour  ainsi  dire  l’intervalle  à  peu 
près  toujours  le  même  qui  sépare  les  secousses  entre  elles.  Rien  de  semblable 
ne  se  produit,  à  mon  avis,  dans  les  excitations  d’ordre  cortico-cérébral. 

Je  pense  également  que  s’il  ne  faut  pas  étendre  trop  complaisamment  le 
cadre  des  encéphalites  épidémiques,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  cette 
affection  est  très  protéiforme  et  que  ses  modalités  de  début  sont  nom¬ 
breuses.  Pondant  plusieurs  jours  ou  môme  plusieurs  semaines,  avant  l’ap¬ 
parition  des  signes  c^actéristiques  oculaires,  léthargiques  ou  myooloniques, 
peuvent  évoluer,  à  titre  monosymptomatique,  des  algies  d’une  intensité  et 
d’une  acuité  paro.xystique  extrêmes,  des  phénomènes  délirants,  de  l’in¬ 
somnie.  Ce  caractère  protéiforme  se  retrouve  également  dans  les  séquelles 
de  cette  maladie,  puisqu’on  a  signalé  comme  reliquats  des  mouvements 
choréiformes,  athétosiques,  ataxiques,  asynergiques,  des  clonies  diverses 
rythmiques,  arythmiques,  du  parkinsonnisme  et  du  Parkinson,  etc.  Cette 
floraison  de  syndromes  nerveux  divers,  au  premier  abord  d’apparence  dis¬ 
parate,  mais  justifiée  par  l’étude  clinique,  sera  sans  doute  légitimée  à'I’ave- 
nir  par  la  découverte  de  réactions  humorales  spécifiques. 

Je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec  M.  Tinel  pour  utiliser  l’arsenic  sous  ses 
diverses  formes  dans  le  traitement  de  ces  dystonies  musculaires.  J’ai  montré 
anciennement  les  effets  sédatifs  très  favorables  de  cette  médication  sur  les 
contractures. 

IV.  Hémi-myoclonie  Épidémique  Ambulatoire,  par  MM.  J. -A.  Sicaiiu 
et  .Iean  Pahak. 

Vous  pouvez  voir,  chez  ce  malade,  tout  le  côté  droit  du  corps  secoué,  à 
intervalles  égaux  de  dix  à  quinze  secondes  environ,  par  une  véritable  clonie 
rythmique  à  type  de  cadence  électrique. 

,  Il  s’agit  d’un  cas  typique  d’hémi-myoclonie  épidémique  ambulatoire 
analogue  à  ceux  que  nous  avons  présentés  récemment  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux. 

R...,  âgé  de  36  ans,  a  présenté,  dans  les  derniers  mois  de  1919,  des  accès  de  fièvre 
restés  inexpliqués,  d’une  durée  d’environ  six  à  huit  jours,  accompagnés  d’inap¬ 
pétence  et  nécessitant  l’alitement.  Dans  l’intervalle  des  accès,  l’état  redevient 
normal.  11  n’y  avait  jamais  eu  de  paludisme  antérieur  ou  de  séjour  dans  les 
pays  chauds.  Au  mois  de  février,  c’est-à-dire  il  y  a  trois  mois,  au  cours  de  son 
travail  d’employé,  il  ressentit,  après  quelques  phénomènes  généraux  caractérisés 
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par  de  l’énervement,  de  la  dépression  générale  et  surtout  de  l’insomnie,  mais  sans 
élévation  de  température,  des  secousses  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Les  secousses  se  précisent  et  augmentent  d’intensité  progressivement  pour 
acquérir  leur  maximum  après  quinze  jours  environ  et  depuis  sont  restées  station¬ 
naires. 

Par  contre,  le  membre  supérieur,  jusque-là  normal,  a  présenté  depuis  quelques 
semaines  des  secousses  analogues,  mais  de  moindre  acuité. 

Il  n’y  a  jamais  eu  ni  fièvre,  ni  troubles  oculaires,  ni  léthargie  ;  l’insomnie  fut  au 
contraire  la  règle. 

Actuellement,  le  seul  symptôme  constatable  est  le  trouble  moteur.  La  secousse 
de  contraction  se  fait  parallèlement  et  au  même  moment  dans  les  membres  supé¬ 
rieur  et  inférieur  ;  elle  affecte  la  totalité  du  membre,  mais  est  plus  décelable  au 
niveau  du  segment  périphérique.  La  contracture  explose  sous  forme  d’une  hyper¬ 
tonie  de  flexion  pour  le  membre  supérieur  et  d’hyperextension  pour  le  membre 
inférieur.  Il  semblerait  qu’une  électrode  placée  sur  l’ensemble  du  plexus  brachial 
ou  du  plexus  lombo-sacré,  actionne  cette  contraction  rythmique  globale. 

Les  secousses  disparaissent  pendant  le  sommeil,  semblent  augmenter  d’inten¬ 
sité  sous  l’influence  de  l’émotion,  et  diminuer  légèrement  lors  des  mouvements 
volontaires.  La  volonté  a  une  certaine  action  inhibitrice  sur  les  secousses  muscu¬ 
laires  du  membre  supérieur,  mais  n’a  aucun  effet  sur  celles  du  membre  inférieur. 

Les  réflexes  tendineux  rotuliens  sont  exagérés  bilatéralement,  ainsi  que  les 
achilléens.  Pas  de  clonus  ni  d’extension  de  l’orteil  à  droite  ou  à  gauche.  Les 
réflexes  tendineux  et  osseux  du  membre  supérieur  son!  normaux.  Il  n'y  a  aucun 
trouble  oculaire.  Il  existe  un  léger  affaissement  de  la  paupière  supérieure  gauche, 
d’origine  congénitale.  Aucun  trouble  gustatif  ou  olfactif. 

L’écriture  reste  possible  de  la  main  droite,  qui  se  fatigue  cependant  rapidement. 
Les  lettres  deviennent  asymétriques  après  un  certain  temps.  La  marche  est  possible 
mais  nettement  gênée  par  les  secousses  du  membre  inférieur.  La  fatigue  de  déam¬ 
bulation  est  rapide.  La  force  musculaire  est  normale.  Il  n’existe  aucune  élévation 
thermique  locale  ou  générale. 

Au  niveau  de  l’abdomen,  la  contracture  explosive  est  moins  apparente.  La  face 
et  le  diaphragme  sont  indemnes  de  toutes  secousses. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  sensibilité  viscérale,  abdominale  ou  thoracique, 
aucun  trouble  des  sphinctei's,  mais  la  puissance  génitale  est  très  diminuée. 

On  ne  constate  aucun  symptôme  d’asynergie  cérébelleuse,  ni  nystagmus,  ni 
adiodococinésie,  ni  dysmétrie,  ni  asynergie. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  L’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’a  pas  été  fait. 

Ainsi,  il  s’agit  d’un  cas  schématique  d’hémi-myoclonie  que  nous  savons 
maintenant  rattachç  étiologiquement  à  l’encéphalite  épidémique.  Le  point 
de  discussion  intéressant  est  le  siège  de  la  localisation  lésionnelle. 

Le  cortex  cérébral  ne  nous  parait  pas  responsable.  Les  secousses  n’ont  nul¬ 
lement  le  caractère  d(i  mouvements  jacksonniens.  Il  nous  semble  difficile 
également  d’incriminer  les  racines  motrices  médullaires  ou  la  moelle  elle- 
même.  Il  n’existe  en  effet  aucune  parésie,  aucune  modification  unilatéralisée 
de  la  réflectivité  tendineuse. 

La  région  mésocéphalique  doit  être  mise  en  cause.  Elle  est,  par  excellence, 
à  notre  avis,  la  région  du  rythme  et  de  la  cadence.  Elle  seule,  soit  au  niveau 
du  pédoncule  ou  du  corps  strié,  est  susceptible  de  provoquer  de  tels  mouve- 
nicnts  rythmiques  continus  et  à  intervalles  égaux,  sans  paralysie  associée. 

Cette  notion  de  physiologie  pathologique  présente  un  intérêt  pratiques 
Comme  nous  l’avons  rappelé  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  nous  avions 
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fait  opérer  deux  malades,  présentant  le  même  aspect  clini([ue,  dans  le  ser¬ 
vice  de  nos  maîtres  lirissaud  et  Raymond,  qui,  eux-mêmes,  avaient  conclu 
l’un  et  l’autre  à  une  cause  d’(jriginc  corticale  et  à  la  nécessité  d’une  craniec¬ 
tomie. 

Or,  l’intervention  fut  suivie,  dans  un  cas,  de  mort,  et  l’autopsie  ne  montra 
aucune  lésion  macroscopique  appréciable.  Dans  l’autre  cas,  l’incision  do  la 
dure-mère  laissa  voir  un  cortex  normal,  et  la  guérison  survint  deux  ou  trois 
mois  après  rint(!rvention.  Il  est  vraisemblable  que  des  faits  semblables  ont 
été  jjubliés  antérieurement  sous  des  étiquett(!s  les  plus  diverses,  alors  qu’il 
ne  s’agissait  que  d’hémi-myoclonie  mésocéphalique  sporadique,  justiciable 
du  seul  traitement  médical. 


V.  M.  liAllI.NSKI. 

^  I.  Paralysie  Radiculaire  supérieure  du  Plexus  brachial  au  cours 
d’un  Tabes  fruste,  par  M.M.  IIk.xiu  I'’ha.v(;ais  cl  !•’.  Ci.ê.munt. 

Le  malade  que  nous  présentons,  nommé  Van...,  est  âgé  de  fiH  ans.  Gel  homme  a 
exercé  pendant  trente-cinq  années  le  métier  de  chilTonnier,  et  sauf  une  variole 
relativement  bénigne  contractée  dans  le  jeune  âge,  il  n’a  présenté  aucun  accident 
pathologique  digne  d’être  signalé.  11  nie  avoir  eu  la  syphilis  et  n’en  présente  pas 
de  stigmate  cutané. 

C’est  seulement  dans  le  courant  du  mois  do  décembre  dernier  que,  pour  la  pre¬ 
mière  fois,  il  remarqua  l’existence  d’un  certain  d(!gré  de  gêne  douloureuse  dans 
les  mouvements  de  son  bras  gauche,  et  parti(;ulièrement  dans  le  mouvement 
d’abduction,  dont  la  force  diminuait  progressivement.  11  dut  interrompre  son  tra¬ 
vail  et  entra  dans  notre  service,  à  Nanterre,  le  6  mars  dernier. 

Éiai  actuel.  —  A  l’examen,  on  constate  l’existenc-e  d’un  certain  degré  d’atrophie 
musculaire  au  niveau  de  l’épaule  gauche  et  du  bras  correspondant  dont  la  saillie 
bicipitale  est  elîacée.  L’extrémité  supérieure  do  l’avant-bras,  la  région  des 
muscles  pectoraux  sont  également  le  siège  d’un  peu  d’atrojjhie.  Par  contre, 
l’extrémité  inférieure  du  membre  semble  indemne. 

L’abduction  volontaire  du  bras  est  nulle,  mais  la  [irojection  du  bras  en  avant 
Vu  en  arrière,  bien  qu’affaiblie,  est  possible.  La  flexion  .volontaire  de  l’avant-bras 
ne  fait  que  s’ébaucher.  On  constate,  pendant  l’exécution  du  mouvement,  l’ab¬ 
sence  de  toute  contraction  au  niveau  du  bi(;eps  et  du  long  supinateur.  L’extension 
de  l’avant-bras,  les  mouvements  de  pronation  et  de  supination  s’accomplissent 
normalement.  La  motilité  du  poignet,  de  la  main  et  des  doigts  est  normale.  Le 
réflexe  radial  gauche  est  aboli  et  le  réflexe. olécranien  est  un  peu  vif. 

Le  membre  supérieur  droit  ne  présente  aucun  trouble  de  la  motilité  ni  de  la 
réflectivité. 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est  normale  au  niveau  des  deux  membres 
supérieurs. 

L’examen  électrique  montre  l’existence  d’une  réaction  de  dégénérescence  com- 
])lète  au  niveau  des  muscles  paralysés  du  côté  gauche  :  deltoïde,  biceps,  brachial 
antérieur,  long  supinateur.  Les  muscles  grand  pectoral,  sus  et  sous-épineux, 
grand  rond  présentent  seulement  des  modifications  quantitatives  très  accusées 
de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique.  Le  triceps  offre  de  l’hyperexcitabilité 
faradique. 

8i  nous  poursuivons  l’examen  clinique  par  l’exploration  <les  membres  inférieurs, 
nous  constatons  que  ceux-ci  ont  conservé  toute  leur  force  musculaire,  mais  l’étude 
des  mouvements  exécutés  au  commandement  dans  le  lit  montre  l’existence  d’un 
peu  de  maladre.s.sc.  Dans  la  station  debout,  il  existe  une  ébauche  de  signe  de  Rom- 
berg,  et  la  démarche,  d’apparence  à  peu  près  normah;  en  ligne  droite,  décèle  quelques 
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troubles  ataxiques  dans  les  changements  de  direction,  la  montée  ou  la  descente 
d’un  escalier. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  vifs  des  deux  côtés.  Le  réflexe  achitléen  et 
médio-planlaire  est  nul  à  gauche,  très  affaibli  à  droite.  Le  réflexe  crémastérien 
est  nul  à  droite,  très  affaibli  à  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  sont  très  faibles. 
Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  indifférents. 

La  sensibilité  superficielle  n’offre  aucune  perturbation.  La  sensibilité  articulaire 
semble  un  peu  troublée  au  niveau  du  cou-de-pied  droit.  La  sensibilité  osseuse, 
recherchée  à  l’aide  du  diapason,  paraît  notablement  affaiblie  au  niveau  des  mal¬ 
léoles  et  des  métatarsiens,  surtout  du  côté  droit. 

Signalons  en  outre  l’existence  des  troubles  vaso-moteurs  et  endoraux  au  niveau 
des  pieds,  qui  sont  un  peu  cyanosés  et  constamment  baignés  de  sueur. 

Les  pupilles  sont  égales,  mais  ne  réagissent  que  d’une  manière  lente  et  incom¬ 
plète  aux  excitations  lumineuses. 

La  face  est  symétrique  et  ne  présente  aucun  trouble  dans  sa  musculature.  Les 
muscles  du  cou  ne  présentent  ni  atrophie  ni  paralysie,  et  les  mouvements  de  rota¬ 
tion,  de  flexion  ou  d’extension  de  la  tête  sont  normaux. 

La  ponction  lombaire,  pratiquée  avant  tout  traitement,  a  montré  l’existence 
'de  lymphocytose  céphalo-rachidienne  (environ  douze  éléments  par  mmc.  à  la  cel¬ 
lule  de  Nageotte)  et  d’un  peu  d’hyperalbuminose.  Par  contre,  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  s’est  montrée  négative  à  la  fois  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Après  un  traitement  de  douze  injections  intra-veineuses  de  doses  progressive¬ 
ment  croissantes  de  néo-arsénobenzol,  la  lymphocytose  n’était  plus  que  de  1,5  élé¬ 
ment  par  mmc.,  mais  la  paralysie  amyotrophique  n’était  nullement  modifiée  (1). 


En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’un  homme  atteint  d’une  paralysie 
radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial,  type  Duchenne-Erb,  paralysie 
s’accompagnant  de  réaction  de  dégénérescence,  et  dont  la  disposition  radi¬ 
culaire  bien  typique  est  localisée  au  territoire  des  V®  et  VI®  racines  cer¬ 
vicales  gauches. 

Le  malade  présenfe  d’autre  part  des  symptômes  de  tabes  caractérisé 
par  un  très  léger  degré  d’ataxie  des  membres  inférieurs,  la  perte  des  réflexes 
acbilléens,  quelques  troubles  de  la  sensibilité  profonde  aux  membres  infé¬ 
rieurs  et  une  ébauche  du  signe  d’Argyll  Robertson.  Ce  tableau  clinique  est 
complété  par  l’existence  d’un  certain  degré  de  lymphocytose  céphalo-rachi¬ 
dienne. 

On  ne  peut  s’arrêter  à  l’idée  d’une  coïncidence  fortuite  entre  le  tabes  et 
la  paralysie  radiculaire  supérieure  du  plexus  brachial.  L’interrogatoire 
soigneux  du  malade,  la  recherche  attentive  des  circonstances  qui  ont  marqué 
le  début  de  ces  phénomènes  paralytiques  permettent  d’éliminer  l’hypo¬ 
thèse  d’un  traumatisme  des  troncs  radiculaires,  ou  d’une  compression 
locale  des  racines.  Ces  doux  syndromes,  bien  que  relevant  de  lésions  d’ordre 
différent,  ont  une  étiologie  commune  :  la  syphilis. 

On  a  constaté  déj.à  au  cours  du  tabes  des  atrophies  musculaires  le  plus 
généralement  assez  localisées  dont  la  nature  peut  reconnaître  d’ailleurs 

(1)  Doux  mois  plus  tard,  quelques  contractions  volontaires  commençaient  à  se  montrer 

niveau  du  biceps  et  du  long  supinateur. 
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des  processus  divers.  Il  est  probable  que  la  paralysie  amyotrophique  en  pré¬ 
sence  de  laquelle  nous  nous  trouvons  est  sous  la  dépendance  d’une  méningo- 
myélite  chronique,  strictement  localisée  à  la  région  des  V®  et  VI®  segments 
radiculaires  cervicaux.  Une  localisation  aussi  nette  d’une, paralysie  survenue 
en  dehors  de  tout  traumatisme  chez  un  tabétique  est  assez  caractéristique 
et  assez  peu  commune  pour  mériter  d’être  signalée. 

Cette  observation  montre  aussi  le  rôle  important  que  joue  la  méningite 
syphilitique  dans  la  pathogénie  d’un  certain  nombre  de  paralysies  amyo¬ 
trophiques  en  apparence  spontanées  et  dont  la  cause  est  parfois  difTicile 
à  mettre  en  évidence. 

VII  Arthrodèse  dans  un  cas  de  Déformation  fixe  dû  Pied  chez  un 

Blessé  de  Guerre  atteint  de  Lésion  radiculo-médullaire  par  Éclat 

d’Obus,  par  .Mine  l)KJKHiNKet  M.  M.  IIkcnaiu). 

Un  grand  nombre  de  blessés,  atteints  de  lésions  de  la  moelle  épinière  ou 
de  la  queue  de.  cheval,  présentent  dans  le  courant  de  l’évolution  de  leurs 
blessures  des  déformations  des  pieds  qui  s’installent  et  se  fixent  progressi¬ 
vement.  Chez  certains  de  ces  hommes  atteints  de  lésions  médullaires  très 
basses  (au-dessous  de  Liv),  ou  de  lésions  de  jla  queue  de  cheval,  qui  ont 
conservé  la  force  musculaire  volontaire  de  la  racine' des  membres  —  en 
particulier  des  adducteurs,  du  quadriceps,  du  couturier  innervés  par  les 
racines  lombaires  supérieures  —  et  dont  les  muscles  fessiers  ne  sont  pas 
trop  déficients,  —  ces  déformations  constituent  le  seul  obstacle  à  la  station 
debout  et  même  à  la  marche.  Il  n’y  a  en  effet  aucune  raison  pour  que  ces 
blessés  ne  se  comportent  pas  à  ce  point  de  vue  comme  une  double  paralysie 
sciatique  d’origine  périphérique.  Noua  avons  pençé  que,  dans  ces  cas,  une 
intervention  sanglante  corrigeant  la  déformation  et  suivie  d’immobilisa¬ 
tion  du  pied  en  bonne  position  pendant  un  certain  temps  pourrait  être  utile 
au  malade  en  lui  rendant,  dans  une  certaine  mesure,  l’usage  de  ses  membres 
inférieurs  ;  c’est  un  cas  de  ce  genre  que  nous  venons  rapporter  aujourd’hui. 

Il  va  sans  dire  que  si  l’opération  s’appliquait  à  des  blessés  atteints  de 
lésions  intéressant  la  moelle  dorso-lombaire  avec  paraplégie  complète  ou 
à  pou  près  complète,  elle  aurait  un  but  purement  »  esthétique  »  et  pourrait 
tout  au  plus  permettre  au  sujet  un  meilleur  usage  de  ses  membres  inférieurs 
en  lui  facilitant  une  «  démarche  pendulaire  >'  avec  des  béquilles. 

■  M...  Georges,  âgé  de  26  ans,  a  été  blessé  le  28  septembre  1915  en  Champagne 
par  un  éclat  d’obus  ayant  pénétré  à  8  cm.  environ  à  droite  de  l’apophyse  épineuse 
de  la  III®  vertèbre  lombaire  ;  il  est  tombé  comme  une  masse,  entièrement  para¬ 
lysé  des  membres  inférieurs  ;  cette  paraplégie  complète  avec  rétention  des  urines 
a  duré  pendant  quelques  semaines  ;  puis,  peu  à  peu,  certains  mouvements  ont 
pu  se  faire  dans  les  membres  inférieurs. 

Au  début  de  l’année  1920,  notre  blessé  présentait  les  symptômes  suivantsj 
Motilité  ;  Paralysie  complète  des  pieds,  des  orteils,  du  biceps  ;  les  fessiers  pouvant 
encore  un  peu  se  contracter  ;  atrophie  considéi'able  des  muscles  paralys4.  Force 
musculaire  à  peu  près  normale  pour  les  adducteurs,  le  quadriceps,  le  pectiné. 
Légère  rotation  interne  des  cuisses  ;  bassin  légèrement  basculé  en  avant,  ce  mou¬ 
vement  de  bascule  produisant  une  ensellure  lombaire  un  peu  exagérée.  Jeu  arti¬ 
culaire  légèrement  limité  aux  hanches  et  aux  genoux. 
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Déformation  des  pieds.  —  Avant  l’opération  que  nous  décrivons  plus  loin,  les 
pieds  présentaient  un  équinisme  très  prononcé  avec  rétraction  irréductible  du 
tendon  d’Achille  et  rotation  interne  assez  marquée,  les  orteils  étant  immobilisés 
en  griffe  par  flexion  plantaire  des  II®  et  III®  phalanges  avec  adduction  de  la  II®  pha¬ 
lange  du  gros  orteil. 

Réflexes.  —  Abolition  dos  réflexes  tendineux,  des  réflexes  cutanés  plantaires, 
du  réflexe  anal,  ainsi  que  des  réflexes  crémastériens.  Exagération  des  réflexes 
cutanés  abdominaux  ;  l’excitation  des  téguments  de  la  partie  inférieure  de  l’abdo¬ 
men  déterminant  une  contraction  très  vive  de  la  partie  sous-ombilicale  de  la  sangle 
abdominale.  Pas  de  mouvements  de  défense,  pas  de  mouvements  spontanés  ou 
de  spasmes  musculaires. 

Sensibilité.  —  Anesthésie  absolue  à  tous  les  modes  dans  le  territoire  de  Lj,  L-j 
et  de  toutes  les  racines  sacrées.  Sensibilité  articulaire  abolie  aux  pieds  et  aux 


Fi(i.  1.  Fin.  2. 


Fio.  1.  —  Altitude  des  pieds  avant  l'opération.  —  Déformation  fixe  :  équinisme  avec  varu.s 
et  griffe  des  orteils  en  flexion  plantaire.  Flexion  extrême  et  adduction  de  la  11“  phalange 
du  pouce  avec  escharre  superficielle.  Dans  la  station  debout,  le  poids  du  corps  porte  sur 
le  gros  orteil  fléchi. 

Plu.  2.  —  Auilude  des  pieds  après  la  tarsectomie.  —  iMaximum  de  flexion  passive  de  l’arti¬ 
culation  tibio-tarsienne.  L’attitude  obtenue  permettra  la  marche. 

orteils  ;  sensibilité  vibratoire  abolie  aux  pieds  et  au  tiers  inférieur  des  jambes, 
mais  subsistant  au  tiers  supérieur  du  tibia  où  elle  se  traduit  par  une  sensation  de 
tremblement  du  membre.  Douleurs  spontanées,  parfois  très  vives,  dans  les 
membres  inférieurs. 

Appareil  urinaire.  —  Mictions  involontaires  parfois  par  petits  jets  ;  mais  le 
plus  souvent  goutte  à  goutte,  aucune  sensibilité  urétrale,  aucune  sensation  de 
plénitude  de  la  vessie.  Impui.ssance  génitale. 

Appareil  pilo-moteur.  —  L’excitation  cervicale  produit  une  hémi-réaction 
Pilo-motrice  descendant  à  droite  jusqu’au  tiers  inférieur  de  la  jambe,  à  gaucho 
jusqu’au  tiers  supérieur. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence,  chez  notre  blessé,  d’une  lésion 
^’ûdiculo-médullaire  très  basse.  Vu  la  rétrocession  des  symptômes  de  para¬ 
lysie  depuis  l’époque  de  la  blessure,  il  était  intéressant  de  songer  à  en- 
^-raîner  cet  homme  à  la  marche  ;  mais  la  déformation  de  scs  pieds  en  équi¬ 
nisme  complet  était  un  obstacle  absolu  à  la  station  debout  ;  malgré  les 
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massages  et  la  mobilisation  passive  de  l’articulation  tibio- tarsienne,  nous 
n’avions  pu  empêcher  cette  déformation  de  s’accentuer  peu  à  peu. 

Nous  avons  pensé  alors  qu’une  intervention  chirurgicale  pourrait  per¬ 
mettre  la  réduction  de  l’altitude  vicieuse  et  faciliter  ultérieurement  les 
exercices  de  marche... 

L’opération  fut  pratiquée  le  9  janvier  1920  par  M.  le  docteur  Douay,  qui 
comnnniça  tout  d’abord  l’intervention  par  le  pied  gauche  seul  ;  cette  inter¬ 
vention,  pratiquée  sans  aucune  anesthésie  générale  ou  locale,  consista  tout 
d’abord  en  une  ténotomie  du  tendon  d’Achille  puis  en  une  résection  de  la 
tête  de  l’astragale  et  de  la  grande  apophyse  du  calcanéum  avec  section  par¬ 
tielle  du  cuboïde  et  du  scaphoïde  ;  on  ne  pratiqua  aucune  autre  section  ten¬ 
dineuse  ;  le  pédieux  fut  désinséré  et  ultérieurement  suturé  au  catgut.  Gomme 
chez  tous  ces  blessés  ;  l’opération  fut  très  sanglante  à  cause  de  la  paralysie 
vaso  motrice.  Le  pied,  remisen  bonne  position,  fut  immobilisé  dans  un  plâtre. 

IjCS  suites  opératoires  furent  normales;  trois  jours,  après  on  put  enlever 
le  petit  drainage  avec  crins  qui  avait  été  laissé  en  place  et  la  plaie  se  cica¬ 
trisa  parfaitement. 

Le  23  janvier,  le  docteur  Douay  fit  une  nouvelle  intervention  sur  le  pied 
droit  ;  après  avoir  incisé  la  face  dorsale  du  pied,  il  réclina  en  dedans  les  ten¬ 
dons  extenseurs  et  l’artère  pédieuse,  en  dehors  les  tendons  péroniers,  puis, 
après  avoir  incisé  transversalement  le  muscle  pédieux  et  ouvert  l’interligne 
articulaire,  il  rugina  la  tête  de  l’astragale  et  l’extrémité  du  calcanéum  ainsi 
([un  la  surface  cartilagineuse  du  scaphoïde  et  du  cuboïde  ;  puis,  ayant  suturé 
le  pédieux,  il  fit  un  raccourcissement  par  plissement  en  accordéon  des  ten¬ 
dons  extenseurs.  Le  pied  fut  immobilisé  dans  un  plâtre  et  la  cicatrisation 
fut  parfaite. 

Les  deux  appareils  plâtrés  furent  laissés  en  place  jusqu’au  8  mars  ;  depuis, 
les  pieds  sont  soutenus  simplement  par  un  léger  bandage  ;  la  réduction  de 
l’attitude  vicieuse  s’f;st  cependant  maintenue  de  façon  absolument  par¬ 
faite  et  notre  blessé  a  pu  commencer  des  exercices  de  rééducation. 

11  nous  a  semblé  intéressant  de  rapporter  l’observation  de  ce  blessé; 
comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  il  est  en  effet  habituel  d’observer  à  la 
suite  des  traumatismes  de  la  moelle  des  déformations  des  pieds  plus  ou 
moins  prononcées.  Ces  déformations  semblent  malheureusement  inévi¬ 
tables  et  tous  les  traitements  purement  médicaux,  massages,  mobilisation, 
réduction  des  attitudes  vicieuses  dans  des  gouttières  ou  des  plâtres,  nous  ont 
paru  absolument  impuissants  soit  à  les  empêcher  de  se  produire,  soit  à 
arrêter  leur  évolution  progressive. 

L’intervention  chirurgicale  a  donné  dans  notre  cas  un  très  bon  résultat 
et  notre  blessé,  qui  jusqu’à  présent  était  presque  un  grabataire,  ne  pouvant, 
en  tout  cas,  se  déplacer  qu’avec  sa  voiture  mécanique,  fait  déjà  quelques 
pas  et  pourra  s’entraîner  peu  à  peu  à  la  marche  ;  c’est  donc  un  service  qui 
lui  aura  été  rendu  (1  ). 

(1)  Actuellement,  il  p;ut  .se  tenir  debout,  mnreher  le  long  des  lits  et  traverser  la  sali» 
a|)piiyù  sur  le  bras  de  ses  inllrmiùrjs  (juillet  1920). 
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Étude  sur  l’Asymétrie  Crânienne  et  sa  Valeur  comme  signe 
de  Dégénérescence,  par  G.  Laveink.  Thèse  de  Lyon,  1916,  Rey,  édit. 

L’étude  de  l’obliquité  du  plan  bi-auriculaiie  permet  de  se  rendre  compte  de 
l’asymétrie  crânienne  dans  le  sens  vertical  et  horizontal.  L’asymétrie  verticale 
gauche  (faciale)  jointe  à  l’asymétrie  horizontale  droite  (crânienne)  est  le  type 
le  plus  fréquent.  L’asymétrie  se  rencontre  bien  plus  fréquemment  chez  les  dégé¬ 
nérés  (80  %)  que  chez  les  sujets  normaux.  P.  Rochaix. 

Au  sujet  de  la  Maladie  Osseuse  de  Paget,  par  J,  Guvot.  Thèse  de  Lyon, 
1916,  Rey,  édit. 

La'  maladie  de  Paget  ne  doit  pas  être  considérée  comnie  une  manifestation 
tardive  de  la  syphilis  ou  de  l’hérédo-syphilis.  L’examen  clinique  et  la  radiographie 
permettent  de  la  différencier  de  la  syphilis  osseuse.  P.  Rochaix. 

Syndrome  de  Raynaud  et  Syphilis,  par  lî.  Rémnky.  Thèse  de  Lyon,  1913, 
Rey,  édit. 

l<a  maladie  de  Raynaud  n’est  qu’un  syndrome,  qui  peut  être  réali.sé  par  diverses 
causes  pathologiques,  notamment  les  maladies  infectieuses  et  surtout  la  syphilis 
(artérite),  que  l’on  devra  toujours  rechercher.  Le  traitement  spécifique  devra  être 
tenté  systématiquement.  Il  peut  donner  des  guérisons  complètes. 

P.  Rochaix. 

Un  cas  de  Myotonie  Atrophique,  par  Ardisson  et  Mavet.  Soeièlè  médicole 
des  Hôpitaux  de  Lyon,  6  mai  1919.  Lyon  médical,  p.  301,  ji.in  1919 

Il  s’agit  d’un  type  intermédiaire  entre  les  myopathies  et  la  maladie  de  Thomson. 

P.  Rochaix. 

I<a  Pelade  des  Commotionnés  et  Troubles  Trophiques  postcommo- 
tionnels,  par  E.  Maüui.n.  Thèse  de  Lyon,  1918,  Jeanniii,  impr. 

Pairmi  les  troubles  trophiques  des  commotionnés,  il  faut  ranger  les  plaques  de 
pelade  et  la  canitie,  ainsi  que  d’autres  troubles  trophiques  (chute  des  dents).  Celte 
alopécie  est  ordinairement  symptomatique  d’une  lésion  nerveuse  organique  et 
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durable.  Lorsque,  chez  un  traumatisé  de  guerre,  on  constate  l’existence  de  ces 
lésions,  associées  à  des  troubles  sympathiques,  elles  doivent  faire  admettre  la 
probabilité  d’un  facteur  commotionnel  et  peuvent  servir  de  diagnostic  rétro¬ 
spectif  de  la  commotion.  Gos  troubles  se  produisent  par  l’intermédiaire  du  système 
sympathique  par  lésion  des  centres  ou  par  suite  de  troubles  vaso-moteurs  commo- 
tionnels  durables.  P.  Rochaix. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Brachymélie  Métapodiale  Congénitale, 

par  PiKiutE  BELLANUEit.  T/icse  de  Paris,  n"  l-i  (48  pages),  Ollier-Ilenry,  édit., 

1914. 

La  brachymélie  métapodiale  congénitale,  décrite  en  1910  par  P.  Chevallier,  est 
caractérisée  par  un  raccourcissement  congénital  et  spécial  des  métacarpiens  et  des 
métatarsiens. 

Seul  l’os  métapodial  (métacarpien  ou  métatarsien)  est  atteint.  Le  doigt 
semble  rentrer  dans  la  main.  Les  plis  cutanés  sont  parfois  modifiés  d’une  façon 
spéciale.  La  motilité  du  doigt  est  normale,  mais  les  mouvements  de  la  première 
phalange  sont  un  peu  gênés. 

Au  pied,  l’orteil  est  claviforme,  généralement  repoussé  sur  la  face  dorsale.  La 
malformation  ne  gêne  pas  la  marche. 

L’examen  radioscopique  montre  le  métacarpien  ou  le  métatarsien  raccourci. 
Le  raccourcissement  est  d’un  tiers  au  plus.  La  diaphyse  est  souvent  incurvée 
légèrement  ;  la  tête  est  jilus  ou  moins  aplatie  et  élargie.  L’ombre  o.sseuse  est  moins 
fi'anclie  que  celle  des  autres  os  métapodiaux  ;  le  cylindre  diaphysaire  est  flou  ;  les 
travées  capitales  grêles  et  désorientées  (aspect  aréolaire). 

Les  phalanges  sont  parfois  altérées,  mais  presque  toujours  d’une  façon  très 
légère. 

La  malformation  est  congénitale,  mais  elle  s’exagère  un  peu  par  suite  do  la 
Soudure  plus  précoce  des  épiphyses.  L’anomalie  atteint  un  ou  plusieurs  os  méta¬ 
podiaux.  Elle  est  localisée  soit  aux  quatre  extrémités,  soit  aux  deux  extrémités 
homologues,  soit  rarement  aux  deux  extrémités  d’un  même  côté  ;  dans  ces  cas, 
elle  est  j)resquo  toujours  homologue.  Elle  peut  enfin  n’atteindre  qu’un  os  méta¬ 
podial.  l.e  raccourcissement  atteint  de  préférence  le  quatrième  os  métapodial. 

L’anomalie  est  souvent  héréditaire  ou  familiale.  Elle  prédomine  nettement 
dans  le  sexe  féminin.  Elle  existe  soit  chez  des  sujets  tion  tarés,  soit  chez  des  sujets 
tarés  eux-mêmes  ou  dont  les  ascendants  sont  alcooliques,  névropathes  et  tuber¬ 
culeux. 

Elle  peut  être  pure  ou  bien  associée  à  (pielques  autres  malformations  dont  la 
]ilus  remaripiable  est  la  brachymésomélie,  parce  qu’elle  constitue  une  sorte  de 
transition  avec  l’achondroplasie.  E.  Feindel. 

Étude  expérimentale  de  la  Dilatation  circonscrite  d’une  Artère  im¬ 
médiatement  au-dessous  d’une  Ligature  partiellement  occlusive. 

Explication  de  la  Dilatation  de  l’Artère  sous-clavière  que  l’on 

observe  éventuellement  dans  les  cas  de  Côte  Cervicale,  par 

II.Ai.sTEU.  The  Journal  <)f  Experimental  Medieine,  vol,  XXIV,  n”  8,  p.  271- 

28(1,  I"  siïptembre  1911». 

11  faut  phnicuis  mois,  chez  h;  chien,  pour  (pi’une  dilatation  locale  apparaisse 
au-dessous  de  l’occlusion  partielle  d’une  artère.  L’occlusion  minime,  l’occlusion 
complète  no  j)rodui.sent  ))as  de  dilatation  ;  les  occlusions  les  plus  elTectivos  sont 
colles  (pii  réduisent  la  lumière  artérielle  de  1  /5  ou  d(ï  1  ,/4.  Cotte  dilatation  expéri¬ 
mentale  et  la  dilatation  sous-clavière  (pi’on  a  trouvée  dans  un  certain  nombre  de 
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'Cas  de  côte  cervicale  reconnaissent  le  même  mécanisme  de  production.  La  para¬ 
lysie  vaso-motrice,  le  trauma,  les  variations  de  la  pression  artérielle  n’y  sont  pour 
rien.  C’est  au  mouvement  du  sang  tourbillonnant  dans  une  poche  passive  juste 
au-dessous  du  rétrécissement,  c’est  aussi  à  la  diminution  de  la  pulsation  qu’il  faut 
attribuer  la  production  de  l’anévrisme.  Thoma. 

Côtes  cervicales  surnuméraires  ayant  déterminé  une  Pseudo-para¬ 
lysie  Radiale  bilatérale  avec  Amyotrophie,  par  Andriî  Liini.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XX.VIll,  n"  13-14, 
p.  S98,  3  mai  1917. 

Un  homme  de  29  ans  voit,  depuis  trois  ans,  son  avant-bras  gauche  maigrir 
progressivement  et  ses  doigts  se  fléchir  dans  la  main  ;  actuellement,  l’atrophie 
est  extrêmement  prononcée  sur  les  muscles  radiaux,  les  extenseurs  des  doigts  et 
le  long  supinateur  ;  les  troubles  fonctionnels  sont  ceux  d’une  paralysie  radiale.  La 
main  peut  encore  se  relever  quoique  avec  peu  de  force,  mais  les  doigts  ne  peuvent 
s’étendre  ni  le  pouce  s’écarter  ;  dans  l’ensemble,  l’atrophie  est  plus  prononcée  que 
dans  une  paralysie  radiale  ;  l’impotence  est  moindre. 

Du  côté  droit  se  sont  produits,  depuis  une  vingtaine  de  jours,  des  phénomènes 
d’impotence  très  analogues  ;  le  malade  ne  peut  étendre  les  doigts,  et  il  n’écarte  que 
faiblement  le  pouce. 

A  première  vue,  on  pense  à  une  double  paralysie  radiale,  très  accentuée  d’un 
côté,  légère  de  l’autre.  Mais  la  bilatéralité,  l’importance  de  l’amyotrophie  et  son 
évolution  progrlessive  depuis  plusieurs  années,  l’absence  de  paralysie  préalable 
•éliminent  l’hypothèse  d’une  paralysie  par  compression. 

Ceci  amenait  à  songer  à  la  possibilité  de  côtes  cervicales  surnuméraires  ;  le 
caractère  anormal  de  la  symptomatologie  cadrait  en  effet  assez  bien  avec  ce  que 
l’on  sait  des  côtes  surnuméraires  qui,  plus  ou  moins  longues,  plus  ou  moins  droites 
•ou  courbes  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  déterminent  les  troubles  les  plus  variés 
et  les  plus  irréguliers  comme  nature,  comme  intensité,  comme  durée  et  comme  dis¬ 
tribution. 

La  radiographie  a  montré  l’existence  d’une  côte  cervicale  de  chaque  côté,  celle 
de  droite  ayant  environ  3  cm.,  celle  de  gauche  4  cm.  ;  elles  affectent  chacune 
le  type  droit  de  Pierre  Marie  et  Crouzon  ;  la  plus  grande  longueur  de  la  côte 
■gauche  répond  fort  bien  à  la  plus  grande  intensité  des  symptômes  à  gauche. 

Le  diagnostic  aurait  même  pu  être  tait  sans  le  concours  de  la  radiographie.  On 
Sent,  en  efl'et,  parfaitement  l’extrémité  antérieure  des  côtes  surnuméraires  un  peu 
en  avant  du  bord  antérieur  du  trapèze  ;  à  10  cm.  au-dessous  de  la  pointe  de  l’apo- 
Physe  mastoïde  et  à  14  cm.  au-dessus  et  en  dedans  de  l’articulation  acromio- 
claviculaire. 

L’observation  était  intéressante  à  signaler  à  cause  de  l’importance  relative  des 
symptômes  neuro-musculaires,  à  cause  des  erreurs  de  diagnostic  qui  auraient  pu 
résulter  de  leur  similitude  avec  une  dmible  paralysie  radiale,  et  aussi  parce  qu’elle 
a  montré  que  semblables  erreurs  peuvent  être  facilement  évitées.  Le  diagnostic, 
pour  peu  qu’on  y  petise,  peut  être  fait  facilement  par  la  simple  palpation  sans  même 
le  secours  de  la  radiographie. 

Neurofibromatose  héréditaire  et  familiale,  par  .1-1).  KoLi.iîsroN.  Proree- 
diu(js  of  lhe  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  .X,  n“  3.  Section  for  Uie  Study  oj  Disease 
in  Cliildren,  p.  32,  24  novembre  1910. 

Présentation  de  doux  soeurs,  âgées  de  19  et  de  11  ans,  dont  le  père  est  atteint 
'’le  dermato fibrose  pigmentaire  et  la  mère  indemne.  L’aînée  a  de  la  pigmentation, 
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des  fibromes,  et  une  grosse  tumeur  sphérique  de  la  face  interne  du  bras  gauche. 
La  cadette  n’a  que  des  taches  pigmentaires.  Thoma. 

Cas  de  Neurofibromatose  héréditaire,  par  E.-A.  Cockayne.  Proeeedinrjs  of 
the  Royal  Society  ofMedicine,  vol.  X,  n"  3.  Section  for  the  Study  of  üisease  in  Chil- 
dren,  p.  33,  24  novembre  1916. 

Molluscums  sessiles  et  pigmentation  chez  la  mère,  taches  pigmentaires  congéni-' 
taies  chez  les  deux  enfants,  un  garçon  de  5  ans  et  une  fille  de  10  mois. 

Thoma. 

Cas  de  Neurofibromatose,  par  J.-L.  Bunch.  Proceedings  ofthe  Royal  Society  of 
Medieine,  vol.  X,  n°  3.  Section  of  Dermatology,  p.  39,  16  novembre  1914. 

Nombre  immense  de  tumeurs  cutanées,  situées  sur  tout  le  corps,  face  comprise, 
chez  une  femme  de  35  ans  ;  elles  ont  commencé  à  apparaître  il  y  a  dix  ans. 

Thoma. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 

L’Hypocrinie  Surrénalienne  aux  Armées.  Étude  particulière  de  ses 
rapports  avec  l’Immunisation  antityphique,  par  A.  Satbe.  Archives  de 
Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXIX,  n"  6,  p.  763-788,  juin  1918. 

Ainsi  que  1  ont  montré  Sergent,  Lœper,  Oppenheim,  la  résistance  capsulaire 
chez  le  soldat  en  campagne  est  souvent  diminuée  du  fait  des  infections  et  des 
intoxications  antérieures,  de  la  fatigue  musculaire  et  du  surmenage  surrénal 
qu  elle  entraîne.  Cette  diminution  de  résistance  s’affirme,  entre  autres  circons¬ 
tances,  dans  les  accidents  relativement  fréquents  qu’on  observe  après  la  tvpho- 
et  la  paratypho-vaccination. 

Il  n’y  a  pas  lieu  de  s’étonner  des  caractères  cliniques  de  ces  manifestations  ; 
il  est  de  règle,  en  effet,  que  les  infections  typhique  et  paratyphique  s’accompagnent 
d’une  dépression  profonde  et  d’une  hypotension  artérielle  très  marquée.  On  com¬ 
prend  donc  que  l’injection  de  cultures  stérilisées  de  bacilles  typhiques  et  para- 
*  typhiques  puisse  entraîner,  si  elle  est  mal  supportée,  la  production  d’un  syndrome 
d’insuffisance  surrénale. 

Les  troubles  de  dystrophie  surrénale  (Fiessinger)  se  caractérisent  par  leur 
invasion  soudaine  et  imprévue,  qui  a  fait  comparer  leurs  effets  au  choc  anaphy-  - 
lactique  ;  ils  peuvent  être  rangés  sous  quatre  rubriques  différentes  :  1°  troubles 
circulatoires  ;  petitesse  du  pouls,  hypotension  artérielle,  collapsus  cardio-vascu¬ 
laire  plus  ou  moins  grave,  signe  de  la  raie  blanche  de  Sergent,  provoquée  par  le 
frottement  léger  de  la  peau  de  l’abdomen  avec  la  pulpe  du  doigt,  etc.  ;  2°  troubles, 
digestifs  :  anorexie,  vomissements,  diarrhée  profuse  ou  constipation  opiniâtre,  etc.  j 
3°  troubles  nerveux  toxiques  :  crampes,  céphalées,  torpeur,  crises  convulsives, 
sommeil  agité,  asthénie  durable,  etc.  troubles  généraux  :  hypothermie,  amai- 
grissement,  anémie,  cachexie  rapide  et  progressive,  etc. 

Ces  troubles  sont  inévitables  :  il  faut,  avant  de  soumettre  les  soldats  à  la  vaccina¬ 
tion,  leur  accorder  un  repos  complet  de  quarante-huit  heures  ;  il  faut,  de  plus, 
étudier  leur  résistance  capsulaire  et  donner  de  l’adrénaline  ou  de  l’extrait  capsu¬ 
laire  aux  hypotendus  pendant  les  deux  ou  trois  jours  précédant  la  vaccination 
et  quelques  heures  avant  cette  opération.  Cette  opoprophylaxie  se  montre  géné¬ 
ralement  efficace. 

La  guérison  des  accidents  confirmés  a  été  obtenue  dans  tous  les  cas  ;  ils  sont 
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curables  par  l’adrénaline  ou  l’extrait  surrénal,  alliés  ou  non  à  d’autres  produits 
opothérapiques  et  secondés,  selon  les’ indications  particulières,  par  les  différents 
toniques  du  cœur  et  du  système  nerveux.  On  ne  doit  pas  hésiter  à  imiter  la  pratique 
de  Sergent,  de  Netter,  de  Rolleston,  etc.,  et  à  administrer  3,  4,  5  milligrammes 
et  même  davantage  d’adrénaline  en  vingt-quatre  heures,  à  condition  d’employer 
des  doses  fractionnées  et  judicieusement  réparties  selon  les  nécessités  de  la  situa¬ 
tion. 

Il  est  le  plus  souvent  indispensable  de  recourir  aux  injections  en  ayant  soin  de 
ne  pas  dépasser  un  demi-milligramme  par  injection  de  1  c.  c.,  de  diluer  même  la 
solution  normale  et  de  ne  pas  répéter  la  piqûre  dans  la  même  région.  En  reprodui¬ 
sant  l’injectioin  de  4  à  8  fois  et  plus  si  c’est  nécessaire,  par  24  heures,  on  aura  une 
action  constante,  facile  à  mesurer. 

Instituée  à  temps,  cette  thérapeutique  a  toujours  permis  de  venir  rapidement  à 
bout  des  accidents  hypoépinéphriques,  post-vaccinaux  ou  autres,  souvent  observés, 
au  cours  de  cette  longue  campagne,  chez  les  soldats  du  front.  E.  Feindbl. 

Les  Petits  Basedowiens  (le  Signe  de  l’Hyperesthésie  de  la  Région 

Thyroïdienne  et  le  Diagnostic  du  Basedowisme  fruste),  par-CAiviiLLE 

Lian.'  Presse  médicale,  n“  72,  p.  665,  26  décembre  1918. 

Chez  la  plupart  des  palpitants,  alors  même  qu’on  est  porté  à  incriminer  le 
basedowisme,  on  ne  constate  ni  exophtalmie  ni  hypertrophie  thyroïdienne  ;  la 
recherche  des  petits  signes  oculaires  peut  servir  néanmoins  à  établir  le  diagnostic  ; 
le  signe  de  l’hyperesthésie  de  la  région  thyroïdienne  est  aussi  caractéristique  ; 
il  s’agit  d’une  zone  d’hyperesthésie  ayant  la  forme  et  la  situation  du  corps  thy¬ 
roïde  et  que  l’on  constate  en  explorant  le  cou  par  le  palper  ou  la  pointe  d’une_ 
épingle. 

Le  signe  de  l’hyperesthésie  de  la  région  thyroïdienne  a  permis  à  l’auteur  de 
dépister  beaucoup  de  basedowiens  parmi  les  palpitants  d’allure  névropathique  ; 
il  est  d’avis  que  le  basedowisme  revendique  une  bonne  part  des  tachycardies 
d’allure  névropathique,  et  plus  spécialement  des  faits  groupés  sous  le  nom  de 
tachycardie  par  choc  commotionne!  ou  émotionnel,  cœurs  de  guerre  et  cœurs  de 
oldat.  Gala  n’est  pas  pour  surprendre,  étant  donnée  l’importance  considérable 
qu’il  est  classique  d’attribuer  aux  émotions  dans  l’étiologie  du  goitre  exophtal¬ 
mique.  E.  F. 

Le  Rythme  de  la  Polyurie  Hypophysaire,  par  André  Bebgé  et  Ernest 
ScHüLMANN.  Presse  médicale,  n"  64,  p.  618,  5  décembre  1918. 

Les  auteurs  ont  pu  longuement  observer  une  malade  polyurique,  laquelle  finit 
par  mourir  dans  le  service  ;  à  l’autopsie,  furent  constatées  des  lésions  gommeuses 
de  l’hypophyse. 

D’après  les  constatations  faites,  les  auteurs  résument  comme  suit  les  caractères 
du  rythme  de  la  glycosurie  hypophysaire  : 

1°  La  quantité  des  urines  éliminées  est  variable,  sans  qu’on  puisse  fixer  un  chiffre 
approximatif  au  volume  émis. 

2°  La  polyurie  est  plus  marquée  la  nuit  que  le  jour,  fait  dû  à  ce  que  la  diurèse 
6st  plus  tardive  et  plus  durable  que  normalement.  Il  y  a  bradyurie  et  non  tachyurie 
comme  l’a  soutenu  Krauss. 

3®  Le  rapport  existant  entre  la  quantité  des  liquides  ingérés  et  celle  des  urines 
émises  est  perturbé  :  l’excrétion  urinaire  est,  à  certains  moments,  supérieure  à 
l’absorption  ;  il  en  résulte  une  déshydratation  considérable. 

4°  Il  n’est  pas  observé  de  modifications  notables  de  l’excrétion  selon  les  variétés 
de  régime. 

REVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T.  XXXVI.  3i 


482 


ANALYSES 


5“  Il  n’existe  aucun  trouble  important  du  chimisme  urinaire.  D’une  façon  générale 
il  y  a  ralentissement  général  des  échanges  et  tendance  à  la  déminéralisation.  La 
quantité  d’acide  urique  est  faible.  Il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  glycuronurie. 

6“  Intégrité  rénale  absolue  vérifiée  par  :  a)  l’élimination  du  bleu  de  méthylène  ; 
b)  la  persistance  de  la  constante  uréo-sécrétoire  normale  ;  c)  la  persistance  du  pou¬ 
voir  de  concentration  de  l’urée. 

7“  Action  jrénatrice  de  l'extrait  du  lobe  postérieur  de  l'hypophyse  sur  la  po¬ 
lyurie. 

Ce  dernier  point  semble  très  important.  Tandis  qu’au  cours  do  la  forme  chloru- 
rique  de  la  polyurie  (Widal  et  Lemierre),  de  la  forme  a/.oturicjuo  (de  Massary), 
c’e.st  l’analyse  chimique  des  urines  qui  permet  de  trancher  le  diagnostic,  dans 
la  polyurie  hypophysaire  l’action  frénatrice,  pour  ainsi  dire  spécifique,  de  l’extrait 
hypophysaire  prend  une  valeur  considérable  et  permet  de  poser  les  premiers 
jalons  du  diagnostic  étiologique.  E.  F. 

Hypophyse  et  Appareil  Utéro-ovarien.  L’Opothérapie  Hypophysaire 

en  Gynécologie,  par  L.  Lesaue.  Thèse  de  Paris,  78  pages,  Durand,  impri¬ 
meur,  t9f8. 

11  existe,  d’après  la  physiologie  et  la  pathologie,  des  rapports  étroits  entre  l’hy¬ 
pophyse  d’une  part  et  les  organes  génitaux  d’autre  part. 

Los  lésions  de  l’hypophyse  ont  un  retentissement  direct  ou  indirect  sur  le  déve¬ 
loppement  et  le  fonctionnement  de  l’appareil  utéro-ovarien  qu’on  trouve  toujours 
modifié  dans  les  syndromes  où  la  sécrétion  do  l’hypophyse  est  modifiée.  Inverse¬ 
ment  les  altérations  de  l’appareil  génital  féminin  provoquent  des  réactions  du 
côté  de  la  glande  pituitaire. 

Les  propriétés  des  extraits  hypophysaires  autorisent  à  em()loyer  leur  action  au 
cours  des  troubles  génitaux  isolés  ou  associés  à  des  symptômes  qu’on  peut  rap¬ 
porter  à  un  dysfonctionnement  hypophysaire.  La  médication  hypophysaire 
seule,  ou  combinée  aux  autres  médications  opothérapiques,  est  indiquée  dans  les 
métrorragies  dues  à  l’hyperovarie,  à  une  congestion  ovarienne  ou  aux  troubles  de 
la  ménopause.  Elle  modifie  heureusement  les  dysménorrhées,  les  névralgies  abdo¬ 
minales  d’origine  utéro-ovarienne  ;  elle  diminue  les  sécrétions,  les  hydrorrhées  ; 
enfin  elle  améliore  de  nombreux  états  pathologiques  à  point  de  départ  génital. 

E.  F. 

névroses 

Classification  des  Épilepsies,  par  Emas-C.  Fisciieiein  (de  Sonyea).  Medical 
Itecord,  vol.  .\G,  n"  10,  p.  399-407,  2  septembre  1910. 

'l’ravail  complexe  et  consciencieux.  La  classification  des  épilepsies  paraît  une 
nécessité,  surtout  pour  un  médecin  de  colonie  d’épileptiques  ayant  sous  les  yeux 
dos  centaines  de  cas  et  Journellement  frappé  des  différences  d’un  sujet  à  l’autre. 
La  difficulté  de  la  question  est  bien  do  nature  à  susciter  dos  efforts. 

Thoma. 

Sur  l’Épilepsie  Tabagique,  par  Ettohk  'I’edeschi.  Riforma  medica,  an  XXXlU» 
n»7,  p.  109,  17  février  1917. 

L’intoxication  nicotiniiiue,  chez  les  fumeurs  et  chiqueurs,  chez  les  ouvriers 
dus  manufactures  de  tabac,  peut  se  trouver  ù  l’origine  do  l’épilepsie;  il  s’agit 
d’une  cause  occasionnelle  libérant  l’aptitude  convulsive  chez  dos  individus  pré' 
disposés.  F.  Deleni. 


ANALYSES 


Épilepsie,  par  L.  Giumberg  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  193,  3  l'éTrier  1917. 

Compte  rendu  montrant  la  fréquence  et  la  variété  des  épilepsies  reçues  dans  un 
service  de  neurologie.  Leur  classification  est  difficile  et  vaine.  Il  n’y  a  pas  de  limite 
réelle  entre  l’épilepsie  essentielle,  rare  et  d’existence  contestable  et  les  épilepsies 
symptomatiques.  A  vrai  dire  l’épilepsie  n’est  qu’un  syndrome  manifestant  une 
souffrance  du  cerveau.  Thoma. 

L’Épilepsie  et  son  Traitement  dans  les  Dispensaires,  par  L.  Ghimbkrg 
(de  New-York).  Medical  Record,  p.  832,  19  mai  1917, 

L’auteur  expose  sa  théorie  qui  réduit  patliogéniquement  l’accès  à  l’irritation 
d’une  lésion  corticale  par  quelque  trouble  circulatoire.  La  sédation  apportée  par 
les  bromures  dépend  de  la  chute  de  pression  sanguine  que  commande  leur  admi-* 
nistration  prolongée.  Pour  réaliser  tout  leur  effet,  iL  doivent  être  donnés  à  dose 
sub-toxique.  C’est  un  inconvénient  ;  il  y  en  a  d’autres.  Le  luminal,  composé  uréique, 
po.ssède  tous  les  avantages  sur  le  bromure  de  potassium  ;  il  améliore  l’épilepsie  dans 
75  %  des  cas.  Thoma. 

Note  sur  le  Signe  de  Barany  chez  les  Épileptiques  et  chez  les  En¬ 
fants  des  Écoles,  par  Edwabd-A.  'l’HAcy  (de  Boston).  Roslon  medical  and  sur- 
(jical  Journal,  p.  877,  21  juin  1917. 

Le  signe  de  Barany,  déviation  conjuguée  des  yeux,  paupières  closes,  est  fréquent 
dans  l’épilepsie  ;  il  n’est  pas  constant  chez  l’épileptique  où  on  l’a  trouvé  ;  il  n’est 
pas  rare  chez  les  enfants  normaux  en  apparence.  Thoma. 

Recherches  sur  la  Réaction  de  l’Anaphylaxie  par  rapport  aux  Hy¬ 
pothèses  toxiques  de  l'Epilepsie  et  de  la  Démence  précoce,  par 

Giuseppe  I’kllagani.  Rivista  Sperimentale  di  Frenialria,  vol.  Xbl,  l'asc.  3,  p.  415- 
432,  13  novembre  1915. 

D’après  les  résultats  obtenus,  on  voit  que  la  réaction  anaphylactique  ne  peut 
servir  à  démontrer  la, présence  des  toxialbumines  spécifiques  auxquelles  on  a 
pensé  pouvoir  rapporter  le  mécanisme  pathogénétique  de  l’épilepsie  et  de  la 
démence  précoce.  La  réaction  en  question  ne  saurait  être  utilisée  pour  un  dia¬ 
gnostic  différentiel.  F.  Deleni. 

Le  Réflexe  oculo-cardiaque  chez  les  Épileptiques,  par  K.  Giraud.  Thèse 
de  Lyon,  1916,  Legendre,  impr. 

Ce  réflexe  e.st  surtout  exagéré  chez  les  épileptiques  qui  prennent  le  plus  de  crises. 
L’injection  de  deux  milligrammes  d’atropine  l’abolit  au  bout  d’une  heure  environ. 
Le  bromure  atténue  le  réflexe.  Les  réflexes  oculo-respiratoire,  oculo-vaso-moteur 
sont  également  exagérés  chez  les  épileptiques.  Les  phénomènes  de  glycosurie, 
albuminurie,  polyurie  provoqués,  traduisent  l’hyperexcitabilité  dos  centres  bul- 
tiaires.  La  voie  du  réflexe  peut  être  celle  du  sympathique  comme  celle  du  vague. 
La  compression  oculaire  exagère  chez  les  comitiaux  les  réflexes  tendineux  et 
Cutanés,  ce  qui  vient  à  l’appui  de  la  localisation  mésencéphalique  de  ces  réflexes. 
L  y  a  un  intérêt  thérapeutique  à  étudier  ce  réflexe  pour  fixer  la  dose  de  bromure 
flui  convient.  Les  injections  de  sulfate  d’atropine  (jusqu’à  ’t  et  5  miliigr.)  dimi- 
a«ent  le  nombre  et  l'intensité  des  crises.  Enfin,  les  modifications  du  réflexe 
Permettent  l’étude  du  fonctionnement  des  centres  mésencéphaliques  et  des  voies 
‘Jo  réflexe.  P.  Rochaix. 
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Contribution  à  l’étude  de  l’Étiologie  de  l’Épilepsie  dite  Essentielle, 

par  S,  Geohgopoulos.  Thèse  d(t  Lijoii,  1918,  Assoc.  l^'pogr.  l^'Otinaise, 

Iréquenoe  da  facteur  syphilis  acquise  ou  héréditaire  dans  l’étiologie  de  l’épi¬ 
lepsie.  P.  Rochaix. 

Contribution  à  l’étude  des  Convulsions  Infantiles  considérées  dans 

leurs  rapports  avec  l’Épilepsie,  par  Mauhice.  Thèse  de  Nancij  (112  pages), 

191 2-1 91  a. 

Étude  basée  sur  la  documentation  bibliographique  et  sur  51  faits  observés  à 
l’asile  d'aliénés  de  Maréville,  dans  le  service  de  M.  Pâris. 

Les  causes  de  convulsions  sont  de  deux  ordres  :  prédisposantes  et  détermi¬ 
nantes. 

La  prédisposition  est  héréditaire  ou  acquise.  Les  différents  facteurs  héréditaires 
prédisposant  aux  convulsions  infantiles  sont  directs  (c’est-à-dire  que  les  parents 
d’enfants  éclamptiques  avaient  été  eux-mêmes  atteints,  dans  leur  première 
enfance,  d’attaques  éclamptiques)  ;  ou  similaires  (les  parents  ayant  été  sujets 
à  des  crises  convulsives,  mais  non  d’éclampsie  infantile  :  épilepsie,  e.ssentielle 
ou  traumatique  ;  femmes  éclamptiques  puerpérales)  ;  ou  dissemblables  (dus  à 
une  affection  non  convulsive  du  système  nerveux  chez  les  ascendants,  à  de  l’ar¬ 
thritisme,  à  des  infections  telles  que  la  syphilis  ou  la  tuberculose,  des  intoxica¬ 
tions,  ou  à  la  consanguinité  des  parents). 

Les  prédispositions  acquises  peuvent  agir  au  moment  de  la  conception  (choc 
moral,  intoxication,  infec  ion),  pendant  la  gro.ssesse  (fatigues,  etc.),  à  la  naissance 
(traumatismes),  après  la  naissance  (auto  ou  hétéro-intoxication). 

Les  causes  déterminantes  sont  dos  causes  réflexes,  des  intoxications  exo  ou 
endogènes,  des  maladies  infectieuses,  des  affections  du  système  nerveux. 

Faut-il  identifier  la  convulsion  infantile  et  la  crise  épileptique?  Ces  deux  syn¬ 
dromes  doivent-ils  être  considérés  comme  de  nature  différente,  ou  au  contraire 
rapprochés  comme  relevant  de  mêmes  causes  étiologiques,  de  lésions  analogues 
et  d’un  mécanisme  uniforme?  De  nombreux  auteurs  rejettent  cette  identité 
de<  deux  affections,  en  raison  des  différences  cliniques  entre  les  syndromes  convul¬ 
sifs  des  deux  affections  ;  de  la  rareté  relative  de  l’épilepsie  chez  les  sujets  atteints 
dans  leur  jeunesse  de  convulsions  ;  inversement,  de  l’absence  de  convulsions 
pendant  la  première  enfance  chez  des  épileptiques. 

Mais  les  auteurs  qui  se  refusent  à  assimiler  l’éclampsie  de  l’enfance  et  l’épi¬ 
lepsie,  reconnaissent  cependant  que  seule  l’évolution  permet  de  les  différencier  ; 
d’autres  auteurs  vont  plus  loin,  et,  tout  en  rejetant  l’unification  des  deux  affec¬ 
tions,  pensent  qu’il  y  a  une  grande  parenté  entre  elles  ;  c’est  l’infection  qui  déter¬ 
mine,  pa"  lésion  des  centres  nerveux,  l’éclampsie  ;  et  c’est  des  reliquats  de  cette 
lésion  que  pourront  plus  tard  procéder  les  crises  épileptiques  (Pierre  Marie, 
Pierret).  On  arrive  ainsi  par  degrés  à  l’opinion  de  ceux  qui  considèrent  éclampsie 
infantile  et  épilepsie  comme  identiques.  «  L’éclampsie  n’est  qu’un  phénomène 
précurseur  de  l’épilepsie,  et  représente,  sous  une  forme  plus  ou  moins  atténuée, 
le  mal  comitial.  »  (Féré.)  Épilepsie  et  éclampsie  ont  même  symptomatologie, 
nécessitent  toutes  doux  un  même  terrain  héréditaire,  ont  une  pathogénie  univoque 
et  agissent  sur  un  système  nerveux  prédisposé  et  porteur  de  lésions  plus  ou  moins 
accusées. 

Pour  étayer  cette  conclusion,  l’auteur  cite  les  pourcentages  des  différents 
auteurs,  indiquant  la  proportion  des  convulsions  infantiles  chez  les  épileptiques 
et  la  proportion  de  convulsifs  infantiles  devenus  ensuite  épileptiques  (ces  chiffres 
sont  cependant  très  variables,  suivant  les  auteurs)  ;  enûn  il  résume  51  observa- 
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tiens  d’anciens  convulsifs  infantiles  devenus  épileptiques  et  observés  à  l’asile 
de  Maréville.  M.  Perrin. 

Recherches  sur  l’état  des  Leucocytes  dans  l’Épilepsie  essentielle, 

par  llossAHi)  (de  Lucerne).  Archives  suisses  de  Neurol,  et  de  Psych.,  vol.  1,  fasc.  2, 

p.  2G9,  1917. 

A  noter,  à  côté  de  faits  déjà  connus,  quelques  particularités  intéressantes  : 

Le  nombre  des  leucocytes  croît  au  maximum  dans  les  quatre  minutes  qui  suivent 
la  crise  épileptique.  Il  atteint  un  surplus  de  2  000  à  8  000,  puis  redescend  à  la 
norme  dans  les  5-15  minutes  suivantes.  L’excédent  est  représenté  surtout  par  des 
lymphocytes  et  de  grps  mononucléaires. 

L’auteur  attribue  cette  remarquable  lymphocytose  au  fait  du  dégorgement 
actif  dans  le  sang  du  contenu  des  ganglions  et  des  vaisseaux  lymphatiques  du 
canal  thoracique  et  de  la  moelle. 

Le  phénomène  de  la  leucocytose  pourrait  servir  de  signe  difïérenüel  entre  l’épi¬ 
lepsie  et  l’hystérie  ou  la  simulation.  W.  Bovkn. 

Recherches  sur  l’Anatomie  pathologique  du  Système  Nerveux  cen¬ 
tral  dans  l’Épilepsie,  par  M.  'I  ramer.  Archives  suisses  de  Neurol,  et  de  Psych., 

vol.  II,  fasc.  2,  p.  202,  1918. 

Il  n’existe  pas,  à  proprement  parler,  une  lésion  histologique  pathognomonique 
de  l’épilepsie.  L’auteur  estime  que,  de  toutes  les  altérations  si  diverses  qu’il^a 
observées  dans  le  cerveau  des  épileptiques,  deux  seulement  présentent  une  cons¬ 
tance  et  une  uniformité  remarquables.  Ce  sont  :  \°  la  gliose  marginale  dont  l’in¬ 
tensité  paraît  même  proportionnelle  à  la  démence  du  sujet  ;  2"  les  altérations  des 
cellules  de  Betz,  caractérisées  par  leur  aspect  fusiforme,  la  présence  de  corpus¬ 
cules  tigroïdes  marginaux  dans  leur  cytoplasme  et  la  dissémination  d’une  pous- 
sière  tigroide  dans  le  .sein  même  du  corps  cellulaire. 

Les  arrêts  de  développement  seraient  fréquemment  observés  (exiguïté  des 
cellules  pyramidales,  microcéphalie,  etc.).  Il  y  aurait  lieu  de  distinguer  l’épilepsie 
Spastique  des  épilepsies  essentielles  ;  elle  serait  caractérisée  cliniquement  par  une 
parésie  spastique  générale  et,  histologiquement,  par  les  altérations  ci-dessus 
décrites  des  cellules  de  Betz,  mais  remarquablement  nettes.  W.  Boven. 

Quelques  nouveaux  Signes  prémonitoires  des  Paroxysmes  Épilep¬ 
tiques,  par  P.  IIartenbehg.  Presse  médicale,  n'’22,  p.  205,  17  avril  4919. 

Rappel  des  signes  prémonitoires  des  accès  ;  ils  sont  d’ordre  sensitivo-sensoriel, 
circulatoire,  moteur,  viscéral,  sécrétoire  ou  psychique  ;  ce  sont  des  variations 
fonctionnelles  tantôt  senties  par  le  malade  lui-même,  tantôt  remarquées  par  son 
entourage  ;  elles  sont  caractéristiques  pour  chaque  cas. 

L’auteur  a  relevé  chez  ses  malades  quelques  signes  dont  il  n’a  pas  trouvé 
*Oention  :  fixité  du  regard,  apparence  plus  brillante  d’un  seul  œil,  dilatation  pupil¬ 
laire,  vision  de  flammèches,  rictus,  rougeur  du  nez,  rougeur  d’une  oreille,  bleuisse- 
•*dent  des  joues,  battemenls  épigastriques,  tarissement  d’un  coryza  chronique, 
élévation  de  température,  énoncé  de  projets  grandioses,  etc. 

Les  signes  prémonitoires  de  la  crise  permettent  de  prendre  des  précautions 
'loi  en  atténuent  les  inconvénients  ;  apparus  parfois  avec  une  avance  de  plusieurs 
jours,  ils  traduisent  les  modifications  intimes  et  progressives  qui  aboutis.sent  à 
j’accès  d’épilejisie.  E.  F. 
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Dilatation  des  Ventricules  latéraux,  Lésion  fréquente  dans  l’Épi¬ 
lepsie,  par  D  -<V.  Thom.  Journal  of  iieroons  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVI,  ii"  5, 
novembre  1017. 

Sur  57  cerveaux  d’épileptiques  examinés  à  l’autopsie,  31  présentaient  une 
lésion  corticale  avec  dilatation  ventriculaire,  16  ne  présentaient  que  des  lésions 
corticales  et  les  autres  uniquement  de  la  dilatation  ventriculaire.  Une  gliose 
exagérée  avec  atrophie  d’un  hémisphère  n’existait  que  dans  8  cas,  alors  que  la 
dilatation  ventriculaire  se  retrouvait  dans  54,6  %  des  cas.  L’auteur  en  conclut 
que  la  lésion  première  de  l’épilepsie  est  probablement  dans  la  substance  blanche  ; 
en  outre,  la  présence  de  cas  d’épilepsie  où  la  dilatation  ventriculaire  existe  seule¬ 
ment,  prouve  que  les  lésions  corticales,  à  elles  seules,  ne  peuvent  pas  entraîner 
le  mal  comitial.  Bétiague.  . 

Épilepsie  essentielle  et  Hérédo-syphilis,  par  L.  Iîadonxeix  et  11.  David. 
Gazette  des  Hôpitaux,  an  XCII,  n”  19,  p.  293,  iO  avril  1919. 

Observations  et  discussion.  Les  auteurs  établissent  la  fréquence  de  l’hérédo- 
syphilis  comme  cause  unique  de  l’épilepsie  ;  cette  conclusion  est  à  rapprocher  de 
l’opinion  de  P.  Marie  (origine  infectieuse  de  l’épilepsie)  et  de  celle  de  Hutinel 
(lésion  cérébrale  organique  constante  dans  l’épilepsie).  Dans  tous  les  cas,  il  faut 
recourir  au  traitement  spécifique.  E.  F. 

État  de  haut  Mal  à  Crises  subintrantes  chez  un  jeune  Soldat  pre¬ 
mière  manifestation  d’une  Urémie  méconnue,  par  Mohikz  et  Cafkoht. 
Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16’ Région,  13  juillet  1918,  in  Montpellier  medical, 
p,  341-348,  15  août  1918. 

Chez  un  jeune  soldat,  n’ayant  présenté  aucun  antécédent  morbide,  surviennent 
des  crises  convulsives,  bientôt  subintrantes,  que  l’examen  des  urines  (cylindrurie) 
et  l’analyse  du  sang  (un  gramme  d’urée  par  litre)  permettent  de  rattacher  à  une 
urémie  sèche.  La  guérison  survient  a.ssez  vite  par  la  saignée  et  les  injections  de 
sérum  glycosé  à  47  %o.  H.  Rooeb. 

Remarques  sur  l’Épilepsie,  l’Hystérie  et  la  Chorée  dans  un  Service 
de  Psychiatrie  d’ Ambulance,  par  IIknbi  Damave.  Progrès  médical,  n"  37, 
p.  315-318,  14  septembre  1918. 

D’après  l’auteur,  le  nombre  des  cas  d’épilepsie  apparue  pendant  la  guerre  est 
moindre  que  celui  des  cas  préexistants  et  aggravés  seulement  par  la  vie  de  cam¬ 
pagne.  Chez  quelques  sujets  observés  par  lui,  le  nombre  des  crises  était  peu 
modifié  par  la  guerre,  mais  chez  la  plupart  l’aggravation  se  manifestait  nettement  : 
des  épileptiques  ayant  avant  la  guerre  une  crise  par  mois,  en  présentaient,  par 
exemple,  une  par  semaine  ou  davantage  à  certaines  périodes.  Quelques-uns 
n’avaient,  avant  la  mobilisation,  que  des  absences  ou  des  vertiges,  d’autres  que 
la  céphalée  ou  des  équivalents  comitiaux  (impulsions,  fugues).  Les  crises  con- 
ulsives  ont  parfois  apparu,  chez  de  jeunes  recrues,  au  dépôt  du  corps,  avant  le 
séjour  au  front.  Il  y  a  eu  également  des  récidives  de  crises  comitiales  disparues 
pendant  l’adolescence  et  réapparues  sous  l’influence  des  conditions  de  la  guerre- 
En  somme,  tout  est  possible  :  la  névrose  ou  ses  paroxysmes  peuvent  se  manifester 
aux  diverses  période?  de  la  vie  militaire. 

Damaye  dit  «  la  névrose  »,  car  il  ne  partage  pas,  en  matière  d’épilepsie,  certaines 
opinions  qui  voudraient  voir  toujours  en  la  maladie  une  affection  organique- 
L’épilepsie  dite  essentielle  est  encore  et  toujours  une  névrose. 
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Aux  armées,  le  surmenage  compte  parmi  les  causes  épileptogènes  les  plus 
importantes.  La  plupart  des  crises  comitiales  apparues  pendant  la  guerre  sont 
survenues  dans  les  tranchées,  sans  peur,  sans  émotion,  sans  accidents  occasionnels 
flagrants,  sous  l’influence  de  l’ensemble  des  conditions  de  la  vie  de  campagne. 

11  est  à  noter  enfin  que  les  épileptiques  ne  sont  pas  plus  peureux  que  les  autres 
s’ils  ne  sont  qu’épileptiques.  Ils  sont  souvent  capables  d’actes  de  courage  et  les 
citations  ne  sont  pas  rares  parmi  eux  ;  quelques  épileptiques  accomplissent  des 
actes  héroïques  en  quelque  sorte  impulsifs,  de  la  même  façon  qu’ils  commettent 
parfois  ensuite  des  actes  délictueux. 

Damaye  a  observé  un  cas  exceptionnel  où  l’épilepsie,  causée  par  une  ble.ssure, 
a  une  origine  périphérique. 

L’article  se  termine  par  une  curieuse  observation  d’hj'stérie,  par  deux  cas  de 
chorée  et  un  cas  d’état  de  mal  choréique  terminé  par  la  mort. 

E.  Feindel. 

La  Cholestérine  dans  la  Thérapie  de  l’Épilepsie,  par  A.  Stocker.  Bulle¬ 
tins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Neurologie,  Psychiatrie  et  Psychologie  de  Jassy,  n°l , 
p.  4,  juin  1919. 

L’auteur  a  commencé  l’étude  de  cette  question  (que  j’avais  abordée  également, 
il  y  a  quelques  années),  en  employant  la  voie  intraveineuse  pour  éviter  l’action 
des  sucs  digestifs,  la  cholestérine  agissant  par  son  groupement  hydroxylique  qui 
pourrait  être  neutralisé  si  la  substance  est  administrée  par  la  voie  buccale.  Les 
premiers  essais,  bien  que  trop  peu  prolongés,  sont  encourageants.  Il  y  a  eu  amélio¬ 
ration  au  point  de  vue  des  accès  et  de  l’état  psychique.  C.-J.  Parhon. 

Des  Résultats  du  Traitement  de  l’Épilepsie  par  le  Régime  Achlo- 
ruré  et  le  Bromure,  par  Ch.  Mihalmé  (de  Nantes),  lialletin  de  l’Académie  de 
Médecine,  t.  L.XXI,  n»  13,  p.  398,  1"  avril  1919. 

En  général,  les  crises  disparaissent  dès  le  début  du  régime  ou  plutôt  dès  que 
son  action  commence  k  se  faire  sentir.  Parfois  le  malade  a  une  crise  dans  les 
premiers  jours,  puis  les  voit  disparaître. 

Le  régime  doit  être. continué  pendant  longtemps,  au  moins  quatre  à  cinq  ans. 
La  cessation  trop  précoce  du  régime  provoque  le  retour  des  crises.  D’ailleurs, 
après  un  certain  temps,  les  malades  s’accoutument  très  bien  à  leur  régime  et  ne 
peuvent  plus  tolérer  le  goût  des  aliments  salés.  Après  cette  période,  le  malade 
peut,  s’il  le  veut,  reprendre  le  régime  ordinaire. 

Sur  un  ensemble  de  près  de  200  cas,  M.  Mirallié  compte  que  les  neuf  dixièmes 
des  cas  sont  améliorés,  cette  amélioration  allant  jusqu’à  la  disparition  des  crises 
dans  60  %  des  cas.  E.  Feindel. 

Traitement  de  l’Épilepsie  par  les  Sérums  antitoxiques  et  les  Vac¬ 
cins,  par  Paul  Guiraud.  Paris  médical,  an  Vlll,  n“  40,  p.  263-209,  5  octobre 
1918. 

Les  neurotoxines  ont  une  action  vaccinante  à  l’égard  de  l'épilepsie.  Jusqu'ici, 
on  n’a  guère  utilisé  que  le  virus  rabique  et  la  crolaline,  qui  n’est  pas  une  subs¬ 
tance  purement  neurotoxique.  Il  est  rationnel  de  continuer  les  essais  et  d’expé¬ 
rimenter  des  toxines  dont  l’action  est  encore  plus  élective  sur  les  centres  nerveux. 
Pour  le  moment,  l’attention  est  attirée  sur  le  venin  de  cobra  qui  est  plus  stricte¬ 
ment  neurotoxique  que  celui  du  crotale,  et  aussi  sur  le  vaccin  antitétanique  de 
■Vallée  et  Bazy. 

Il  y  a  évidemment  inlérêt  à  trier  judicieusement  les  malades  soumis  aux  essais 
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Aux  nombreuses  épilepsies  symptomatiques  dont  on  peut  découvrir  la  cause  : 
syphilis,  mauvaise  circulation,  trouble  endocrine,  etc...,  il  faut  appliquer  un  traite¬ 
ment  étiologique  et  réserver  la  vaccination  pour  les  cas  à  pathogénie  inconnue. 
Parmi  ces  derniers,  il  faut  choisir  non  plus  de  vieux  épileptiques  d’asile,  mais  des 
malades  jeunes,  sensibles  encore  à  une  action  thérapeutique. 

E.  Feindel. 

Traitement  de  certaines  formes  dj;Ëpilepsie  par  les  Bains  hydro¬ 
électriques  à  Courants  sinusoïdaux,  par  Ciiahtier.  liMelin  olf.  de  la 
Société  française  d’EleclrolIténipie  el  de  Hadiülogie,  an  XX  VII,  n°l,  p.  3,  avril  1919. 

Résultats  encourageants  dans  quatre  cas.  E.  F. 

Hystérie  simulant  l’Épilepsie,  Psychonévrose,  par  Hkh.niieim.  Progrès 
médical,  n"  40,  p.  335,  28  septembre  1918. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  15  ans  guéri  de  ses  crises  par  la  suggestion. 

A  propos  de  ce  fait,  l’auteur  revient  sur  la  puissance  do  la  suggestion  et  sur  ce 
qu’elle  peut  réaliser  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  E.  Feindel. 

Du  Somnambulisme  dans  l’Hystérie  et  l’Épilepsie,  par  Bernheim 
(de  Nancy).  Progrès  médical,  n°  11,  |).  91-92,  10  mars  1918. 

Les  phénomènes  somnambuliques,  associés  ou  indépendants  chez  les  hysté¬ 
riques,  ne  constituent  pas  une  variété  spéciale  d’hystérie.  Ce  qui  le  montre  bien, 
c’est  que  le  somnambulisme  s’a.ssocie  aussi  souvent  à  l’épilepsie. 

Mais,  au  contraire  de  l’hystérie,  ce  n’est  jamais  pendant  la  grande  attaque 
convulsive  d’épilepsie  que  les  phénomènes  somnambuliques  se  manifestent  et 
on  en  conçoit  la  raison.  Le  .somnambulisme  est  un  phénomène  de  conscience,  et 
l’épileptique,  pendant  son  attaque,  est  incoascient  ;  il  ne  rêve  pas,  son  imagina¬ 
tion  est  éteinte,  comme  sa  cérébration  active  ;  la  convulsion  est  purement  excito- 
motrice,  autoinatiiiue,  elle  ne  répond  pas  à  une  représentation  mentale  comme  la 
convulsion  de  l’hystérique. 

C’est  surtout  le  petit  mal  épileptique,  absence  ou  vertige,  qui  appelle  le  som¬ 
nambulisme,  soit  pendant  l’accès,  lorsque  la  conscience  n’est  pas  tout  à  fait 
abolie,  soit  immédiatement  après,  lorsque  le  contrôle  n’est  pas  encore  rétabli. 
Le  somnambulisme  n’est  qu’une  manifestation  secondaire  surajoutée  à  l’épi¬ 
lepsie,  comme  elle  se  surajoute  à  l’hystérie. 

Ceci  a  son  importance  pratique.  Car  si  les  crises  d’épilepsie  petite  ou  grande 
sont  rebelles  à  toute  suggestion,  les  crises  de  somnambulisme  greffées  sur  elle 
peuvent  être  justiciables  de  la  psychothérapie  suggestive.  E.  Feindel. 

Sur  l’usage  du  terme  Hystérie.  Plaidoyer  pour  son  abandon  et 
projet  de  son  démembrement,  pur  Meyer  Soi.omon.  Journal  of  nervousand 
mental  IJisease,  vol.  .\I,VL  n“fj,  novembre  1917. 

Après  avoir  montré  l’inconvénient  d’un  terme  aussi  compréhensif  que  celui 
d’hystérie,  l’auleur  propose  de  démembrer  l’hystérie  en  cinq  parties  qu’il  oppose 
dans  leur  ensemble  à  la  «  volonté  active  ordinaire  »  de  l’individu  normal  : 
Simulation  à  laquelle  l’auteur  rattache  l’exagération. 

Mensonge. 

Pithiatisme  de  Babinski,  terme  auquel  il  préfère  celui  de  «  suggestion  ». 
Mythomanie  de  Dupré,  auquel  il  préfère  «  auto-mutilation  ». 

Troubles  dus  aux  émotions  qui  sont  do  deux  sortes  : 


ANALYSES 


a)  Phénomènes  transitoires  accompagnant  le  choc; 

b)  Prolongation  des  phénomènes  après  le  choc  émotionnel. 

L’ensemble  de  ces  derniers  troubles  serait  désigné  par  le  terme  de  «  neuromi- 
mesis  »  proposé  par  James  Paget.  Béhague. 

Nature  de  l’Hystérie,  par  IIernani  Mandoiuni,  Revistadel  Circuto  medico  argen- 
tino  y  Centra  esludiantes  de  Medieina,  p.  -1119,  août-septembre  1917. 

Exposé  d’opinions  récentes,  notamment  de  celles  de  Breuer  et  Freud. 

F.  Deleni. 

Sur  la  présence  possible  d’une  Hypotonie  Musculaire  très  pro¬ 
noncée  dans  la  Paraplégie  Hystérique,  par  G.-l.  Pauhon.  C.  R.  de  la 

Société  médico-chirurgicale  du  front  raseo-roumain,  n"  3,  mars  1917. 

Paraplégie  hystérique  à  la  suite  d’un  éclatement  d’obus.  Le  malade  fut  sou¬ 
levé  en  l’air  et  tomba  ensuite  par  terre  en  se  frappant  la  colonne  vertébrale  contre 
le  bord  d’un  fossé.  Depuis  lors,  il  resta  paralysé.  Troubles  de  la  sensibilité.  Pas 
de  troubles  importants  des  réflexes.  Pas  de  Babinski.  11  ne  marche  qu’appuyé 
fortement  sur  les  épaules  de  deux  hommes.  Alors  il  tire  ses  jambes  Tune  après 
Tautre  sans  détacher  la  plante.  Pendant  cet  acte,  ainsi  que  lorsque  le  malade 
reste  debout,  appuyé  ainsi  qu’on  vient  de  le  dire,  on  observe  un  relâchement 
considérable  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  avec  disparition  du  creux 
poplité  et  la  cuisse  formant  avec  la  jambe  une  courbe  qui  regarde  en  avant.  Gué¬ 
rison  de  tous  les  symptômes  par  un  traitement  psychothérapique  dans  lequel 
l’intimidation  eut  la  part  principale. 

Donc  une  hypotonie  musculaire  très  prononcée  peut  s’observer  au  cours  d’une 
paraplégie  hystérique  et  cette  hypotonie  n’implique  pas  l’existence  d’un  élément 
organique.  A. 

Hystérie  et  Syndrome  Hystéroïde,  par  A.  Austiiegesilo  (de  Uio-de-.Ianeiro). 
Anales  de  la  FacuUad  de  Medieina  de  Montevideo,  t.  IV,  fasc.  t-2,  p.  1-20,  janvier- 
février  1919. 

Il  est  une  hystérie  vraie,  le  pithiatisme,  et  une  hystérie  symptomatique,  ou 
syndrome  hystéroide,  pârfois  d’une  richesse  excessive  en  manifestations  de  forme 
hystérique,  mais  en  réalité  de  nature  très  différente.  Les  cas  de  syndrome  hysté¬ 
roïde  rapportés  par  l’auteur,  ayant  évolué,  furent  reconnus  comme  démence 
précoce,  psychose  maniaque  dépressive,  tumeur  cérébrale,  etc. 

F.  D  BLEUI. 

L’Hystérie  de  Guerre  et  son  Traitement,  par  P.  Chavigny  et  V  Bkdusghi. 
Rivisla  italiann  di  Neuropatologia,  Psichiatria  ed  Elettroterapia,  vol.  XII,  fasc.  3, 
p  83,  mars  1919. 

Les  autours  font  rentrer  dans  l’hystérie  les  formes  post-traumatiques  dites 
d’ordre  réflexe  ;  ils  font  re.ssortir  la  ténacité  de  l’hystérie  de  guerre  en  général  et 
■ûsistent  sur  les  méthodes  générales  qui  ont  donné  les  meilleurs  résultats  théra¬ 
peutiques.  F.  Deleni. 

Tétanie  généralisée  associée  à  la  grande  Hystérie  chez  un  Militaire, 
par  V.  Dk.sogus.  (Jiiaderni  di  Psichiatria,  vol.  IV,  ii”  H-12,  1917. 

Cas  publié  en  raison  de  l’intérêt  de  l’association  dos  deux  affections  ;  à  l’hôpital, 
manifestations  hystériques  disparurent  bientôt  ;  la  tétanie  demeura  telle  quelle, 
preuve  qu’elle  était  indépendante  de  l’hystérie.  La  tétanie  paraît  pouvoir  être 
•'Apportée  à  un  facteur  rhumatismal  aggravé  par  l’angoisse  et  les  préoccupations 
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chez  un  soldat  venant  des  tranchées  où  il  s’était  bien  comporté  ;  rien  ne  permet 
de  songer  à  une  insulTisance  parathyroïdienne.  Les  accès  de  tétanie,  longtemps 
rebelles,  finirent  par  s’atténuer  sous  l’influence  du  beau  temps,  du  salicylate  de 
soude,  puis  du  bromure  et  de  la  valériane.  F.  Deleni. 

Le  Problème  médico-légal  de  l’Hystéro  traumatisme.  Ses  Solutions 

dans  les  Jurisprudences  civile  et  militaire,  par  A.  Litiiks  et  II.  Viîruku. 

Hemu  de  Mi-decine,  an  X.XXVl,  n»  1,  p.  4-i7,  janvier  19:9. 

Le  mémoire  comporte  trois  parties.  Dans  la  première,  les  auteurs  exposent  les 
dfficultés  d’application  de  la  loi  sur  les  accidents  du  travail  quand  il  s’agit  d’in¬ 
validités  de  durée  indéterminée  comme  sont  celles  des  névroses  traumatiques. 
L’œuvre  de  Brissaud  sur  les  sinistroses  a  servi  de  guide  à  de  nombreux  experts  ; 
cependant  le  système  de  l’abaissement  de  la  rente  à  un  taux  très  faible  dans  l’hys- 
téro-traumatisme  n’est  pas  à  l’abri  de  toute  critique  ;  les  auteurs  préfèrent  s’en 
tenir  au  compromis,  facilement  accepté,  des  magistrats,  qui  consiste  à  taxer  les- 
infirmités  fonctionnelles,  supposées  curables,  à  un  degré  au-dessous  des  infirmités 
organiques  incurables. 

Dans  la  seconde  partie,  les  auteurs  s’efforcent  de  montrer  comment  et  pour¬ 
quoi,  au  cours  de  la  guerre,  la  doctrine  du  pithiatisme  a  exercé  une  influence 
défavorable.  Ils  en  critiquent  la  base  et  en  déplorent  les  résultats  :  traitements 
coercitifs,  refus  systématique  de  réformes  et  de  gratifications  aux  hystéro-trau- 
matisés,  aussi  bien  à  ceux  dont  la  sincérité  était  indiscutable  qu’aux  autres. 

Dans  la  troisième  partie,  est  indiquée  la  conduite  à  tenir  par  l’expert,  après  la 
cessation  de  la  guerre,  dans  les  commissions  de  réforme.  11  sera  presque  toujours 
en  état  de  reconnaître  s'il  a  affaire  à  un  cas  d’hystéro-traumatisme  vrai  et  simple 
ou  do  faux  hystéro  traiimatisme  avec  ingérence  de  persévération  par  aboulie  ou 
par  habitude  ou  d'exagération  sinistrosique.  Son  diagnostic  établi,  il  rédigera 
son  rapport  en  s’inspirant  des  règles  suivantes  : 

Pour  les  cas  d'hystéro-traumalisme  vrai  :  réforme  temporaire  n“  1,  avec  grati¬ 
fication  correspondant  au  degré  réel  de  la  diminution  de  capacité  du  travail. 

Pour  les  cas  de  persévération  par  habitude  ou  aboulie  ;  réforme  temporaire  avec 
gratification  abaissée  d’une  catégorie. 

Pour  les  cas  d' exagération  sinistrosique  avérée  :  abaissement  systématique  de' 
la  gratification  A  la  dernière  catégorie.  E.  F. 

Quelques  documents  pour  servir  à  l’étude  de  l’Impotence  fonction-- 

nelle  dite  «  Méiopragie  »,  par  G.  Uoussy,  Boisseau  et  d’OMi.smtz.  liulletin 

de  lu  Hi'unioii  médicn-chiyurijicnle  de  la  7'  Région,  n°  8,  p.  359,  15  août  1918. 

Il  s’agit  de  troubles  parétiques  ou  paralytiques  des  membres,  dont  un  type 
est  la  main  figée.  Les  mains  figées  se  classent  en  deux  groupes. 

Le  premier,  de  beaucoup  le  moins  nombreux,  comprend  les  cas  da'ns  lesquels- 
la  persistance,  après  le  décrochage  du  trouble  moteur,  d’une  diminution  de  la 
force  musculaire,  relève  d'un  état  anatomique  :  atrophie  musculaire,  raideur  et 
douleurs  articulaires.  L’hypothermie  paraît  constituer  la  part  la  moins  impor¬ 
tante  de  la  méiopragie  totale. 

Le  second  groupe  comprend  la  grande  majorité  des  cas,  ceux  dans  lesquels  la 
méiopragie  est  non  pas  d'ordre  physique,  mais  essentiellement  d'ordre  psychique. 

En  effet,  quelquefois,  elle  manque  totalement  chez  des  malades  à  bonne  men¬ 
talité,  faisant  preuve  de  bonne  volonté,  au  cours  du  décrochage  du  trouble  moteur 
et  chez  lesquels  cependant  il  existait  de  gros  troubles  vasculaires. 

D’autre  part,  cette  méiopragie  ne  paraît  pas  propre  à  la  catégorie  des  phy 
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siopathes,  car  on  l’observe  tout  aussi  souvent,  au  moins  dans  la  pathologie  de 
guerre,  chez  les  pithiatiques  purs  (paralysie  radiale,  monoplégie,  hémiplégie, 
paraplégie,  etc.). 

Chez  les  uns  comme  chez  les  autres,  elle  est  variable  avec  les  sujets  et  particu¬ 
lièrement  avec  leur  bonne  ou  leur  mauvaise  mentalité. 

Si  certaines  raisons,  telles  que  le  désir  de  guérir,  d’obtenir  une  permission, 
font  bien  vite  disparaître  une  impotence  fonctionnelle,  qu’une  longue  inactivité 
explique  aisément  au  début,  mais  dont  rien  ne  justifie  la  persistance,  nombreuses, 
au  contraire,  sont  les  causes  morales  ou  psychiques  qui  fixent  plus  ou  moins 
indéfiniment  cette  inaptitude  fonctionnelle. 

Aussi  les  auteurs  croient-ils  devoir  souligner  l’importance  du  facteur  psychique 
dans  la  genèse  et  la  fixation  du  trouble  moteur  dit  méioprasie,  au  môme  titre  que 
ce  facteur  psychique  réagit,  et  fixe  un  trouble  moteur  plus  important,  comme 
une  contracture,  une  paralysie  ou  une  simple  parésie.  E.  F. 

L’État  Mental  dans  les  Psychonévroses,  par  Long  et  .Iacquin.  linllctin 
de  la  liéiinioH  médirn-chivimjicnle  de  la  7’  Réijion,  n"  i,  p.  171,  lu  avril  1!(18. 

Il  s’agit  des  malades  chez  qui  les  troubles  névropathiques  se  sont  développés 
après  une  blessure  ou  une  maladie  au  cours  des  opérations  de  guerre  ;  les  auteurs 
insistent  sur  l’importance  du  terrain  mental  sur  lequel  sont  apparus  les  troubles 
psychonévrosiques  ;  la  tare  mentale  paraît  évidente  chez  nombre  de  nerveux. 

C’est  d’abord  la  débilité  mentale  attestée  p.ir  l’insuffisance  scolaire,  la  lenteur- 
des  opérations  intellectuelles,  le  puérilisme,  un  défaut  d’imagination,  la  pauvreté 
des  arguments  invoqués  pour  expliquer  la  persistance  de  la  maladie.  Cette  dégé¬ 
nérescence  mentale  est  habituellement  contresignée  par  des  stigmates  de  dégé¬ 
nérescence  physique.  L'interrogatoire  de  ces  sujets  n’est  pas  aisé  ;  qu’ils  soient 
suggestibles  ou  entêtés,  de  bonne  ou  de  mauvaise  foi,  leur  défaut  de  jugerhent 
aggrave  la  lenteur  de  la  mémoire,  et  il  est  difficile  de  savoir  quelle  est  la  culture 
qui  a  fait  d’eux  les  piliers  d’hôpital,  alors  que  d’autres  aussi  débiles  et  passifs 
qu’eux  restent  au  front  ou  y  retournent. 

C’est,  encore  plus  souvent  que  la  débilité  mentale,  le  déséquilibre  psychique  cMqz 
des  sujets  ayant  acquis  sans  difficulté  le  degré  d’instruction  exigé  par  leur  milieu, 
d’une  intelligence  parfois  brillante  en  apparence,  loquaces,  ayant  la  repartie 
facile  et  trouvant  des  explications  multiples  pour  étayer  leurs  affirmations  ;  seu¬ 
lement,  derrière  cette  façade,  existe  un  grand  défaut  de  jugement,  du  désordre 
mental,  une  suggestibilité  qui  s’égare  presque  toujours  dans  une  mauvaise  direc¬ 
tion  et  la  tendance  au  mensonge  ;  ce  sont  des  fabulateurs  en  actes  et  en  paroles. 
Tandis  que  le  débile  mental  est  surtout  un  persévérateur,  le  déséquilibré  crée, 
et  il  a  apporté  aux  psychonévroses  de  guerre  des  aspects  cliniques  inédits  et 
parfois  surprenants.  Il  est  accessible  au  raisonnement,  il  connaît  les  lois  morales 
même  s’il  ne  les  pratique  pas,  car  trop  souvent  des  penchants  pervers  com¬ 
pliquent  et  assombrissent  le  tableau  morbide. 

Après  les  débiles  et  les  déséquilibrés,  on  doit  mettre  à  part  les  étals  hyporon- 
driaques  chroniques  ;  l’activité  est  inhibée  par  l’inertie  psychique,  par  une  humeur 
soucieuse,  par  des  inquiétudes  pour  des  malaises  passés  et  surtout  futurs  ;  chez 
eux,  il  est  difficile  de  noter  ce  qui  revient  à  la  revendication  ou  à  la  simulation. 
Car  ils  sont  réticents  plus  souvent  que  quérulents  et  parfois  aassi  tourmentés 
par  des  obsessions  ou  des  phobies  qu’ils  n’avouent  guère.  Ils  ont  réagi  par  une 
persévération  obsédante  à  la  blessure  ou  à  la  maladie  qui  les  a  frappés  ;  il  faut 
se  demander  si  quelques-uns  n’évolueront  pas  plus  tard  vers  une  psychose  mieux 
systématisée.  K.  F. 
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La  Pathogenèse  des  Psychonévroses  des  Combattants,  par  Giuseppe 
I’ei.lacant,  informa  niedica,  an  XXXV,  n°  6,  p.  Hl,  8  février  1919. 

Le  neurotraumatisme  émotif  ne  réalise  pas  directement  la  psychonévrose  ; 
mais  il  engendre  la  névropathie  prédisposante.  Les  éléments  hystérogènes  inter¬ 
viennent  alors  sous  forme  représentative,  effective,  suggestive  :  ce  sont  eux  qui 
déterminent,  parfois  en  un  temps  très  court,  l’éclosion  des  manifestations  de  la 
psychonévrose.  .  F.  Deleni. 

La  Thérapeutique  des  Psychonévroses  chez  les  Militaires,  par  Gio- 
SEPPE  l’ELLACANi.  lUfurma  niedica,  an  XXXV,  n“  9,  p.  170, 1"  mars  1919. 

La  thérapeutique  est  toute  de  persuasion,  de  rééducation,  de  contre-sugges¬ 
tion  ;  l’attribution  des  pensions  ne  fera  pas  tout  le  bien  désirable  ;  les  malades 
pourront  en  craindre  la  révision  et  la  suppression,  d’où  persistance  de  leur  état 
mental  de  simulateurs  plus  ou  moins  inconscients,  et  fixation  indéfinie  de  leur 
maladie.  F.  Deleni. 

Contribution  à  la  connaissance  des  Psychonévroses  Émotives, 

par  To.mmaso  Senise.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXXV,  fasc.  4-;3-(),  p.  146-170, 

1919, 

La  psychonévrose  émotive  est  une  entité  dont  Babinski,  Meige  et  Dupré 
avaient  déjà,  en  1909,  tracé  l’esquisse;  elle  n’a  rien  à  voir  avec  l’hystérie  ni  la 
neurasthénie.  Dans  l’article  actuel,  Senise  en  rapporte  un  cas  très  pur  ;  il  concerne 
un  soldat  de  19  ans  tout  à  côté  de  qui  un  obus  explosa  sans  le  blesser  ;  un  mois 
plus  tard,  cet  homme  présentait  encore  tout  le  syndrome  de  la  peur.  C’est  la  défi¬ 
nition  même  de  la  psychonévrose  émotive  :  prolongation  et  exaltation,  immoti¬ 
vées  en  apparence,  des  phénomènes  physiques  et  psychiques  propres  à  l’émo¬ 
tion  de  la  peur.  F.  Deleni. 

Les  Psychonévroses  de  Guerre,  par  Gustave  Houssy  et  Jean  Lhehmitte. 

Annales  de  Médecine,  t.  III,  n"  6,  p.  619-605,  novembre-décembre  1916. 

Dans  une  première  partie,  les  auteurs  avaient  défini  le  cadre  des  psychoné¬ 
vroses.  Dans  cette  seconde  partie,  ils  étudient  différents  troubles  nerveux  : 
tremblements,  tics,  mouvements  choréiformes,  algies,  anesthésies,  troubles 
psycho-sensoriels,  crises  d’anxiété,  crises  d’agitation  motrice.  Ils  s’étendent 
•sur  le  traitement  et  les  méthodes  efficaces  de  la  psychothérapie.  E.  F. 

Les  états  Psychasténiques  frustes  et  la  Guerre,  par  G. -A  Gordieii,  Thèse 
de  Lijon,  1916,  Hey,  édit. 

Cos  états,  d'après  les  observations  prises  par  l’auteur  dans  an  milieu  régimen¬ 
taire,  no  sont  que  des  modifications  des  réactions  psychique.s  des  combattants, 
ll.s  sont  révélés  par  des  symptômes  physiques  (céphalée,  insomnie,  troubles  de 
divers  organes)  et  psychiques  (affaiblissement  do  l’activité  intellectuelle,  dé.sordres 
de  l’alTeetivité  ot  de  l’émotivité,  phobies,  ob.so.ssion.s,  impulsions,  représentations 
hallncinatnircs).  L’élat  montai  dénote  des  .altérations,  dont  chacune  est  diffuse  et 
incorniilète,  de  tonte  la  personnalité.  Les  facteurs  étiologiques  divers  n’agissent 
jamais  d’nno  façon  massive  et  immédiate  ;  ils  n’ont  d’influence  que  par  l’idée  que 
“’on  fidt  le  malade.  Le  diagnostic  se  fait  avec  des  alTections  organiques  et  nerveuses, 
dos  syndromes  observés  à  la  guerre,  mais'snrlont  avec  la  mélancolie  et  la  neuras¬ 
thénie  ;  les  dilTéronciations  d’avec  cotte  dernière  n’ont  pas  une  valeur  absolue. 

P.  Rochaix. 
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Traitement  de  l’Aphonie  de  Guerre,  par  J.  Garbl.  Lyon  médical,  p.  129, 
mars  1919. 

L’aphonie  de  guerre  peut  avoir  des  origines  diverses  :  commotions,  émotions, 
asthénie,  laryngo -bronchite,  brûlure  du  larynx  par  les  gaz,  toutes  causes  engen¬ 
drant  une  paralysie  plus  ou  moins  complète  des  cordes  vocales.  L’auteur  décrit 
les  formes  les  plus  fréquentes  de  la  paralysie  :  d’abord  paralysie  des  adducteurs 
avec  ou  sans  participation  du  crico-aryténoïdien  latéral,  puis  paralysie  de  la 
glotte  avec  aspect  ovalaire,  paralysie  de  l’interaryténoïdien  pur,  etc. 

11  y  a  des  guérisons  spontanées,  de  même  qu’il  y  a  des  rechutes  dues  à  une  nou¬ 
velle  émotion.  Le  traitement  le  meilleur  consiste  dans  une  rééducation  autant 
respiratoire  que  phonatoire.  Pour  déclancher  le  .son,  il  suffit  d’exeicer,  à  la  fin  de 
l’expiration,  une  pression  brusque  sur  l’épigastre,  puis  le  malade  s’étant  entendu 
lui-même,  on  lui  bail  prononcer  les  voyelles,  etc.  On  peut  aider  l'émission  avec  la 
faradl-ation  latérale  du  cou  ou  tout  autre  moyen  de  suggestion. 

L’auteur  rappelle  les  séries  heureuses  et  nombreuses  de  guérisons  qu’il  a  obte¬ 
nues  pendant  la  guerre,  la  durée  plus  ou  moins  longue  de  l’aphonie  ne  signifiant 
rien  au  point  de  vue  du  pronostic.  P.  Rochaix. 

Le  Pied  varus  de  Guerre  et  plus  spécialement  le  Pied  varus  d’origine 
Névropathique,  par  J.  Couturuîh.  Thèse  de  Lyon,  1918,  lley,  édit. 

Les  pieds  varus  de  guerre  .sont  ou  d’origine  organique,  ou  pour  la  plupart  fonc¬ 
tionnels.  Ces  derniers  peuvent  être  dès  leur  début  de  nature  hystérique,  comme 
Cela  s’observe  dans  les  états  post-commotionnels.  Ordinairement,  ils  sont  au  début 
conditionnés  par  un  élément  antalgique  ou  un  état  réflexe.  Chez  l’hystérique, 
l’attitude  vicieuse  en  varus  persiste  après  disparition  de  la  douleur  ou  de  l’action 
réflexe.  Ces  états  sont  curables  sans  intervention  chirurgicale.  La  mobilisation 
associée  à  la  faradisation  et  à  l’isolement  donne,  dans  des  cas  très  marqués,  des 
guérisons  complètes.  P.  Rochaix. 

Étude  sur  quelques-uns  des  Accidents  consécutifs  à  l’Explosion 
des  Obus  de  gros  calibre,  par  C.  Grandclaudb.  Thèse  de  Lyon,  1918,  VV’al- 
tener,  irapr. 

Observation  d’accidents  commotionnais  et  émotionnels.  Les  accidents  commo- 
tionnels  semblent  dus  à  une  compression  aérienne  engendrant  une  perturbation 
Vaso-motrice  de  tout  l’organisme.  Le  sang  reflue  des  parties  superficielles  vers  les 
parties  profondes.  Il  y  a  une  congestion  de  tous  les  viscères  et  les  signes  psychiques 
ne  sont  que  l’expression  de  la  congestion  cérébrale.  '  P.  Rochaix. 

Étude  sur  l’Étiologie  des  Troubles  émotionnels  dans  les  Psychoné¬ 
vroses  de  guerre,  par  A.  Bacharach.  Thèse  de  Lyon,  105  pages,  1918,  lley, 
édit. 

Revue  étiologique  sur  les  facteurs  endogènes  antérieurs  à  la  guerre  (hérédité, 
prédisposition,  éducation,  constitution  émotive)  et  sur  les  facteurs  exogènes 
produits  par  la  guerre  (facteurs  psychiques,  physiques,  toxiques,  choc,  etc.). 

Hifférences  cliniques,  étiologiques  et  pathogéniques  des  commotions  et  des 
émotions.  P.  Rochaix. 

Les  Dyspepsies  Nerveuses,  par  S.-l).  Alcai.ay.  Thèse  de  Lyon,  1914, 

Maloine,  édit. 

Étude  étiologique,  symptomatologique,  évolutive  et  thérapeutique  de  ces  dys¬ 
pepsies.  P.  Rochaix. 
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L’Hystérie  chez  les  Internés  de  guerre  en  Suisse,  par  A,  Mei-onu.  Arch. 

Suisses  de  Neurol,  et  de  Psijcli.,  vol.  lll,  l'asc.  1,  p.  12(S,  1918. 

L’hy.stérie,  chez  le.s  prisonniers  belges  et  françai.s,  n’avait  pas  une  origine  trau¬ 
matique.  Elle  s’est  développée,  et  bruyamment,  en  Suisse  plutôt  qu’en  Allemagne. 
Elle  a  toujours  eu  un  caractère  opportuniste  et  finaliste,  nettement  mais  incons¬ 
ciemment  prédéterminé  (avantages  financiers,  confort,  rapatriement). 

Le.s  crises  convulsives  en  constituaient  le  symptôme  capital. 

La  thérapeutique,  inspirée  des  observations  citées  plus  haut,  a  exercé  de  bons 
effets  sur  les  individus  qui  ont  «  voulu  »  guérir.  W.  Boven. 

Du  Rôle  de  la  Glande  Pituitaire  dans  l’Épilepsie,  par  Bkvkiu.hy  U. 

Tuckeh.  Arcliioes  of  Neuroluiji)  and  Psijchiatrij,  vol.  11,  n"  2,  p.  192, 

L’auteur  croit  à  l’existence  d’une  relation  certaine  entre  la  sécrétion  interne 
de  la  glande  jiituitaire  et  le  groupe  des  attaques  convulsives  connues  sous  le  nom 
d’épilepsie.  Ce  groupe  peut  être  divisé  en  deux,  hypopituitarisme  chronique  et 
transitoire,  mis  en  évidence  par  la  clinique  et  les  rayons  X.  La  glande  pituitaire 
ingérée  améliore  souvent  l’épilepsie. 

P.  Béhaoije. 

Religiosité  et  Épilepsie,  par  Wii.i,.  Bovkn.  Sclnvcizer  Archio  jür  Neurologie 
uvd  Psychialrie,  vol.  IV,  fasc.  1,  p.  1511. 

L’auteur  a  pu  recueillir  un  nombre  considérable  d’observations  de  délires 
religieux,  chez  des  épileptiques  avérés.  Il  les  étudie  et  pose  la  question  de  la  genèse 
de  tels  troubles  mentaux.  Il  résume  les  théories  classiques  et  montre  le  lent  retour 
à  la  vie  normale  d’un  épileptique  au  relevé  d’une  crise,  passant  de  l’anéantisse¬ 
ment  absolu  à  l’angoisse,  à  l’idée  de  la  mort  et  h  toutes  les  a.ssociations  que  prête 
celle-ci  :  enterrement,  bouleversement  universel,  jugement  dernier,  vision  du 
paradis  ou  do  l’enfer,  —  en  somme  :  délire  de  religiosité.  «  Abasourdi  par  les  impres¬ 
sions  d’une  cénesthésie  rudoyée,  l’esprit  rêve  de  la  mort,  évoquant  parmi  les  idées 
connexes,  soit  des  images  funèbres,  soit  l’imago  de  Dieu.  »  L’espoir  de  la  guérison 
miraculeuse  n’est  souvent  qu’un  résidu  d’euphorie  délirante  et  manquerait  assez 
souvent  chez  les  comitiaux  amnestiques;  mais  cela  est  loin  d’êlre  certain,  car  le 
sentiment  religieux  peut  s’élaborer  dans  l’inconscient. 

En  somme,  étude  psychiatrique  très  serrée  et  approfondie,  particulièrement 
intére.ssante  à  lire.  P.  Béhaoüe. 

La  Maladie  de  Basedow  et  l’Épilepsie,  par  V.-C.  Griedenbkro.  Neurologie, 
journal  mensuel  de  la  Société  de  Neuro pathologie  et  de  Psychialrie  de  Kharkotv,  1919. 

Il  y  a  une  relation  génésique  étroite  entre  la  maladie  de  Basedow  et  l’épilepsie, 
et  les  cas  combinés  de  ces  deux  affections,  dont  l’auteur  rapporte  deux  cas,  ne 
doivent  pas  être  considérés  comme  une  simple  coïncidence,  mais  comme  une 
maladie  unique  provoquée  par  les  mêmes  causes.  E.  ZvrBAK. 

Études  sur  l’Hystérie,  par  A. -B.  Hurst.  Seule  Ilayne  Neurological  Studiei, 
vol.  I,  n”  1,  p.  1,  juillet  1918. 

L’auteur  étudie,  avec  différents  collaborateurs,  l’anesthésie  pharyngée,  quelques 
faits  d’expérimentation  clinique,  le  rétrécissement  et  les  malformations  du  champ 
visuel,  l’association  de  l’anesthésie  du  pavillon  de  l’oreille  avec  la  surdité  hys* 
térique,  quelques  nouveaux  stigmates  et  le  faux  signe  de  Romberg  chez  les 
névropathes.  P.  Béhaoue. 
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Les  Soldats  Plicaturés  dorsaux,  par  A. -F.  IIurst.  Seule  Ihiijne  Neurologicul 
Sludies,  vol.  I,  11“  2,  septembre  1918. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  cas  de  camptocormie  avec  des  considérations  sur 
leur  pathogénie  et  les  résultats  d’un  nouveau  traitement  qu’il  leur  a  appliqué. 

P.  Béhague. 

L’Origine  de  l’Émotion  chez  les  Soldats,  par  Foster  Kennedy.  Journal 
of  lhe  American  and  medical  Association,  vol.  LXXl,  p.  17  à  21,  juillet  1918. 

Étude  concernant  surtout  les  phénomènes  mentaux  d’origine  émotionnelle, 
sans  oublier  ceux  d’ordre  physiologique.  Ces  deux  catégories  de  troubles  sont 
d’ailleurs  inséparables,  car  on  ne  sait  pas  encore  si  les  troubles  réflexes  et  sécré¬ 
toires  entraînent  ou  dépendent  des  phénomènes  psychiques  émotionnels. 

Pour  l’auteur,  l’ensemble  des  observations  apportées  par  lui,  concernant  par 
exemple  les  troubles  du  rythme  cardiaque  après  une  émotion,  la  dyspnée  avec 
hyperacidité  sanguine,  sont  propres  à  éclairer  plus  tard  l’association  étroite  des 
facultés  intellectuelles  et  physiologiques,  ainsi  que  la  nature  même  de  l’intelli¬ 
gence.  P.  Béhague. 

Discussion  sur  la  Nature  de  la  Myoclonie  essentielle,  pur  L  Pierce 

Ci.ark.  Journal  of  nervous  and  meiUal  Diseuses,  vol.  L,  n°  i,  p.  il,  juillet 

1919. 

Longue  étude  de  laquelle  l’auteur  conclut  qu’il  existe  une  myoclonie  essentielle 
à  côté  de  celle  qui  accompagne  les  maladies  les  plus  diverses  en  constituant  même 
un  des  symptômes. 

Une  lésion  ultramicroscopique  des  noyaux  centraux  (abiotrophie  du  corps 
néostrié  et  de  la  région  lenticulaire  entre  le  corps  strié  et  le  globus  pallidus)  est 
vraisemblablement  la  cause  de  cette  affection  dans  laquelle  la  fonction  tonique 
du  noyau  néostrié  est  certainement  intéressée.  P.  Béhague. 
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Les  Médications  Psychologiques.  Études  historiques,  psychologiques  et 
cliniques  sur  les  méthodes  de  la  Psychothérapie,  par  Pierre  .Ianet.  —  Tome  11  : 
Les  Économies  Psychologiques.  Un  vol.  gr.  in-S”,  308  pages,  Félix  Alcan, 
édit.,  Paris,  1919. 

Le  second  volume  de  ces  leçons  sur  la  psychothérapie  faites  en  Amérique  à 
l’École  de  médecine  de  Harvard  University,  Boston  (Mass.)  en  1904-06  et  au 
Collège  de  Franco  en  1907  contient  les  études  sur  les  méthodes  d’économie  psy¬ 
chologique.  Le  repos,  sous  diverses  formes,  la  diminution  des  dépenses,  consti¬ 
tuent  l’élément  principal  de  ces  traitements.  Des  études  sur  la  fatigue,  sur  ses 
effets,  sur  les  actions  qui  causent  l’épuisement,  sur  les  inconvénients  et  les  avan¬ 
tages  du  repos  plus  ou  moins  complet  permettent  d’en  apprécier  la  valeur.  Les 
plus  grandes  dépenses  sont  la  conséquence  de  l’activité  sociale,  surtout  quand  il 
faut  supporter  la  présence  de  certains  individus  qui  se  montrent  fatigants  et  coû¬ 
teux  ;  l’isolement  plus  ou  moins  complot  permet  do  réduire  énormément  ces 
clé))enses.  Bien  souvent  l’épuisement  par.nste  ajirès  la  disparition  de  l’événement 
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qui  en  a  été  le  point  do  départ,  il  dépend  de  préoccupations,  de  souvenirs  pénibles, 
d’efforts  persistants.  Beaucoup  de  méthodes  do  psychothérapie  essaient  d’obtenir 
le  repos  par  une  sorte  do  liquidation  morale  qui  efface  les  idées  fixes  et  supprime 
le  travail  de  l’esprit.  Cos  méthodes  doivent  être  considérées  comme  étant  égale¬ 
ment  des  méthodes  d’économie  et  elles  sont  étudiées  dans  ce  volume  après  les 
thérapeutiques  par  le  repos  et  les  thérapeutiques  par  l’isolement.  R. 

Le  Rire  en  Psychologie  (Il  Hiso  in  Psicologia,  in  Phisiopatologia  e  in  Arte. 

Parte  prima.  Il  Biso-  in  Psicologia),  par  Tommaso  Sunisk.  Un  vol.  in-8“  de 

254  pages,  Tipografia  dello  «  Studium  •,  Naples,  1914. 

L’homme  rit  depuis  toujours.  Dès  qu’il  sut  écrire,  il  écrivit  des  choses  qui  font 
rire.  Quand  il  sut  faire  des  théories,  il  fit  la  théorie  du  rire  ;  depuis  Platon,  seule¬ 
ment,  cinquante  sont  nées,  à  ne  compter  que  les  principales.  Le  rire  a  donc 
une  riche  littérature  psychologique,  mais  la  pisychologie  n’a  à  peu  près  rien  retenu 
comme  définitivement  acquis  ;  c’est  l’abondance  et  c’est  la  pénurie. 

T.  Seiiise  s’est  laissé  tenter  par  les  dillicultés  du  vieux  sujet,  qui  ri’a  cessé  d’être 
jeune,  do  la  psychologie  du  rire.  Il  a  fait  appel,  pour  l’exposer,  à  toutes  ses  apti¬ 
tudes  de  critique,  d’érudit  et  de  curieux.  Le  moins  qu’on  puisse  dire  de  son  étude, 
c’est  qu’elle  provoque  l’attention  et  que  son  intérêt  retient  le  lecteur. 

Dans  le  premier  chapitre,  T.  Seniso  étudie  le  rire  en  général,  et  il  fait  ro.ssortir 
les  caractères  du  boulTon,  du  comique  et  de  l’humoriste.  Le  deuxième  chapitre 
vise  à  dégager  la  nature  du  rire,  à  la  faible  lueur  des  théories  émises.  Le  dernier 
chapitre  remonte  aux  sources  du  rire,  classe  d’après  Cicéron  et  Bergson  les  effets 
risibles,  et  présente  un  choix  important  d’exemples  comiques  tirés  de  la  littéra¬ 
ture  ancienne  et  moderne,  italienne  et  étrangère.  F.  Deleni. 

La  Pratique  Psychiatrique  à  l’usage  des  Étudiants  et  des  Praticiens, 

par  Laignkc-Lava.sti.ne,  K.  llARuf;  et  Uei.mas.  Un  vol.  in-8°  de  800  pages 

avec  19  figures.  J. -B.  Baillière,  édit.,  Paris,  1919. 

La  connai.ssance  des  maladies  mentales  fait  désormais  partie  des  notions  indis¬ 
pensables  à  tout  médecin.  S’il  est  vrai  qu’elle  ne  peut  s’acquérir  que  par  un  long 
contact  avec  les  psychopathes  internés  dans  les  cliniques  et  les  asiles,  du  moins 
est-il  nécessaire  que  tout  médecin  pui.sse  trouver  rapidement  dos  indications 
claires  sur  les  principaux  désordres  mentaux.  Tel  est  le  but  de  ce  livre,  et  à  ce  but 
il  répond  jileinement. 

Tous  trois  élèves  du  profe.sseur  Gilbert  Ballet,  les  auteurs  ont  voulu  faire  œuvre 
pratique  et  éviter  tout  dogmatisme  ;  leur  livre  est  le  résumé  de  leur  enseignement 
psychiatrique. 

L’ouvrage  comprend  trois  parties  : 

La  première  (lartie  :  Sémiologie,  par  André  Barbé,  est  la  base  indispensable 
de  toute  étude  des  affections  mentales. 

En  effet,  s’il  est  toujours  utile,  en  pathologie,  d’observer  les  modifications 
fonctionnelles  des  organes  pour  les  rattacher  misuite  à  leur  cause,  à  plus  forte 
raison  cette  connai.ssance  est-elle  indispensable  en  pathologie  mentale,  puisque 
c’est  souvent  do  la  constatation  d’un  symptôme  bien  déterminé  que  dépend  tout  le 
diagnostic  :  c’est  ainsi  qu’une  hallucination  visuelle  fera  penser  à  un  délire  toxique, 
que  l’idée  délirante  d’autoaccusation  mettra  sur  la  voie  de  la  mélancolie,  qu’une 
attitude  stéréotypée  amènera  tout  naturellement  à  penser  à  la  démence  catato- 
nique,  et  que  des  accrocs  de  la  parole  feront  soupçonner  une  paralysie  générale 
possible. 

Bien  plus,  pour  une  science  au.ssi  imparfaite  que  la  psychiatrie,  on  est  réduit  très 
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soiivoni,  l'aiilo  di;  mieux,  à  décrire  comme  une  entité  morbide  un  symptôme, 
([uo  l’on  ne  |KMit  l'attacher  à  aucune  autre  aiïection  décrite  jusque-là  :  c’est  le  ca's 
pour  le  délire  d’interprétation,  par  exemple. 

Ce  n’est  pa.s  tout  :  si  bien  des  symptômes  ont  une  valeur  presque  pathogno¬ 
monique,  et  si  certaines  manirestations  cliniques  constituent  à  elles  seules  tout 
un  chapitre  de  la  pathologie  mentale,  il  conVient  d’ajouter  que  l’examen  des 
troubles  physiques  des  aliénés  ne  peut  que  bénélicier  d’une  étude  d’ensemble. 
Cette  étude  de  sémiologie  comprend  trois  chapitres  ; 

I.  Kxanien  du  malade  et  rédaction  de  l’observation. 

II.  Troubles  p.sychiques  dans  les  alTections  mentales. 

111.  Troubles  physiques  dans  les  alTections.  mentales. 

La  deuxième  partie  :  Nosographie,  par  Delmas,  se  recommande  par  sa  clarté 
toute  française.  Les  psychopathies  constitutionnelles  sont  classées  en  manie,  mélan¬ 
colie  et  psychoses  périodique,  obsessionnelle,  hystéi'ique,  perverse,  revendica¬ 
trice,  interprétation  chronique  et  hallucination  chronique. 

Dans  les  psychopathies  toxi-infectieuses  sont  décrits  la  neurasthénie,  la  confu¬ 
sion  mentale,  l’alcoolisme,  la  morphinomanie  et  le  morphinisme,  la  cocaïnomanie 
et  le  cocaïnisme  et  les  autres  exo-intoxications. 

Puis  viennent  les  psychopathies  organiques  avec  les  états  de  débilité  mentale, 
idiotie,  imbécillité,  l’épilepsie,  le  myxœdème,  la  démence  hébéphréno-catatonique, 
la  paralysie  générale  et  les  démences  organiques  dont  la  démence  sénile. 

-M.  Delmas  a  joint  à  cette  partie  un  chapitre  très  court  de  législation  et  d'ad¬ 
ministration  où  sont  condensées  les  notions  indispensables  à  connaître  sur  les  for¬ 
malités  de  Tinternemenl  et  la  vie  juridique  et  administrative  des  aliénés  internés. 

La  troisième  partie  :  Médecine  légale,  par  Laignel-Lavastine,  résume  l’ensei-' 
gnement  fait  par  Fauteur  à  l’Institut  de  médecine  légale.  On  y  trouvera  réunies 
les  notions  capitales  sur  l’expertise  médico-légale  psychiatrique,  la  capacité  pénale, 
la  capacité  civile,  les  réactions  anti-sociales  des  alcooliques,  des  déments ,  des 
maniaques,  des  mélancoliques,  des  délirants  systématisés,  des  neurasthéniques, 
des  obsédés,  des  dysgénésiques,  des  hystériques  et  des  épileptiques.  Sont  ensuite 
traités  à  part  le  vol  pathologique,  les  violences  et  l’homicide  pathologiques,  le 
suicide  et  l’auto-mutilation,  les  fugues  et  le  vagabondage,  les  attentats  aux  mœurs 
et  la  prostitution  des  psychopathes,  les  troubles  psychiques  dans  les  accidents  du 
travail,  les  psychopathes  à  l’école  et  l’atelier  et  la  criminalité  juvénile,  les  psycho¬ 
pathes  militaires  et  coloniaux  pendant  la  paix  et  pendant  la  guerre. 

L’ouvrage  se  termine  par  un  chapitre  de  biosociologie  sur  la  criminalité. 

R. 

Maladies  Mentales.  Précis  de  Psychiatrie  à  l’usage  des  Étudiants  et 
des  Praticiens  (Mental  diseuses,  a  text-book  of  psychiatry  for  medical  slii- 
dents  and  practitioners),  par  R. -H.  C01.E  (de  Londres),  Un  vol.  de  350  pages 
avec  54  figures  et  planches  en  noir  et  en  couleur.  Londres,  University  of  London 
Press,  1919. 

Ouvrage  pratique  destiné  à  donner  aux  étudiants  et  aux  praticiens  les  nolion.s 
essentielles  de  la  psychiatrie. 

Kn  voici  la  distribution  : 

1.  —  Historique. 

II.  —  L’esprit,  la  conscience,  le  sommeil,  la  mémoire. 

III.  —  La  sensation,  la  perception,  l’idéation. 

IV.  —  L’émotion,  l’alTeclivité. 

V.  —  L’instinct,  la  volonté,  l’attenlion. 
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VI.  —  Le  diagnostic  de  la  folie.  ' 

'  VII.  — ■  Étiologie. 

VIII.  —  Classification. 

IX.  — ■  Folie  maniaque  dépressive. 

.  X.  —  Confusion  mentale. 

XI.  — .  Paranoïa. 

XII.  —  Amentia  (idiotie,  imbécillité,  débilité,  folie  morale). 

XIII.  — •  Démence  (précoce,  secondaire,  sénile). 

XIV.  —  Paralysie  générale. 

XV.  —  Alcool  et  folie. 

XVI.  —  Age  et  folie. 

XVII.  —  Épilepsie  et  folie. 

XVIII.  —  Hystérie,  neurasthénies,  psychasthénie  et  folie. 

XIX.  —  Maladies  générales  et  folie. 

XX:  —  Pathogénie. 

XXL  — •  Pronostic. 

XXII.  —  Médecine  légale. 

XXIII.  —  Traitement. 

Un  appendice  contient  les  modèles  de  certificats  pour  les  aliénés.  Des  photo¬ 
graphies  cliniques,  des  diagrammes,  des  schémas  et  des  planches  anatomiques 
illustrent  cet  ouvrage. 

Il  rendra  certainement  les  services  que  l’auteur  a  eus  en  vue,  car  il  est  clair  et 
bien  présenté.  R. 

Psychiatrie  de  Guerre,  par  A.  Pohot  et  A.  Hesnabd,  préface  de  M,  Simonin. 

Un  vol.  in-12  de  315  pages,  F.  Alcan,  édit.,  Paris,  1919. 

Cet  ouvrage  donne  une  vue  d’ensemble  de  la  pathologie  mentale  du  temps  de 
guerre,  observée  à  tous  les  échelons  et  dans  tous  les  milieux  de  la  vie  militaire  : 
ligne  de  feu,  zone  des  armées,  milieux  maritimes,  hôpitaux  et  centres  spéciaux, 
troupes  métropolitaines  et  contingents  coloniaux. 

Il  n  y  a  pas  de  psychiatrie  de  guerre  si  l’on  entend  par  là  que  la  guerre  ne  fait 
pas  éclore  des  psychoses  nouvelles  et  inconnues.  Il  n’en  est  pas  moins  certain  que 
1  intensité  des  causes  efficientes,  la  prédominance  de  certaines  formes,  des  ano¬ 
malies  d  évolution  ont  modifié  profondément  le  cours  habituel  des  observations 
des  psychiatres.  Pour  les  autres  médecins  il  y  a  eu  de  telles  surprises  et  de  telles 
révélations  que  c’est  une  nécessité  de  les  familiariser  avec  les  aspects  multiples 
des  problèmes  délicats  qui  se  posent  à  tout  instant  dans  la  pratique. 

Décrire  exactement  les  troubles  mentaux  en  question,  sous  leur  physionomie 
habituelle  ou  leurs  aspects  moins  fréquents,  distinguer  la  part  dé  la  prédisposition 
et  du  facteur  accidentel  dans  leur  déclanchement,  en  suivre  l’évolution,  en  pro¬ 
nostiquer  l’avenir,  tel  a  été  le  souci  des  auteurs.  Dégagée  ainsi  de  la  tyrannie  des 
doctrines  et  du  fatras  des  dissertations,  la  pathologie  mentale  reste  une  pure  science 
d  observation.  Suivant  leur  fréquence,  leurs  affinités,  leur  enchaînement,  les  symp¬ 
tômes  se  groupent  naturellement  en  des  syndromes  et  des  formules  cliniques  dont 
l’étude  devient  possible  et  même  aisée  en  raison  de  l’objectivité  des  éléments 
retenus  pour  valables. 

C’est  dans  cet  esprit  qu’a  été  conçu  le  présent  livre.  Dans  la  partie  étiologique 
les  auteurs  étudient  le  rôle  respectif  et  l’importance  proportionnelle  des  facteurs 
propres  aux  manifestions  psychiques  de  guerre  :  fatigue  et  émotion  d’une  part, 
prédisposition  constitutionnelle  d’autre  part. 

Dans  la  partie  clinique  ils  décrivent  les  types  qui  se  présentent  à  l’observation. 
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puis  les  suivent  dans  leur  évolution  ;  c’est  donc  une  pure  étude  objective  et  vivante 
des  faits  dans  leur  état  et  dans  leur  devenir. 

Les  troubles  psychiques  chez- les  militaires  en  temps  de  guerre  sont  très  variés. 
D’abord  les  sujets  sont  de  tout  âge  :  de  l’adolescence  à  la  présénilité.  Ensuite 
toutes  sortes  de  circonstances  suscitées  par  la  guerre  menacent  l’intégrité  psy¬ 
chique  de  l’individu  :  traumatismes,  surmenage,  toxi-infections,  émotions  vio¬ 
lentes  et  récidivées  surtout,  qui  entretiennent  chez  l’individu  un  perpétuel  conflit 
entre  la  notion  qu’il  a  de  son  devoir  et  son  instinct  de  conservation. 

Enfin,  on  sera  surpris  du  polymorphisme  ethnique  des  observations.  C’est  un 
attrait  du  livre.  Les  auteurs  ont  eu  l’heureuse  fortune  de  recueillir  bon  nombre 
de  leurs  documents  dans  l’Afrique  du  Nord,  lieu  de  passage  de  combattants  de 
toutes  races,  centre  d’évacuation  de  blessés  et  de  malades  de  toutes  nationalités. 
En  ce  carrefour  ils  ont  pu  mener  à  bien  une  psychiatrie  comparée  de  portée  scien¬ 
tifique  considérable,  en  ce  sens  que  les  lignes  essentielles  des  grands  syndromes 
s’y  dégagent  avec  plus  de  netteté  et  de  précision  sur  la  variabilité,  selon  les  races, 
des  habitudes  mimiques  habillant  des  réactions  pathologiques  à  fond  constant. 

E.  F. 

Guy  de  Maupussant.  Étude  de  Psychologie  pathologique,  par  Chables 
Ladame.  Brochure  in-8°  de  47  pages.  Édition  de  la  iJeuwe  romande,  Lausanne, 

'  1919. 

Travail  remarquable.  Ch.  Ladame  a  entrepris  de  rendre  à  l’œuvre  de  Maupas- 
sant  un  témoignage  de  santé  morale  et  psychique  ;  il  fait  la  preiive  que  le  mal  le 
terrassa  sans  avoir  entaché  son  œuvre.  Si  l’état  mental  de  Maupassant  avait  été 
aussi  gravement  compromis  ainsi  qu’on  l’a  prétendu  en  lui  attribuant  les  symp¬ 
tômes  de  ses  propres  personnages,  ses  contes  et  ses  romans  n’auraient  pas  vu  le 
jour  sous  la  forme  parfaite  qui  leur  est  propre.  L’œuvre  littéraire  de  Maupassant 
est  franche  de  toute  tare,  elle  n’est  pas  entachée  par  les  élucubrations  d’un  aliéné. 

Feindbl. 

Rapport  du  Laboratoire  municipal  de  Psychiatrie  de  Chicago 
du  1"  mai  1914  au  30  avril  1917.  Un  vol.  de  392  pages. 

Les  auteurs  rapportent  un  très  grand  nombre  d’observations  et  les  accompagnent 
d’une  multitude  de  dessins  exécutés  par  les  malades.  Ils  tirent  de  l’examen  de  ces 
cas  des  conclusions  pratiques  intéressantes.  P.  Béhaoue. 

SÉMIOLOGIE 

Hémolyse  par  le  Venin  de  Cobra  et  Aliénation  mentale,  par  Bouvat. 
Thèse  de  Lyon,  1919,  Rey,  édit. 

Travail  personnel  sur  les  réactions  de  Much  et  Holzmann  et  de  Klippel  et  Weil. 
Leur  technique  peut  être  modifiée  mais  les  deux  réactions  peuvent  être  positives 
en  dehois  de  toute  maladie  et  de  toute  hérédité  mentales,  la  tuberculose  étant 
éliminée.  Mais  elles  sont  plus  fréquentes  chez  les  aliénés  chez  lesquels  les  résultats 
semblent  concorder;  elles  ne  sont  spéciales  à  aucune  entité  morbide.  La  réaction 
de  Much  et  Holzmann  est  surtout  fréquente  dans  la  démence  précoce,  la  paralysie 
générale,  la  démence  épileptique.  La  réaction  de  Klippel-Weil,  en  dehors  de  toute 
tuberculose  évolutive,  se  rencontre  surtout  dans  la  confusion  mentale,  l’épilepsie, 
la  débilité  mentale.  Une  alimentation  riche  en  graisses  ou  en  œufs  tend  à  la  rendre 
positive.  Mais  ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  deux  réactions  ne  peut  être  la  base  d’un 
diagnostic  de  démence.  P.  Roçhaix. 
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Essai  sur  la  Psychose  de  Rollinat,  par  F.  Codvei.lb,  Thèse  de  Lijon,  1017, 
Iley,  édit. 

De  l’analyse  des  œuvres  et  de  la  vie  du  poète,  l’auteur  rassemble  les  traits  du 
type  clinique  suivant  :  mélancolie  anxieuse  avec  conscience,  doublée  d’idées  fixes 
et  d’idées  obsédantes,  de  phobies  avec  hallucinations  et  pseudo-hallucinations 
et  de  tendance  au  suicide,  accompagnée  de  troubles  secondaires  de  la  con.science 
et  de  la  personnalité  (ébauche  de  dédoublement).  L’auteur  réserve  pour  une 
étude  ultérieure  les  rapports  étiologiques  de  ces  troubles  avec  le  carcinome  rectal 
dont  est  mort  Rollinat.  P.  Rochaix. 

L’Hypnose  pharmacologique  prolongée  et  son  Application  pour  le 
Traitement  de  quelques  Psychopathies,  par  G.  Eimfanio  Archives  ita¬ 
liennes  de  IHoloyie,  t.  L.XIV,  n"  3,  p.  40.3-116,  paru  le  20  novembre  1916. 

Il  s’agit  d’obtenir,  par  l’administration  récidivée  d’hypnotiques,  un  sommeil 
de  très  longue  durée  (plusieurs  jours).  Les  modifications  du  métabolisme  nerveux 
obtenues  par  un  pareil  repos  seraient  tout  à  fait  profitables.  Expérimentation, 
indication,  posologie,  résultats.  F.  Ueleni. 

Le  Bain  oontinu  dans  les  Maladies  Mentales,  par  Edward-A.  Streckkk 
(de  Philadelphie).  Journal  of  lhe  American  medical  Association,  p.  1796,  16  juin 
1917. 

C’est  le  meilleur  traitement  des  états  d’excitation  qui  se  rencontrent  dans  de 
nombreuses  psychoses.  Thoma. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

PSYCHOSES  ORGANIQUES 


Frigolabilité.  Caractère  nouveau  des  Leucocytes  Céphalo-rachidiens 
dans  la  Paralysie  générale,  par  l).-M.  Kaplan  (de  New-York).  New-York 
medical  Jourml,  vol,  GV,  n°  19,  p.  886,  12  mai  1917. 

L’examen  cytologique  peut  rarement  être  pratiqué  aussitôt  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  extrait.  Alors  on  met  le  liquide  dans  la  glacière.  Les  leucocytes  y  seront 
peu  détruits.  Quand  on  fera  leur  compte,  il  sera  bon.  Ceci  est  vrai  pour  les  liquides 
céphalo-rachidiens  de  tabes  ou  de  syphilis  cérébro-sj)inale.  Ce  ne  l’est  jdus  pour 
les  liquides  de  paralysie  générale,  dont  les  leucocytes  sont  frigolabiles.  L’auteur 
exprime  par  ce  terme  que  le  froid  aide  à  la  destruction  des  leucocytes  céphalo¬ 
rachidiens  des  paralytiques  généraux.  Exemple  :  le  jour  de  la  ponction  lombaire, 
36  ;  après  24  heures  à  la  température  de  la  chambre,  34  ;  après  24  heures  à  la  gla¬ 
cière,  20.  P.  G.,  frigolabilité.  Une  leucocytose  céphalo-rachidienne  tabétique 
donne  au  contraire  :  liquide  du  jour,  30  ;  24  heures  de  chambre,  20  ;  24  heures  de 
glacière,  28.  Tabes,  pa.s  de  frigolabilité.  Syphilis  cérébro-spinale,  même  propor¬ 
tion  dans  les  chiffres,  pas  de  frigolabilité. 

Il  serait  bien  intéressant  de  posséder  des  caractères,  sérologiques  ou  autres, 
permettant  de  différencier  au  laboratoire  les  produits  paralytiques  de  leurs 
congénères  tabétiques  ou  .syphilitiques  nerveux.  Le  tableau  donné  par  l’auteur 
retient  l’attention  et  il  est  net.  On  ne  saurait  lui  reprocher  son  trop  pou  de  cas- 
Il  vaut  mieux  contrôler  ladite  frigolabilité.  E.  F. 
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Spirochète  pâle  et  Paralysie  générale,  par  C.  Papastratigakis.  Thèse 
de  Lyon,  1910,  Godard,  iinpr. 

Revue  et  critique  des  procédés  de  recherche  du  spirochète  dans  le  cerveau  des 
paralytiques  vivants  ou  morts.  La  meilleure  méthode  de  coloration  serait,  pour 
l’auteur,  celle  de  Levaditi  pour  les  coupes  et  celle  de  Fontana-Tiibondeau  pour  les 
frottis.  La  modification  de  Noguchi  ne  paraît  présenter  aucun  avantage. 

Le  spirochète  a  toujours  été  trouvé  dans  le  cerveau  des  paralytiques  morts 
en  ictus,  dans  la  moitié  des  cas  chez  leS  autres.  L’inoculation  de  la  substance 
nerveuse  et  du  sang  des  paralytiques  généraux  donne  des  lésions  syphilitiques 
banales.  Le  mode  d’action  du  spirochète  sur  le  cerveau  est  semblable  à  celai  des 
autres  microorganismes. 

L’incurabilité  de  la  paralysie  générale  par  le  traitement  antisyphilitique  s’ex¬ 
plique  par  les  conditions  d’éclosion  de  cette  maladie  :  une  syphilis  d’une  part  et 
d’autre  part  un  système  nerveux  surmené,  intoxiqué.  P.  Rochaix. 

Étude  clinique  et  critique  sur  les  causes  et  la  nature  de  la  Paralysie 
générale,  par  Chaumier.  Thèse  de  Lyon,  \i'i  pages,  1917,  Rey,  édit. 

Revue  critique  sur  l’étiologie  et  la  pathogénie  de  la  paralysie  générale.  Sur 
484  malades  de  la  classe  aisée,  observés  pendant  .six  ans  dans  un  établissement 
privé,  on  relève  88  cas  de  paralysie  générale,  soit  18,18  %.  La  syphilis  a  été  relevée 
d’une  façon  certaine  ou  probable  70  fois  chez  les  hommes  (92,09  %)  et  10  fois  chez 
les  femmes  (83,3  %).  Chez  les  autres  malades  non  paralytiques  généraux,  on  ne 
la  relève  que  dans  5,9  %  des  cas  chez  les  hommes  et  dans  1,3  %  chez  les  femmes. 

La  paralysie  générale  serait  une  affection  d’origine  syphilitique  évoluant  sur 
un  terrain  approprié.  Rn  dehors  d’elle,  il  ne  peut  exister  que  des  syndromes 
voisins,  des  ps  eu  do -paralysies  générales.  Si  elle  est  une  affection  toxique,  si  elle 
est  d’origine  syphilitique,  il  y  a  bien  des  chances  pour  qu’elle  le  soit  aussi  de 
nature.  L’intoxication  est  alors  imputable  à  l’action  des  toxines  sécrétées  par  le 
spirochète  sur  le  péri -encéphale  et  produisant  une  inflammation  diffuse  allant 
jusqu’à  la  diapédèze  et  chez  laquelle  on  n’a  décelé  jusqu’à  ce  jour  aucun  caractère 
de  spécificité.  P.  Rochaix. 

De  la  Dissociation  Albumino-cytologique  du  Liquide  Céphalo- 

Rachidien  dans  le  Tabes  et  la  Paralysie  générale,  par  Mme  Goutzait 

(de  Genève).  Revue  Suisse  de  A/édecine,  t.  XIX,  n"  23,  p.  ■i.')3, 1919. 

Dans  la  plupart  des  cas-  de  tabes  et  de  paralysie  générale  confirmés  et  non 
associés  à  d’autres  états  morbide.«,  l’auteur  relève  une  dissociation  albumino- 
-cytologique  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Dans  le  tabes,  cette  dis.sociation  est  caractérisée  par  la  prédominance  de  l'albu¬ 
mine  sur  le.s  éléments  morphologiques  ;  dans  la  paralysie  générale,  c'est  l’inverse. 

Cette  différence  dans  la  dissociation  peut  s’interpréter  par  la  nature  même  des 
lésions  de  ces  deux  affections,  autant  que  par  leur  localisation  :  le  tabes,  par  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs,  détermine  unes  tase  médullaire  et  par  conséquent  de 
l’hyperalbuminose  ;  la  paralysie  générale  étant  avant  tout  une  encéphalo-ménin- 
?ite  diffuse,  provoquera,  comme  tout  processus  inflammatoire  méningé,  l’exode 
des  éléments  cellulaires.  W.  Boven. 

Étude  Anatomo-clinique  d’un  cas  de  Paralysie  générale  à  Évolution 

•ccélérée,  par  Ï.-F.  Knowlks  Stanseiklo  et  F.-W.  Mott.  Lancel,  n"  4879, 

|).  335,  3  murs  -1917. 

Femme  mariée  de  26  ans.  Première  grossesse  normale,  enfant  actuellement 
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vivant  et  bien  portant.  Deuxième  gro.sses.se,  fausse  couche  de  quatre  mois.  Troi¬ 
sième  gro.ssesse,  enfant  mort-né;  cette  troisième  gro.ssesse  fut  difficile  et  la  mère 
souffrit  fréquemment  de  céphalées,  de  maux  de  gorge  ;  elle  perdit  ses  cheveux. 
C’est  au  cours  d’une  quatrième  grossesse  que,  subitement,  la  malade  devint  inca¬ 
pable  de  parler,  perdit  complètement  la  mémoire,  se  montra  confuse  et  agitée  ; 
attaques  apoplectiformes,  hallucinations.  Mise  au  monde  d’une  fille,  toute  petite, 
qui  vécut  quelques  jours.  Apaisement  dos  symptômes  les  plus  bruyants.  Évolu¬ 
tion  rapide  d’une  paralysie  générale  cliniqiioment  complète.  Mort,  six  mois  après 
le  début  dos  accidents.  Jamais  de  syphilidos. 

L’autopsie  du  cerveau  ne  laisse  pas  reconnaître  à  l’œil  nu  de  lésions  syphili, 
tiques  ;  pas  d’encéphalite,  pasd’épaisdssoment  dos  méninges  ;  par  contre,  à  l'ultra- 
microscope,  nombreux  siiirochètes  dans  l’éiniilsion  d’un  fragment  de  lobe  frontal. 

Ce  cas  présente  bien  des  particularités,  et  d’abord  sa  marche  accélérée  :  six  mois. 

L’apparence  macroscopique  de  la  méningo-encéphalito  no  tut  pas  constatée  à 
la  vérification.  Sans  lejûfassermann  positif  du  liquide  céphalo-rachidien,  pendant 
la  vie  et  après  la  mort,  sans  la  constatation  des  spirochètes  du  cerveau,  on  eût  été 
embarrassé  jioiir  affirmer  la  cause  des  troubles  mentaux  qui  caractérisèrent  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie. 

L’épreuve  du  liquide  céphalo-rachidien,  au  début  de  l’affection,  eut  ici  une  valeur 
diagnostique  décisive.  La  découverte  des  spirochètes  cérébraux,  après  quelques 
minutes  seulement  do  recherche,  est  de  l’ordre  du  fait  signalé  par  Levaditi  :  pul¬ 
lulation  do  ces  microbes  au  siège  do  l’inoculation  avant  l’apparition  du  chancre. 
La  prolifération  du  ti.ssu  conjonctif  n’a  pas  eu  lu  temps  d’atteindre  un  degré  suf¬ 
fisant  pour  que  l’œil  nu  la  reconnaisse  ;  mais  les  coupes  histologiques  du  cortex 
frontal  et  central  montraient  l’inflammation  chronique  caractéristique  à  l’entour 
des  vaisseaux.  Par  la  méthode  à  l’argent,  les  spirochètes  étaient  mis  en  évidence 
dans  les  coupes.  On  peut  en  inférer  que  la  multiplication  des  organismes  syphi¬ 
litiques  dans  le  cerveau  fut  la  cause  de  la  déviation  du  complément  par  le  liquide 
céphalo-rachidien,  et  que  les  toxines  copieusement  produites  par  les  spirochètes 
en  croissance  rapide  conditionnèrent  l’inflammation  périvasculaire  et  la  dégéné¬ 
ration  dos  neurotios. 

Il  y  a  une  relation  entre  la  rapidité  de  l’évolution  du  mal  et  les  constatations 
microscopiques.  F.  W.  Mott  a  déjà  fait  remarquer  combien  les  spirochètes  sont 
facilement  constatés,  et  en  grand  nombre,  dans  les  cas  rapidement  terminés  par 
la  mort.  Les  émulsions  d’un  petit  morceau  d’écorce  cérébrale  conviennent  bien  à 
la  recherche.  Celle-ci  a  été  positive  66  fois  sur  100  cas  consécutifs  de  paralysie 
générale.  C’est  dans  les  cas  à  évolution  prolongée,  oà  les  symptômes  ont  perdu 
leur  activité,  où  la  mort  survient  par  maladie  intercurrente,  à  la  période  de  la 
démence,  que  les  microorganismes syphilitiques  sont  retrouvés  le  plus  difficilement. . 

Contrairement  à  la  constatation  originale  de  Noguchi,  P.  W.  Mott  estime  que 
les  spirochètes  siègent  plus  volontiers  dans  l’infiltration  périvasculaire  qu’au  sein 
du  parenchyme  cortical.  Ceci  fait  comprendre  pourquoi  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  donne  un  Wassermann  positif  dès  le  début  do  l’infectiofi  syphilitique  du  cer¬ 
veau,  vu  ses  rapports  avec  le  contenu  des  gaines  lymphati.7,.e.s  périvasculaires. 
Ce  sont  les  toxiques  des  spirochètes  et  non  les  spirochètes  par  eux-mêmes,  (|ui 
produisent  rinllamination  chronique  caractéristique  ;  l’inflammation  se  voit  par¬ 
tout  ;  les  spirochètes  ou  leurs  formes  dégénérées  ne  se  retrouvent  que  par 
endroits.  Les  nids  de  spirochètes  sont  les  foyers  où  se  fabriquent  les  toxines 
solubles  (|ui  vont  au  loin  irriter  les  gaines  des  lymphatifiues  périvasculaires, 
irritation  suivie  de  stase  congestive  et  aboutissant  à  la  destruction  des  neurones. 
Mais  avant  de  les  détruire,  la  toxine  irritante  surexcite  leur  activité  fonction- 
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nelle  ;  l’agitation-  de  la  paralysie  générale  au  début  s’explique  par  l’imprégnation 
du  cerveau,  dan.s  sa  totalité,  parles  toxines  ;  les  accès  épileptiformes  s’expliquent 
par  un  afflux  de  ces  toxines  en  des  points  limités  de  la  corticalité. 

Dans  le  cas  actuel,  on  ne  pouvait  constater  à  l’œil  nu  l’atrophie  corticale  cor¬ 
respondant  à  la  dégénérescence  des  neurones  et  à  la  prolifération  de  la  névroglie. 
Ces  deux  processus  morbides  existaient  pourtant  ;  l’examen  histologique  prouva 
qu’ils  s’étendaient  nettement  sur  une  vaste  surface  de  l’écorce  fronto-centrale. 

Thoma. 

Zona  dans  le  Tabes  et  dans  la  Paralysie  générale,  par  Samuei,-L. 

Immermann  (de  Pliiladelphie).  Journal  of  tlie  American  medical  Associalion,  p.  1607, 

2  juin  1917. 

Zona  symptomatique  dans  deux  cas  de  paralysie  générale  et  un  cas  de  tabes. 
Il  s’agit  sans  doute  d’une  altération  spécifique  des  ganglions,  peut-être  d’une 
localisation  des  spirochètes.  Thoma. 

Traitement  de  la  Paralysie  Générale  par  l’Injection  Intraventricu- 

laire  d’Arsphénamine,  par  Irving  J.  Sands.  Archives  ofNeurology  and  Psy- 

chialry,  vol.  Il,  n“  1,  p.  41. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  paralysie  générale  traitée  par  des  injections  d’ars- 
phénamine  dans  un  seul  des  ventricules  latéraux.  A  l’autopsie,  les  lésions  étaient 
moins  prononcées  de  ce  côté  que  de  l’autre.  P.  Bêhague. 

Les  Collyres  Mydriatiques  dans  la  Paralysie  générale,  par  Samuei. 

Eidkj.man.  Thèse  de  Paris,  n“  32  (36' pages),  Rousset,  édit.,  191S, 

Les  sujets  normaux  réagissent  à  la  cocaïne,  d’une  façon  nette,  au  bout  de  neuf- 
dix  minutes,  tandis  que  les  paralytiques  généraux  ne  réagissent  pas  du  tout,  ou 
très  faiblement,  et  cela  au  bout  d’un  laps  de  temps  relativement  très  long. 

D’autre  part,  le  temps  que  met  la  pupille  pour  revenir  à  son  état  primitif  est 
généralement  plus  long  que  dans  les  cas  normaux.  Dans  quelques  cas'  la  dila¬ 
tation  dure  plus  de  trente  heures,  tandis  que  chez  les  normaux  le  maximum  est 
de  4  h.  45. 

L’auteur  a  trouvé  dans  ses  observations  quatre  individus  no  réagissant  pas  du 
tout  à  la  cocaïne,  11  individus  réagissant  seulement  au  bout  de  20  à  26  minutes 
et  les  3  autres  réagi-ssant  au  bout  de  9  à  15  minutes. 

Le  temps  que  met  la  pupille  pour  revenir  à  -son  état  primitif  (en  ne  comptant 
Pas  les  4  qui  n’ont  pas  réagi  du  tout),  est  de  24  à  32  heures  chez  6  individus. 

Pour  l’atropine  la  différence  dans  la  durée  des  réactions  est  moins  marquée. 

Chez  les  individus  normaux  comme  chez  les  paralytiques  généraux,  la  dilata¬ 
tion  de  la  pupille  commence  en  moyenne  après  20  à  28  minutes  ;  mais  le  temps 
Mue  met  la  pupille  pour  revenir  à  son  état  primitif  est  plus  long  chez  les  paraly¬ 
tiques  généraux,  comme  l’avaient  déjà  observé  MM.  Toulouse  et  Vurpas.  Chez 
liis  normaux  le  maximum  du  temps  est  de  40  heures,  tandis  que  chez  les  para- 
'.ytiques  généraux  la  réaction  s’est  prolongée  dans  plusieurs  cas  jusqu’à  55  heures. 

Donc  dans  la  paralysie  générale  c’est  surtout  l’oculo-moteur  commun  qui  est 
touché  ;  le  sympathique  l’est  beaucoup  moins.  En  effet,  on  sait  que  la  cocaïne 
8git  sur  l’oculo-moteur  commun.  En  comparant  l’effet  de  la  cocaïne  chez  les  nor¬ 
maux  et  chez  les  paralytiques  généraux  on  voit  que  la  différence  dans  la  durée 
et  l’intensité  de  la  réaction  est  très  sensible.  Le  phénomène  s’explique  par  la  paré¬ 
sie  de  l’oculo-moteur  commun. 

L’atropine  paralyse  les  terminaisons  nerveuses  de  l’oculo-moteur  commun. 
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mais  elle  agit  surtout  jiar  son  action  dilatatrice  sur  le  sympathique.  11  y  a  peu  do 
différence  dans  les  réactions  des  pupilles  des  sujets  normaux  en  comparaison  avec 
les  paralytifiues  généraux,  ce  qui  fait  croire  que  le  sympathique,  s’il  est  lésé,  l’est 

peu. 

L’épreuve  de  la  réaction  pupillaire  à  la  cocaïne  est  donc  un  signe  qu’il  convient 
de  rechercher  chez  les  individus  suspects  de  paralysie  générale  dont  le  diagnostic 
est  souvent  difhcile  au  début.  E.  Feindel. 

Faut-il  traiter  les  Paralytiques  généraux?  par  G. -Eugène  Kiggs  et 
E.-M.  1Ia,m.mes  (de  Saint-l’aul).  Journal  oj  lhe  American  medical  Association, 
vol.  LXVlll,  n°  3,  p.  \\)i,  20  janvier  i!)17. 

L’auteur  montre  (lue,  depuis  l’ère  du  salvarsan,  les  rémi.ssions  de  la  paralysie 
générale  sont  devenues  beaucoup  plus  fréquentes  qu’antérieurcment.  11  y  a  intérêt 
à  traiter  les  paralytiques  généraux  ;  il  faut  surtout  que  le  traitement  soit  commencé 
précocement.  ïhoma. 

Pseudo-Paralysie  générale  de  Fatigue.  Syndrome  relevant  de  la 
Fatigue  et  simulant  un  début  de  Paralysie  générale  apparu  lors 
d’un  Entrainement  Militaire  intensif,  par  .I.-11a.msay  Munt  (de  New- 
York).  New-York  Academy  of  Medicine,  tli  novembre  1917. 

L’auteur  a  pu  observer,  dans  un  camp  d’entraînement  pour  oITiciers,  plusieurs 
cas  de  syphilis  cérébrale  ;  mais,  à  côté  de  ces  cas,  il  fut  frappé  par  l’observation 
do  quatre  sujets  qui  présentaient  les  principaux  symptômes  d’une  paraly.sie  géné¬ 
rale  au  début  :  troubles  pupillaires,  tremblements,  troubles  do  la  parole  et  troubles 
mentaux  pou  accusés,  tels  qu’apathie  ou  euphorie. 

Cependant  les  examens  sérologiques  étaient  normaux. 

L’auteur  explique  ces  troubles  par  la  fatigue  tant  physicpie  ((ue  psychique  sup¬ 
portés  par  les  élèves  de  ce  camp  d’instruction.  11  est  probable  qu’il  existait  un 
certain  degré  d’intoxication  des  centres  nerveux  par  la  toxine  spécifique  de  la 
fatigue  dont  l’existence  a  été  prouvée  par  VVeichard.  Les  tremblements  et  les 
troubles  de  la  parole  apparaissant  sous  l’influence  de  la  fatigue  sont  connus  depuis 
longtemps,  par  contre  l’inégalité  dos  pupilles  et  leur  non-réaction  à  la  lumière  sont 
plus  diiricilement  explicables,  'routefois  là  encore,  il  faut  songer  à  l’étiologie 
fatigue  en  ce  sens  que  la  toxine  atteignant  le  système  sympathique  retarde  son 
action,  d’où  inégalité  pupillaire  et  paresse  des  réactions  à  la  lumière. 

P.  Béhaoue. 


PSYCHOSES  INFECTIEUSES  ET  TOXIQUES 

Cirrhose  et  Psyohopolynévrite,  par  V.  Do.nnkt.  Presse  médicale,  n”  13, 
p.  124,  P”  mars  1917. 

L’évolution  présente,  dans  cette  observation,  deux  phases.  La  première,  d’une 
durée  de  sept  à  huit  ans,  est  caractérisée  par  un  alcoolisme  chronique  au  cours 
duquel  apparaissent  lentement  des  troubles  d’ordre  nerveux  à  la  fois  moteurs  et 
sensitifs.  Les  troubles  gastro-hépatiques,  si  fréquents,  restent  à  l’arrière-plan  et 
no  sont  maniués  que  par  un  appétit  faible  et  de  l’hypertension  portale  (opsiurie). 

La  seconde  phase,  d’une  durée  de  deux  mois  environ,  est  marquée  par  l’appari¬ 
tion  subite  de  troubles  psychiques  (confusion  mentale,  délire  hallucinatoire,  état 
onirique)  évoluant  parallèlement  à  des  troubles  hépatiques  (insuHisance,  ictère) 
et  par  une  tachycardie  (pouls  au-de.ssus  de  100)  sans  modification  correspondante 
do  la  température. 
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Ainsi,  dans  la  première  phase,  l’éthyle  joue  le  rôle  principal  ;  dans  la  deuxième, 
rinsuffisance  hépatique  domine  toute  la  scène. 

Cette  observation, semblable  en  plusieurs  points  à  celles  de  Küppel,  de  Sainton 
et  Castaigne,  de  Porot  et  Froment,  diffère,  par  contre,  de  celles  d’Hudelo  et 
Ribière,  de  Dupré  et  Camus,  de  Séglas  et  Stroehlin,  notamment  en  ce  qui  concerne 
le  foie  et  les  éruptions  purpuriques.  E.  F. 

Recherches  bactériolocfiques  sur  les  Psychoses  Pellagreuses, 

par  Güioo  ïizzoNi.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  p.  337,  H  mars  1917. 

Les  psychoses  pellagreuses  seraient  conditionnées  par  un  bacille  pellagreux 
spécifique,  polymorphe  ;  à  chacune  de  ses  formes  correspondrait  un  syndrome  par¬ 
ticulier.  F.  Dblbni. 

Dégénérescence  graisseuse  des  Cellules  de  Purkinje  dans  le  Cer¬ 
velet  des  Sujets  atteints  de  Psychoses  d’Épuisement,  parEunKRT-W. 
Feli,.  Boston  medical  and  ^urpical  Journal,  p.  819,  7  décembre  1916. 

Cette  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  de  Purkinje  se  constate  dans  des 
Cas  où  la  nutrition  du  cerveau  est  compromise  :  artériosclérose,  démence  sénile, 
psychoses  infectieuses  d’épuisement.  Dans  ce  dernier  groupe  de  cas,  la  dégénéra¬ 
tion  est  très  marquée  ;  elle  l’est  d’autant  plus  que  le  processus  a  été  plus  aigu. 
Les  cellules  de  Purkinje  semblent  extrêmement  vulnérables.  Thoma. 

Traitement  médicamenteux  du  Morphinisme,  par  Frank-H.  Cariusi.b 
(de  Norfolk).  Boston  medical  and  surgicalJournal,  p.  209,  8  février  1917. 

Traitement  dans  lequel  la  scopolamine  joue  le  rôle  principal.  Les  morphino¬ 
manes  sont  renvoyés  guéris  au  bout  do  six  semaines.  Thoma. 


PSYCHOSES  CONSTITUTIONNELLES 


Formes  de  la  Psychose  Maniaque  dépressive  où  ne  se  retrouve  pas 
r Auto-intoxication  Ammoniacale  par  Insuffisance  de  la  Fonction 
Uréogénique,  parGKHOLAMoGuNEo.  Rioista  Sperimentale  di  Freniatria,  \ol.XLl, 
fasc.  3,  p.  p.  -179-506,  15  novembre  1915. 

Il  n’y  a  pas  de  cause  unique,  mais  des  causes  multiples  à  l’origine  des  variétés 
cliniques  réunies  sous  la  dénomination  de  psychose  maniaque  dépressive. 

Dans  des  cas  à  décours  circulaire  l’excitation  maniaque  s’est  montrée  déter¬ 
minée  par  l’entrée  dans  la  circulation  de  carbonate  d’ammoniaque  non  trans¬ 
formé  en  urée  par  suite  d’une  altération  de  la  fonction  uréogénique. 

Par  contre,  dans  d’autres  cas,  à  symptomatologie  d’ailleurs  différente,  la  condi¬ 
tion  ne  se  retrouve  pas.  Dans  les  psychoses  menstruelles,  les  états  mixtes,  les 
formes  à  type  irrégulier,  on  ne  constate,  au  cours  de  l’excitation  maniaque,  aucune 
altération  de  la  fonction  uréogénique  et  par  conséquent  aucune  intoxication  ammo¬ 
niacale  non  plus.  F.  Dblbni. 

Schizophrénie  et  Plexus  Choroïdes,  par  C.  v.  Monakow  et  S.  Kitabayashi 
(de  Zurich).  Arch.  Suisses  île  Neurol,  et  de  Psych.,  vol.  IV,  fasc.  2,  p.  363,  1919. 

Sur  12  cerveaux  de  déments  précoces  avérés,  Kitabayashi  n’a  pas  trouvé  une 
Seule  fois  des  plexus  choroïdes  normaux.  Les  altérations  consistaient  en  :  hyper¬ 
émie,  dégénérescence  disséminée  des  villosités,  dégénérescence  amyloïde  du 
Rs-su  conjonctif,  dépôt  de  matières  colloïdes  dans  les  plexus  et  exsudation  inter- 


506 


ANALYSES 


papillaire.  Ces  lésions  n’auraient  pas  un  caractère  spécifique  pour  la  D.  P.  On  les 
a  retrouvées,  quoique  à  un  moindre  degré,  sur  des  cerveaux  atteints  de  psychoses 
diverses,  délires  de  diverses  natures,  alcoolisme  chronique,  sénilité. 

Monakow  estime  que  les  lésions  des  plexus  choroïdes  diminuent  la  force  de 
résistance  des  papilles  à  l’action  toxique  dos  substances  nuisibles  au  cerveau. 
Les  atteintes  au  plexus  équivaudraient  à  des  insultes  à  la  vie  instinctive  et  affec¬ 
tive,  tandis  que  les  atteintes  au  cortex  cérébral  détermineraient  plutôt  des  troubles 
de  l’orientation,  des  mouvements  expressifs,  etc.  W.  Boven. 

Un  Nouveau  fait  acquis  touchant  l’Hérédité  de  la  Démence  précoce, 

par  Wii.LtAM  Boven  (de  Céry).  Corruspoiidenz-lltuU  fiir  Schweizer  Aerzle,  p.  605, 
ta  mai  1017. 

Article  écrit  en  français,  et  avec  beaucoup  de  verve  ;  il  rend  compte  des  travaux 
récents  do  Rüdin  et  de  Weinberg.  A  supposer  que  l’hérédité  mentale  obéisse  aux 
lois  basées  sur  une  morphologie  lointaine,  il  devient  certain,  lorsque  intervient  la 
statistique  établie  mathématiquement,  que  la  démence  précoce  échappe  absolu¬ 
ment  à  ces  lois  mendéliennes.  Thoma. 

PSYCHOSES  CONGÉNITALES 

Les  Alcooliques  sont-ils  des  Dégénérés?  par  II.  Piieisiu  et  K.  Amadian. 
Arch.  Suisses  de  Neurol,  el  de  Ptijcli.,  vol.  III,  fasc.  i,  p.  i47,  1018. 

Il  est  faux  de  prétendre  que  les  alcooliques  sont  avant  tout  des  dégénérés  et 
que  les  causes  extrinsèques  ne  jouent,  dans  l’éclosion  de  leur  maladie  de  boire, 
qu’un  rôle  secondaire  ou  nul.  Sur  100  cas  d’alcooliques,  devenus  abstinents  et 
restés  guéris  cinq  ans  et  olus,  les  auteurs  ne  trouvent  pas  un  seul  vrai  dégénéré. 
Autrement  dit,  ces  100  buveurs  repentis  sont,  à  l’heure  qu’il  est,  «  des  citoyens 
utiles,  à  la  hauteur  de  leurs  obligations  sociales  ».  L’hérédité  similaire  directe  est 
très  forte  (65  %). 

L’intérêt  de  ce  travail  réside  dans  le  fait  qu’il  se  fonde  sur  l’observation  d’al¬ 
cooliques,  vivant  hors  des  asiles,  en  pleine  société. 

L’alcoolisme  n’est  pas  une  fatalité  inéluctable  :  la  lutte  antialcoolique  est  néces¬ 
saire  et  utile.  W.  Boven. 

La  Mesure  de  la  Capacité  civile  chez  les  Imbéciles  supérieurs,  par 

Giuseppe  Guicciahui.  Rioisla  Sperimenlale  di  Frenialria,  vol.  XLl,  fasc.  4,  p.  513- 
548,  31  mai  1016. 

L’auteur  montre  que  le  jugement  et  la  volonté  dos  imbéciles,  même  supérieurs, 
se  trouvent  faassé.s  par  leur  anomalie  congénitale.  La  capacité  civile  est  sujette  à 
caution.  Elle  devra  être  évaluée  dans  chaque  (;a>  individuel  d’expertise. 

F.  Deleni. 

Syphilis  comme  Facteur  étiologique  dans  l’Idiotie  Mongolienne,  par 

•I.-E.  Mac  Cueluand  el  11. -O.  Huh  (de  Cleveland).  Journal  o/  the  American  medi- 
'cal  Association,  p.  777,  10  mars  1917. 

Empjôle  sur  les  parents  dans  13  cas.  Les  anamnèses,  les  examens  physiques, 
les  épreuves  de  laboratoire  n’ont  rien  donné  do  net.  11  ne  semble  pas  que  la  syphilis 
congénitale  soit  pour  quelque  chose  dans  l’étiologie  du  mongolisme. 

Thoma. 
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THÉRAPEUTIQUE 

La  Ponction  lombaire  comme  Traitement  de  certaines  formes  de 

Céphalée  essentielle,  par  Giovanni  Minoazzini.  Il  Polictinico  (sezione  me- 

dicci),  an  XXIV,  fasc.  7,  p.  2(i9-299,  juillel  1917. 

La  ponction  lombaire,  on  le  sait  depuis  longtemps,  fait  souvent  disparaître, 
pour  un  temps,  les  céphalées  symptomatiques  d’une  pression  intracrânienne 
accrue.  Les  résultats  très  favorables  obtenus  par  la  ponction  lombaire,  dans  des 
cas  de  douleurs  de  tête  intenses  avec  troubles  de  la  vision,  ont  incité  G.  Min- 
gazzini  à  essayer  de  ce  traitement  dans  la  céphalée  essentielle. 

Il  en  existe  précisément  une  forme  continue,  dite  hémicranie  permanente, 
tout  à  fait  pénible,  et  qui  affecte  principalement  les  jeunes  femmes.  Depuis  trois 
ans,  G.  Mingazzini  a  traité  par  la  ponction  lombaire  toutes  les  personnes  qui  se 
Sont  présentées  à  lui  avec  une  céphalée  essentielle  de  cette  sorte,  après  avoir 
e.ssayé  en  vain  de  tous  les  remèdes  préconisés  contre  le  mal  de  tête  ;  aucun  sens 
doctrinal  n’est  attaché  ici  à  la  qualification  d’ «  essentielle  »  ;  cette  épithète  pro¬ 
visoire  et  commode  ne  vise  qu’à  désigner  une  céphalée  sans  cause  appréciable, 
qui  n’est  pas  l’expression  d’un  état  morbide  reconnu,  d’une  tumeur  encéphalique 
ou  d’une  irritation  des  méninges,  d’une  infection  ou  d’une  intoxication,  ou  encore 
d’un  état  neurasthénique. 

L’hémicranie  permanente  se  prêtait  mieux  que  toute  autre  céphalée  à  l’appré¬ 
ciation  exacte  de  la  modification  que  la  ponction  lombaire,  pratiquée  dans  un  but 
thérapeutique,  était  susceptitble  de  déterminer.  Dans  une  céphalée  à  rémissions, 
les  résultats  obtenus  eussent  pu  être  discutables.  L’hémicranie  permanente, 
dans  la  série  de  l’auteur,  présente  des  cas  où  la  céphalée  durait  depuis  des  mois 
ou  des  années,  sans  interruption  ;  dans  d’autres,  il  s’agissait  bien  de  céphalée  à 
accès,  mais  à  accès  subintrants  ;  c’était  l’état  de  mal  migraineux  de  Féré  ;  il 
durait  aussi  depuis  longtemps. 

Les  observations  de  G.  Mingazzini  montrent  que  le  traitement  par  la  ponc¬ 
tion  lombaire,  plus  exactement  par  une  ponction  lombaire,  est  particulièrement 
efficace  et  actif  dans  la  céphalée  essentielle  rebelle.  La  ponction  lombaire  a  des 
effets  qui  durent.  Des  malades  revus  plusieurs  mois,  et  jusque  deux  ans  après  le 
traitement,  affirment  la  persistance  de  leur  guérison. 

La  thérapeutique  a  été  appliquée  à  47  sujets,  6  hommes  et  41  femmes.  Résul- 
tats  :  24  guérisons,  15  améliorations,  8  insuccès.  Les  guérisons  sont  des  guérisons 
complètes  ;  les  ponctionnés  ne  souffrent  plus.  Sont  comptés  comme  améliorés 
les  cas  où,  indiscutablement,  le  mal  de  tête  est  devenu  très  supportable,  à  peine 
gênant.  Insuccès  les  cas  où,  après  une  interruption  passagère,  la  céphalée  a  repris  ; 
insuccès  les  cas  où  la  ponction  lombaire  n’a  pas  produit  d’amélioration  considé¬ 
rable  et  nette. 

A  noter  en  passant  que  presque  toutes  ces  céphalées  essentielles  ont  été  trai¬ 
tées  dans  le  service  de  la  consultation  de  l’hôpital?  l’hémicranie  permanente 
paraît  très  rare  dans  la  clientèle  de  la  ville  ;  sans  doute  l’insuffisance  de  l’alimen¬ 
tation  et  l’abi^once  d’hygiène  dans  les  maisons  jouent  un  rôle  dans  son  étiologie. 

La  céphalée  e.ssentielle,  soit  continue,  soit  à  accès  subintrants,  présente  tou¬ 
jours  à  peu  près  les  mômes  caractères.  C’est  une  céphalée  diffuse  quelquefois, 
siégeant  plus  souvent  sur  une  moitié  du  crâne,  avec  localisation  possible  soit  au 
Iront,  soit  à  l’occiput,  soit  aux  tempes.  Il  y  a  des  moments  où  la  céphalée  est  plus 
intense  ;  ce  peut  être  le  matin,  ce  peut  être  le  soir.  Pendant  les  exacerbations,  il 
peut  y  avoir  des  nausées,  des  vomissements,  de  la  photophobie  et  même  des 
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phénomènes  endoptiques  (hallucinations),  de  l’amblyopie  ou  de  l’amaurose  tran¬ 
sitoires,  des  vertiges.  Ainsi  la  céphalée  est  simple  ou  accompagnée. 

La  céphalée  permanente  a  généralement  été  précédée  de  céphalée  à  accès  ;  la 
traasformation  s’opère  par  raccourcissement  graduel  des  intervalles,  le  plus  sou¬ 
vent  entre  20  et  25  ans  ;  parfois  une  maladie  infectieuse,  un  allaitement,  des 
soucis  ou  des  chagrins,  une  cause  débilitante  quelconque,  paraissent  avoir  condi¬ 
tionné  le  passage  à  la  céphalée  permanente  ;  d’autres  fois  on  ne  trouve  rien. 

Les  malades  de  G.  Mingazzini  étaient  des  cas  purs  ;  ils  n’étaient  affectés  de 
rien  autre  que  du  mal  de  tête.  Psychiquement,  ils  ne  présentaient  aucun  trouble 
appréciable  do  l’allectivi té,  de  la  volonté  ni  de  l’intelligence.  Leur  humeur  n’était 
pas  déprimée  ;  ils  se  plaignaient  seulement  de  leur  mal,  et  de  la  diminution  que 
leur  souffrance  imposait  à  leur  activité. 

Les  effets  immédiats  ou  rapprochés  de  la  ponction  lombaire  curative,  qui  fut 
un’que,  ainsi  qu’il  a  déjà  été  dit,  se  montrèrent  assez  variables  ;  mais  c’est  là  une 
question  de  détail  peu  intéressante.  Ce  qu’il  importe  de  signaler,  c’est  que  la  ponc* 
tion  lombaire  détermine  presque  toujours  une  aggravation  de  la  céphalée,  aggra¬ 
vation  qui  passera,  mais  qui  peut  durer  huit  jours,  dix  jours.  Les  guérisons  ou 
améliorations  immédiates,  ou  presque,  sont  des  raretés  ;  on  n’en  compte  que 
4  sur  les  47  cas.  On  ne  perçoit  pas  la  raison  des  effets  variables  de  la  ponction 
lombaire  ;  on  ne  voit  pas  pourquoi  certains  malades  guérissent,  d’autres,  non. 
L’âge  ne  fait  rien  à  l’affaire  ;  la  ponction  a  guéri  une  femme  de  r>0  ans,  amélioré 
une  autre  de  55  ans  ;  elle  s’est  montrée  impuissante  chez  des  jeunes  femmes 
de  20  à  25  ans.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  la  céphalée  paraît  guérir  plus 
facilement  lorsqu’elle  n’est  pas  très  ancienne. 

Quant  à  l’aggravation  transitoire  de  la  céphalée  après  la  ponction  lombaire, 
elle  pouvait  être  prévue  ;  la  ponction  lombaire  peut  déterminer  une  céphalée  chez 
des  sujets  n’en  présentant  pas  ;  M.  Babinski,  qui  proposait,  en  1903,  de  traiter 
les  vertiges  par  la  ponction  lombaire,  a  noté  le  fait  à  cette  occasion. 

Feindel. 

Considérations  sur  le  Traitement  de  la  Syphilis  par  le  Néosalv^rsan, 

par  A.  Maiiaim  (de  bausatiue).  Séance  cliniijin!  de  la  Société  vaudoise  de  Médecine. 

Hecue  médicale  de  la  Snis.ie  romande,  p.  203,  juin  1019. 

M.  Mahaim,  faisant  la  révision  des  paralytiques  généraux  entrés  à  l’asile  de 
Céry  de  1899  à  1918,  coiustate  :  1“  que  le  nombre  desdits  malades  tend  plutôt 
à  croître  depuis  la  découverte  du  salvarsan  ;  2^  que  Ton  a  pu  voir  à  Céry,  durant 
la  période  1914-1918,  trois  paralytiques  dont  l’incubation  depuis  le  chancre  était 
inférieure  à  trois  ans,  alors  que  la  durée  d’incubation  de  la  paralysie  générale 
avait  toujours  excédé  trois  ans  dans  la  période  1899-1914.  Ces  trois  malades 
avaient  été  traités  au  salvarsan,  à  la  manière  intensive. 

Conclusion  :  le  néosalvarsan  ne  guérit  pas  une  paralysie  générale  bien  établie  ; 
il  semble  qu’il  la  fait  mûrir  rapidement  au  contraire.  La  prudence  s’impose  dans 
le  traitement  arsenical  des  paralysies  générales  chargées  d’alcoolisme  ou  de 
névropathie.  '  W.  Bovbn. 

La  "Vérité  sur  les  Injections  intraspinales  dans  le  Traitement  de  la 

Syphilis  du  Système  Nerveux,  par  Ueh.nau  Sachs  (de  New-York)  Journal 

of  lhe  American  medical  Atsociation,_  vol.  LXIX,  n*  9,  p,  G81,  1"  septcmbie  1917. 

Ce  fut  un  enthousiasme  quand,  il  y  a  quelques  années,  naquit  la  méthode  intra- 
spinale  du  sérum  salvarsanisé.  On  allait  pouvoir,  pour  ainsi  dire,  poser  le  remède 
sur  le  mal.  Sans  doute  le  tréponème,  situé  à  quelque  profondeur  dans  Técorce 
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des  paralytiques  généraux,  pourrait  se  dérober  quelque  temps  au  salvarsan  meur¬ 
trier.  Sans  doute,  les  dégénérations  tabétiques  constituées  allaient-elles  manifester 
leur  indifférence  coutumière  à  la  thérapeutique  nouvelle.  Mais  nombre  de  pro¬ 
cessus  méningo-encéphalitiques  ou  méningo-myélitiques,  de  caractère  franche¬ 
ment  exsudatif,  semblaient  désignés  pour  répondre  au  salvarsan  intraspinal  avec 
une  docilité  jusqu’ici  inconnue. 

B.  Sachs  fut  un  enthousiaste  de  la  première  heure.  Fort  de  sa  pratique  de  plu¬ 
sieurs  années  en  salvarsan  intraveineux,  il  s’activa  au  salvarsan  intrarachidien. 
Mais  celui-ci  démentait  avec  constance  les  espoirs  promis.  Aujourd’hui,  l’avis  de 
B.  Sachs  est  formel  :  le  salvarsan  intrarachidien  ne  fait  pas  mieux  que  l’intra¬ 
veineux.  Aucun  avantage,  mais  un  gros  désavantage  :  il  est  dangereux.  B.  Sachs 
a  pratiqué  plus  d’un  millier  d’injections  salvarsaniques  intraveineuses  sans  cas 
de  mort,  sans  même  un  accident  grave,  alors  que  l’injection  intrarachidienne  est 
assez  fréquemment  cause  de  désagréments  tels  que  paralysies  ou  troubles  vési¬ 
caux  sérieux.  Mais  pourquoi  le  sérum  salvarsanisé,  en  injection  intrarachidienne, 
ne  fait-il  pas  preuve  de  supériorité?  L’expérimentation  répondra. 

B.  Sachs  a  constaté  que  le  salvarsan,  injecté  dans  le  sang  aux  doses  habituelles, 
se  retrouvait,  en  quantité  appréciable,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  la  doc¬ 
trine  de  l’imperméabilité  des  plexus  choroïdes  n’était  pas  valable  ici  ;  la  croyance 
comme  quoi  le  salvarean  injecté  dans  la  veine  ne  pouvait  arriver  sur  le  tissu 
encéphalique  ou  médullaire  devait  être  abandonnée.  Dès  lors,  puisque  le  sal¬ 
varsan  va  tout  seul  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  pourquoi  chercher  à  l’y 
mettre?  C’est  qu’à  la  suite  de  l’injection  intraveineuse  de  salvarsan,  il  n’en  passe 
pas  beaucoup  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  le  sérum  salvarsanisé,  pré¬ 
paré  avec  le  sérum  du  malade  qui  vient  de  recevoir  son  injection  intraveineuse, 
ne  contient  pas  non  plus  une  proportion  énorme  de  salvarsan.  C’est  juste.  Alors, 
ajoutons  du  salvarsan  au  sérum  salvarsanisé  à  injecter  sous  la  dure-mère  des 
lombes. 

C’est  rationnel,  mais  ce  sera  inopérant.  En  effet  la  pre.ssion.  dans  les  capillaires 
cérébraux,  est  plus  forte  que  la  tension  céphalo-rachidienne  ;  le  liquide  sort  des 
capillaires  cérébraux,  circule  dans  les  espaces  péricapillaires  et  périneuroniques, 
pourvoit  à  la  nutrition  du  tissu,  et  se  charge  des  déchets  ;  il  arrive  aux  cavités 
Sous-arachnoïdiennes  'd’où  il  est  absorbé  par  les  sinus  veineux.  Il  est  évident 
qu’une  substance  métallique,  telle  que  le  salvarsan,  introduite  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  n’y  prolongefa  pas  son  séjour  ;  elle  sera  vite  soustraite  par  le 
Système  veineux.  On  sait  d’ailleurs  que  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  est  bien  imparfaite  ;  rien  ne  donne  la  certitude  que  le  médicament,  injecté 
au  niveau  de  la  région  lombaire,  pourra  s’élever  jusqu’aux  foyers  morbides  de  la 
moelle  ou  de  la  corticalité  cérébrale.  Puis,  même  si  le  salva  san  intrarachidien 
Venait  à  baigner  l’écorce  du  paralytique,  il  n’y  pénétrerait  guère  ;  il  n’attendrait 
pas  les  tréponèmes  nichés  dans  l’épaisseur  de  cette  écorce  ;  il  ne  les  atteindrait 
pas  mieux  que  no  les  atteint  le  salvarsan  intraveineux  qui  arrive  à  l’écorce  du 
sens  opposé.  Il  y  a  là  une  question  de  diffusibilité  ;  et  le  salvarsan  et  ses  similaires 
sont  dépourvus  de  cette  diffusibilité  qui  permettrait  à  un  bon  spirochéticide  de 
pénétrer  les  tissus  et  d’y  accomplir  son  œuvre. 

Les  épreuves  de  laboratoire  ont  contribué  pour  beaucoup  à  imposer  le  salvarsan 
intrarachidien.  Dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale,  le  salvarsan  intraveineux 
ne  parvenait  pas  à  changer  le  signe  du  Wa.ssermann  positif  dans  le  liqtiide  céphalo¬ 
rachidien.  Alors  on  s’est  évertué  à  guetter,  après  un  redoublement  d’injections 
mtraspinales  de  sérum  salvarsanisé,  quelque  modification  dans  le  Wassermann 
néphalo-rachidien,  dans  la  numération  .cytologique,  dans  la  réaction  à  la  globu- 
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line.  Toute  modification  du  côté  de  la  normale  allait  être  prise  pour  un  succès. 
Et  pourtant,  c’est  toujours  la  clinique  qui  juge,  et  sur  un  réactif  qui  est  le  malade. 

11  importe  peu  au  clinicien  que  les  épreuves  biologiques  de  son  malade  donnent 
dos  résultats  moilleurs  si  .son  malade  ne  va  pas  mieux  ;  il  lui  importe  peu  que  ces 
résultats  de  laboratoire  s’obstinent  à  rester  mauvais  si  le  malade  s’améliore. 

Les  effets  thérapeutiques  du  salvarsan  intraspinal  ont  été  exagérés.  On  est 
revenu  de  l’idée  qu’il  soit  apte  à  guérir  la  paralysie  générale.  Des  malades  ont  eu 
des  rémissions,  c’est  certain,  mais  chez  beaucoup  d’autres  la  paralysie  générale 
a  poursuivi  sa  marche  implacable  malgré  un  nombre  considérable  d’injections 
lombaires  pratiquées  par  quelque  apôtre  de  la  méthode.  Pour  ce  qui  concerne  la 
réduction  des  lymphocytes  et  la  modification  très  remarquable  du  Wassermann, 
à  la  suite  de  l’application  de  la  méthode  intrarachidienne,  B.  Sachs  affirme  que 
cela  peut  au.ssi  bien  se  produire  à  la  suite  du  traitement  intraveineux,  ou  de  ponc¬ 
tions  lombaires  répétées,  ou  de  l’introduction  de  sérum  non  salvarsanisé  prove¬ 
nant  du  malade  lui-même.  Il  y  a  plusieurs  manières  de  modifier  les  réactions  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  ces  réactions  n’ont  que 
des  rapports  bien  éloignés  avec  l’état  du  malade.  Voici,  par  exemple,  un  paraly¬ 
tique  général,  soigné  par  B.  Sachs,  et  qui  a  reçu  77  injections  intraveineuses  en 
dix  mois.  Avant  le  traitement,  Wassermann  très  fortement  positif  et  12  lympho¬ 
cytes  par  champ.  Après  le  traitement,  Wassermann  très  fortement  positif  et 

12  lymphocytes  par  champ.  Malgré  cette  absence  absolue  de  toute  modification 
des  réactions,  malgré  la  persistance  des  troubles  caractéristiques  de  la  parole,  cet 
homme  n’en  est  pas  moins  retourné  à  ses  affaires  qu’il  dirige  depuis  un  an  et  demi 
d’une  façon  tout  fi  fait  satisfaisante.  La  méthode  intrarachidienne  ne  peut  rien 
faire  de  plus,  ni  de  mieux,  que  la  méthode  intraveineuse.  Bien  plus,  le  salvarsan 
intraveineux  a  amélioré  des  malades  soumis  sans  succès  au  sérum  salvarsanisé 
intrarachidien. 

La  méthode  intrarachidienne  ne  représente  donc  pas  un  progrès.  La  méthode 
intraveineuse  reste  la  meilleure  pour  l’administration  du  salvarsan  ou  de  ses 
similaires.  Elle  obtient  ses  plus  beaux  succès  dans  les  cas  de  syphilis  cérébro- 
spinale  qui  sont  nettement  d’origine  vasculaire  ou  qui  sont  de  la  forme  méningo- 
encéphalitique  ou  méningo-myélitique.  Les  cas  mêningo-.syphilitiques,  simulant 
parfois  à  s’y  méprendre  la  paralysie  générale,  peuvent  être  transformés  par  un 
petit  nombre  d’injections.  Au  point  de  vue  de  la  continuation  du  traitement, 
ces  guérisons  rapides  ne  comptent  pas  ;  il  faut  persévérer  jusqu’à  ce  que  le  pro¬ 
cessus  puisse  être  considéré  comme  arrêté.  Les  paralysies  générales  qu’on  croit 
avoir  vu  guérir  sont  sans  doute  de  ces  méningo-encéphalites  syphilitiques.  Les 
méningo-myélites  guérissent  aussi  très  bien.  Elles  sont  loin  de  comprendre  toutes 
les  syphilis  spinales.  La  paraplégie  spasmodique  d’Erb,  on  particulier,  résiste  au 
.salvarsan  intraveineux.  C’est  une  vraie  maladie  à  dégénérations  fasciculaires.  On 
obtient  dos  modifications  en  moins  du  Wassermann  et  du  nombre  des  lympho¬ 
cytes,  mais  peu  d’amélioration  clinique,  et  pas  de  guérison. 

Quant  au  tabes,  on  ne  le  guérit  pas.  Mais  beaucoup  de  malades,  revus  après 
dos  mois  ou  après  des  années,  disent  avoir  bénéficié  du  traitement.  Il  n’est  pas 
douteux  que  souvent  les  symptômes  vésicaux,  l’impotence  sexuelle,  les  douleurs 
fiilguranles,  les  crises  gastriques  même,  ont  disparu  sous  l’influence  du  traite¬ 
ment  intensif  i)ar  les  injections  intraveineuses.  Par  contre,  il  est  d’autres  malades 
chez  qui  le  traitement  n’a  rien  produit,  et  dont  le  tabes  a  poursuivi  sa  marche 
progressive  comme  si  aucune  thérapeutique  active  n’était  intervenue.  Ce  sont 
les  formes  méningo-myélitiquos  de  type  tabétique  tpii  retirent  les  plus  prompts 
efi'ets  du  Irailement. 
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Quant  à  la  paralysie  générale  enfin,  jamais  le  salvarsan  ne  l’a  guérie.  Mais  il  en 
a  parfois  retardé  l’évolution.  Il  a  permis,  sinon  causé,  des  rémissions  pouvant 
être  longues.  Certains  prétendent  que  ces  rémissions  sont  l’expression  d’une  for¬ 
mation  d’anticorps.  Après  le  traitement  donc,  des  malades  sont  retournés  au 
travail  pour  un  an,  deux  ans,  plusieurs  années.  Mais  il  n’est  pas  de  cas  de  guérison, 
ni  à  l’actif  de  cette  méthode,  ni  de  nulle  autre. 

Le  problème  de  l’avenir  est  de  trouver  quelque  remède  plus  diffusible  que  le 
salvarsan  et  moins  toxique.  Il  faut  qu’il  soit  apte  à  passer  du  courant  sanguin 
dans  les  tissus  du  cerveau  qu’il  imprégnera.  Il  faut  qu’il  puisse  traverser  les 
plexus  choroïdes,  charger  le  liquide  céphalo-rachidien  et  aller  attaquer  les  foyers 
de  spirochètes  où  qu’ils  soient.  Il  est  besoin  que  de  nouvelles  découvertes  soient 
réalisées  en  thérapeutique  antisyphilitique.  Feindel. 

Diagnostic  et  Traitement  de  la  Syphilis  du  Système  Nerveux 
Central,  par  IIildreu  Caulii-l.  Lancet,  vol.  CXCIV,  n“  7,  p.  243-249,  1(1  février 
1918. 


Dans  tous  les  cas  de  maladie  nerveuse,  se  pose  la  question  de  l’étiologie  syphi¬ 
litique  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  renseigne  à  cet  égard  ;  l’épreuve  faite 
avec  le  sérum  dit  peu  de  chose,  mais  la  réaction  positive,  avec  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  affirme  la  syphilis  de  l’axe  nerveux,  et  commande  le  trailement  immé¬ 
diat.  Si  le  diagnostic  est  précoce,  si  le  traitement  est  adéquat,  c’est-à-dire  suffi¬ 
samment  énergique,  la  syphilis  nerveuse  apparaît  comme  très  généralement 
curable  ;  les  effets  du  traitement  doivent  être  surveillés  de  très  près,  d’où  néces¬ 
sité  de  ponctions  lombaires  souvent  répétées,  d’où  nécessité  de  l’anesthésie 
cutanée  préalable.  Il  n’est  pas  de  contre-indication  à  cette  petite  opération  qu’est 
la  ponction  lombaire. 

Bien  des  cas  de  syphilis  méningo-vasculaire,  forme  curable,  sont  diagnostiqués 
paralysie  générale,  maladie  incurable  ;  c’est  une  erreur  fâcheuse  qui  fait  consi¬ 
dérer  un  traitement  comme  inutile,  et  passer  outre.  En  réalité,  la  distinction  est 
à  peu  près  impossible  cliniquement;  elle  ne  s’opère  qu’en  considérant  les  effets 
du  traitement  ;  celui-ci  doit  donc  intervenir  toujours. 

La  syphilis  du  tabes  paraît  entièrement  curable,  même  si  le  tabes  est  ancien  ; 
la  plupart  des  symptômes  sont  très  améliorés  par  le  traitement. 

L’auteur  a  obtenu  les  meilleurs  résultats  du  novarsénobillon  ;  il  ne  recommande 
pas  le  galyl. 

11  tient  pour  favorable  le  pronostic  de  la  syphilis  nerveuse  récente  ;  il  serait 
même  brillant  si  le  praticien  était  à  même  d’en  poser  le  diagnostic  avec  davan¬ 
tage  d’assurance  et  d’en  instituer  le  traitement  avec  décision  ;  du  jour  où  tout 
médecin  se  trouvera  pleinement  averti  de  ce  qu’est  la  syphilis  du  système  ner¬ 
veux,  on  pourra  commencer  d’espérer  que  les  étudiants  de  l’avenir  en  seront 
réduits  à  ne  plus  connaître,  que  par  leurs  livres,  le  tabes  et  la  paralysie  générale. 

Feindel. 

La  Rachianesthésie  générale,  pur  Tu.  Jonnksco.  C.  I{.  de  la  Suciélé  médico- 
chirurgicale  du  Iront  russo-roumain,  n"  3,  murs  1917. 

Exposé  complet  de  la  question  :  historique  et  technique.  Ponction  et  injec¬ 
tion  médio-cervicale  pour  les  opérations  sur  le  crâne  ;  entre  la  P®  et  II®  dorsale 
pour  les  opérations  sur  le  cou,  de  même  que  pour  les  opérations  sur  le  membre 
Supérieur  et  la  partie  supérieure  du  thorax  entre  la  XII®  dorsale  et  la  B®  lom- 
t>aire  pour  le  thorax  inférieur  et  la  région  thoraco-abdomina'e,  ainsi  que  pour 


512 


OUVRAGES  REÇUS 


le  membre  inférieur  et  les  organes  génitaux  externes.  Ponction  lombaire  infé¬ 
rieure  pour  les  opérations-portant  sur  la  région  anopérinéale. 

Discussion  L.  Lorier,  Izaiscu,  Coryllos,  J.  Jiano.  G.-J.  Pabhon. 

Extension  à  l’Anesthésie  générale  de  la  Rachianesthésie  lombaire 
à  la  Novocaïne  (nouvelle  méthode),  par  Vincknt  Hiche.  Hulklins  vl 
Mémoires  de  la  Société  de  Cliiraryie  de  Paris,  t.  XLV,  n”  6,  p.  278-282,  12  février 
l!)li). 

Technique  permettant  d’obtenir,  par  l’injection  lombaire  (novocaïne),  l’anes¬ 
thésie  du  corps  entier,  tête  comprise.  E.  Feindel. 

Rachianesthésie  à  la  Novocaïne  et  Rachianesthésie  à  la  Stovaïne, 

par  IIk.vhi-I’ikuiir  .\chaiii).  Proijrès  médical,  n°  33,  p.  299-300,  31  août  1918. 

En  ne  pratiquant  que  des  rachianesthésies  basses  et  en  ne  dépassant  pas  la 
dose  de  6  centigr.  pour  la  stovaïne  et  de  7  à  8  centigr.  pour  la  novocaïne,  l’auteur 
a  pu  réaliser  plus  de  200  rachianesthésies  sans  avoir  d’accidents.  La  rachistovaï- 
nisation  et  la  rachinovocaïnisation  sont  donc  sous  ces  réserves  des  procédés  non 
dangereux  d’anesthésie. 

Les  petits  accidents  (céphalée,  nausées)  semblent  un  peu  plus  fréquents  avec  la 
stovaïne  qu’avec  la  novocaïne.  L’abaissement  minime,  passager  et  constant  de 
la  tension  artérielle  est  de  1  cm.  1/2  en  moyenne  pour  la  stovaïne  et  de  1  cm. 
seulement  pour  la  novocaïne.  Ces  différences  entre  les  deux  anesthésiques  sont 
minimes,  et  n’ont  pas  d’importance  quant  au  résultat  général.  E.  F. 

Accidents  et  échecs  observés  au  cours  de  quatre  cents  Rachianes¬ 
thésies,  par  Hknri-I’ikkhk  Achahd.  Progrès  médical,  n"  2.3,  21  juin  1919. 

La  rachianesthésie  est  une  méthode  pratique  et  non  dangereuse  ;  l’auteur  n'a 
observé  que  quelques  échecs  dus  à  des  erreurs  de  technique,  et  des  troubles 
légers  de  réaction  méningée  (céphalée  passagère  surtout).  E.  F. 
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PAR 

Pierre  MARIE  et  Mlle  Oabrielle  LÉVY 

Nous  désignons,  par  cette  appellation,  l’ensemble  des  manifestations 
motrices  anormales  qui  peuvent  survenir  au  cours  ou  à  la  suite  d’une 
atteinte  d’encéphalite  épidémique. 

Nous  nous  sommes  spécialement  attachés  à  l’étude  du  syndrome  excito- 
moteur  tardif. 

Celui-ci  comprend  les  manifestations  motrices  apparues  après  la  termi¬ 
naison  apparente  de  l’épisode  encéphalitique  primitif,  en  général  après  un 
certain  temps  d’incubation  pour  ainsi  dire.  Ce  temps  est  de  durée  variable. 

Il  comprend  ainsi  les  manifestations  motrices  apparues  au  cours  de  l’épi¬ 
sode  primitif,  mais  qui  persistent  ensuite,  isolément,  après  disparition  de 
tous  les  autres  symptômes,  comme  reliquats. 

La  distinction  entre  les  formes  prolongées,  les  formes  à  rechutes,  ou  les 
séquelles  ne  nous  est  en  effet  pas  possible  actuellement.  Peut-être  un  jour 
la  bactériologie  pourra-t-elle  nous  fournir  l’élément  de  ce  diagnostic. 

Nous  avons  enfin  résolument  éliminé  de  notre  étude  les  phénomènes 
psychiques  qui  accompagnent  très  fréquemment  les  manifestations  motrices 
du  syndrome. 

Ces  troubles  psychiques  appartiennent  plutôt  aux  formes  précoces  du 
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syndrome  cxcito-moteur  et  exigent  une  étude  psychiatrique  spéciale. 

Nous  avons  pour  la  première  fois,  dès  novembre  1918,  attiré  l’attention 
sur  des  cas  de  mouvements  involontaires  et  de  symptômes  parkinsonniens 
tout  cà  fait  singuliers  par  certains  de  leurs  aspects,  par  leur  mode  d’appa¬ 
rition  et  par  leur  caractère  épidémique. 

L’étude  de  ces  cas  et  de  leur  histoire,  leur  coïncidence  avec  l’épidémie 
de  grippe  et  d’encéphalite  de  1918  nous  avaient  fait  trouver  un  lien  évi¬ 
dent  entre  cette  dernière  affection  et  l’apparition  de  ces  mouvements.  Mais 
il  ne  nous  avait  pas  été  possible  à  cette  époque  d’affirmer  qu’il  s’agissait 
absolument  d’encéphalite.  Les  enseignements  cliniques  des  années  sui¬ 
vantes  nous  ont  permis  d’affirmer  ce  dernier  diagnostic. 

Depuis  cette  époque,  nous  sommes,  à  plusieurs  reprises,  revenus  sur  la 
question  du  syndrome  cxcito-moteur  de  l’encéphalite  épidémique. 

La  modalité  des  mouvements  et  les  conditions  cliniques  dans  lesquelles 
ceux-ci  évoluent  sont  essentiellement  variables,  comme  nous  nous  propo¬ 
sons  de  le  montrer  dans  cette  étude. 

Les  mouvements  apparus  tardivement,  chez  un  certain  nombre  de  nos 
malades,  à  la  suite  d’une  symptomatologie  fruste  d’encéphalite  épidé¬ 
mique,  nous  ont  frappés  les  premiers,  et  nous  ont  fait  porter  sur  eux,  dès 
1918,  un  diagnostic  rétrospectif  probable  d’encéphalite  épidémique. 

C’est  à  l’étude  de  ceux-là  que  nous  avons  apporté  tout  d’abord  notre 
attention. 

A  l’aide  de  nouveaux  cas,  il  nous  a  été  donné  d’acquérir  des  notions  plus 
])récises  sur  l’ensemble  du  syndrome  cxcito-moteur  dû  à  l’encéphalite  épi¬ 
démique. 

Nous  pensons  qu’à  l’heure  actuelle  on  peut  donner  une  description  de 
l’ensemble  de  ce  syndrome  excito-moteur  et  en  tenter  un  classement  :  tel 
est  le  but  de  cette  étude. 

Au  point  de  vue  chronologique,  nous  distinguerons  tout  d’abord  trois 
périodes  :  la  première,  de  juillet  1918  à  novembre  1918. 

Dans  ce  court  espace  de  temps,  dix  malades  se  présentent  à  nous,  presque 
simultanément,  pour  des  mouvements  involontaires  variables  dans  leurs 
formes,  mais  apparus  presque  tous  dans  les  mêmes  conditions. 

Ces  mouvements  sont  survenus  pour  neuf  d’entre  ces  dix  malades  après 
un  épisode  primitif. 

Cet  épisode  primitif  a  comporté  pour  presque  tous  de  la  fièvre,  parfois  de 
la  somnolence,  des  troubles  oculaires  ou  du  ptosis.  Certains  avaient  accusé 
une  insomnie  qui  nous  semblait  à  cette  époque  paradoxale  ;  aucun  n’a 
présenté  le  tableau  complet  de  l’encéphalite  ;  deux  ou  trois  avaient  été  con¬ 
sidérés  comme  des  grippés.  Nous  n’avons  assisté  nous-mêmes  à  aucun  de 
ces  épisodes  primitifs. 

Ceux-ci  s’étaient  produits,  pour  la  plupart,  deux  mois  à  deux  mois  et  demi 
environ  avant  l’apparition  des  troubles  moteurs,  c’est-à-dire  en  février- 
mars  1918  et  en  avril-mai  1918. 

Dans  une  deuxième  période,  do  janvier  1919  à  janvier  1920,  approxi¬ 
mativement,  nous  ne  voyons  que  six  cas  de  mouvements  involontaires 
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semblables,  mais  qui  confirment  tout  à  fait  nos  premières  observations. 

Pendant  toute  cette  période,  de  nombreux  auteurs,  par  leurs  observa¬ 
tions  d’encéphalite  aiguë  et  les  symptômes  qu’ils  notent,  confirment  notre 
manière  de  voir. 

M.  Claisse,  dès  mars  1919  (1),  apporte  des  observations  dans  lesquelles 
il  insiste,  lui  aussi,  sur  l’aspect  parkinsonnien  d’une  de  ses  malades  d’une 
part,  sur  l’existence  de  formes  frustes  d’encéphalite  d’autre  part,  formes 
dans  lesquelles  «  il  n’y  a  pas  à  proprement  parler  de  léthargie  ». 

En  juillet  1919,  MM.  Papin,  Denéchau  et  Charles  Blanc  (2)  fournissent  un 
nouvel  appoint  à  notre  opinion,  en  montrant  chez  deux  de  leurs  malades, 
atteints  d’encéphalite  avérée,  dont  ils  ont  suivi  d’un  bout  à  l’autre  l’évo¬ 
lution,  des  séquelles  choréiques  et  pseudo-parkinsonniennes. 

Enfin,  dans  une  troisième  période,  de  janvier  1920  jusqu’à  présent,  cette 
période  coïncidant  avec  la  seconde  épidémie  d’encéphalite,  surviennent 
presque  tous  ensemble  de  nouveaux  cas  de  mouvements  involontaires  et 
de  syndrome  parkinsonnien. 

Ces  cas  se  montrent,  après  un  épisode  fébrile,  accompagné  de  diplopie 
ou  de  troubles  de  l’accommodation  non  constants,  fréquemment  d’in¬ 
somnie,  parfois  de  somnolence  et  d’insomnie  se  succédant  l’une  à  l’autre 
dans  un  ordre  capricieux. 

Dans  cette  épidémie,  il  est  de  plus  en  plus  fréquent  de  voir  des  douleurs 
articuhdres  et  de  la  tuméfactiomprécéderh  début  des  mouvements,  et  détermi¬ 
ner  pour  ainsi  dire  les  points  au  niveau  desquels  ceux-ci  vont  commencer. 

Le  temps  d’incubation  qui  sépare  l’épisode  primitif  de  l’apparition  des 
mouvements  est  moins  constant. 

A  côté  d’incubations  de  deux  et  trois  mois,  on  en  constate  de  cinq  jours. 

De  toutes  parts,  les  auteurs  observent  des  mouvements  involontaires  et 
des  syndromes  parkinsonniens  se  manifestant  au  cours  même  de  l’encépha¬ 
lite  épidémique  aiguë.  Nous-mêmes  observons  à  la  Salpêtrière  des  formes 
aiguës  au  début  de  janvier,  dans  lesquelles  des  mouvements  involontaires 
marquent  l’entrée  en  scène  de  l’infection  et  dans  lesquelles  ces  mêmes 
mouvements,  actuellement,  plus  de  trois  mois  après,  subsistent  tels  comme 
reliquat  de  l’encéphalite. 

Enfin,  M.  Sicard  décrit,  dans  le  courant  de  janvier  1920,  une  forme  d’encé¬ 
phalite  myoclonique,  qui  apporte  un  nouvel  appui  à  nos  observations 
et  à  notre  manière  de  voir. 

Depuis  lors,  des  formes  myocloniques,  complètes  ou  frustes,  sont  obser¬ 
vées  par  différents  auteurs. 

D’autre  part,  comme  l’attention  des  cliniciens  est  définitivement  attirée 
sur  la  forme  excito-motrice  de  l’encéphalite,  on  signale  des  cas  de  chorées 
«iguës  graves,  mortelles,  attribuables  à  l’encéphalite  (3). 

(1)  Société  médicale,  7  mars  1919,  encéphalite  léthargique. 

(2)  Quatre  cas  d’encéphalite  léthargique  à  Angers,  leur  modalité  clinique,  leurs  suites, 
après  cinq  mois  d’évolution,  par  MM.  Patoî,  Dbnéohaü  et  Ch.  Blanc,  Société  médicale 
des  hôpitaux,  juillet  1919. 

(3)  Encéphalites  aiguës  myocloniques,  par  M.  Sicard  et  Kudelski,  Bulletin  de  la 
■Société  médicale  des  hôpitaux,  23  janvier  19“'’' 
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Cps  deux  formes  aiguës,  myoclonie  et  chorée  aigue,  viennent  ainsi  con¬ 
tinuer  la  chaîne  dont  notre  syndrome  tardif  excito-moteur  avait  été  le 
premier  chaînon  ;  la  chaîne  est  de  toute  évidence  continue,  que  consti¬ 
tuent  toutes  ces  formes  cliniques  disparates  en  apparence. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  ce  syndrome  excilo-motenr,  qui  peut  être 
tout  à  fait  minime  entre  tous  les  autres  symptômes  d’une  encéphalite  clas¬ 
sique  et  complète,  peut  aussi  être  à  pou  prés  la  seule  manifestation  de  la 
forme  fruste  de  cette  infection.  Elle  mérite  donc  une  description  spé¬ 
ciale. 

C’est  à  celle-ci  que  nous  allons  nous  attacher  à  présent. 

Les  mouvements  involontaires  que  nous  observons  depuis  1918  et  qui  se 
rattachent  à  l’encéphalite,  peuvent,  en  somme,  tous  rentrer  dans  les  caté¬ 
gories  suivantes  : 

1°  Mouvements  choréiques  parmi  lesquels  il  faut  distinguer  :  mouvements  cho¬ 
réiques  généralisés  ou  dimidiés  de  grande  ou  de  petite  amplitude. 

2°  Oscillations  brady cinétiques  :  mouvements  rythmiques  de  grande  amplitude, 
localisés  surtout  à  la  racine  dos  membres. 

3°  Myoclonies  ;  portant  soit  sur  les  muscles  du  tronc,  soit  sur  ceux  des  membres. 

4°  Syndrome  parkinsonnien  avec  ou  sans  tremblement. 

5°  Tremblements  purs  :  accessoires,  très  rarement  rencontrés,  et  presque  exclu¬ 
sivement  au  niveau  de  la  face. 

6°  Mouvements  localisés  de  la  face  :  type  linguo-facio-masticateur  ;  type  oculaire  ; 
aspect  de  tic  douloureux  avec  syndrome  prosopalgiquo  concomitant. 

Nous  allons  voir  ce  qui  distingue  chacune  de  ces  catégories  et  nous  choi¬ 
sirons,  pour  illustrer  chacune  d’elles,  la  plus  typique  parmi  nos  observations  ; 
la  publication  de  toutes  nos  observations  (nous  en  avons  actuellement 
qurante-neuf)  ne  rentrant  pas,  bien  entendu,  dans  les  cadres  restreints  de 
cet  exposé. 


I.  —  Mouvements  choréiques. 

Terme  déjà  consacré  par  l’usage  et  que  nous  avons  conservé  à  dessein. 
Ils  comprennent  plusieurs  variétés  de  mouvements  involontaires.  Suivant 
la  terminologie  classique,  ce  sont  des  oscillations  le  plus  souvent  irrégu¬ 
lières  dans  le  temps  et  dans  l’espace,  désordonnées,  plus  ou  moins  rapides, 
et  de  localisation  extrêmement  variable. 

Dans  l’encéphalite,  le  caractère  désordonné  est  en  général  moins  fréquent 
que  dans  les  formes  de  chorée  de  Sydenham  ou  de  chorée  chronique. 

Sans  doute,  les  localisations  du  mouvement  changent  parfois  d’un  malade 
à  l’autre  et  d’un  moment  à  l’autre  chez  le  même  malade. 

Cependant,  dans  l’ensemble,  le  mouvement  présente  un  cycle  morpholo¬ 
gique  rythmique  qui  se  renouvelle  sensiblement  constant. 

Ce  caractère  de  rythmicité,  d’ailleurs,  domine  en  général,  avec  plus  ou 
moins  d’intensité,  les  manifestations  excito-motrices  de  l’encéphalite. 

On  le  trouve  au  minimum  dans  les  formes  à  petits  mouvements  ebo- 
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réiques  disséminés,  celles  qui  se  rapprochent  le  plus  des  chorées  de  Sy¬ 
denham  (?).  Mais  au  fur  et  à  mesure  que  les  mouvements  sont  plus  amples, 
ils  deviennent  plus  réguliers. 

L’exemple  le  plus  frappant  que  nous  ayons  eu  est  celui  d’une  hémichorée 
gauche,  pure,  dont  voici  l’observation  ; 

Mme  Pe...  Isabelle,  âgée  de  40  ans,  couturière,  vient  nous  trouver  le  8  juin  1919 
pour  des  mouvements  involontaires  survenus  en  juin  1918,  un  an  auparavant. 

Vers  le  25  février  1918,  elle  aurait  eu  «  un  chaud  et  froid  »  manifesté  par  de  la 
fièvre  —  aux  environs  de  38°  —  une  forte  céphalée  et  des  douleurs  abdominales 
(secousses  myocloniques?). 

Elle  est  restée  huit  jours  au  lit,  n’a  présenté  ni  somnolence,  ni  troubles  oculaires. 

Au  bout  de  huit  jours,  elle  a  pu  se  lever  et  reprendre  son  travail.  Elle  était  à 
ce  moment  chauffeuse  d’auto.  Sa  santé  était  donc  redevenue  tout  à  fait  normale 
en  apparence. 

Le  10  mars  suivant,  elle  a  fait  une  chute  sur  le  dos,  à  laquelle  elle  attribue  une 
douleur  de  la  région  thoracique  gauche,  qui  aurait  duré  un  mois. 

Après  quoi,  la  santé  est  de  nouveau  redevenue  normale. 

Enfin,  le  l®""  juin  1918,  elle  a  été  prise  d’une  douleur  légère  au  niveau  de  la  face 
dorsale  du  pied  gauche,  qui,  s’est  accompagnée  d’une  légère  tuméfaction.  En 
même  temps  apparaissaient  des  mouvements  involontaires  (qu’elle  ne  peut  pas 
préciser)  de  ce  pied.  Quinze  jours  après,  les  mouvements  du  pied  sont  devenus 
plus  intenses,  et  des  mouvements  sont  apparus  dans  la  jambe  gauche.  Deux  mois 
aprè.s,  les  mouvements  ont  gagné  le  bras. 

Enfin,  en  février  1919,  sont  apparus  des  mouvements  involontaires  du  cou  et 
de  la  face. 

La  malade  affirme  qu’il  n’y  a  jamais  eu  de  mouvements  du  côté  droit. 

Elle  est  mariée,  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche  ;  un  enfant  mort  à  4  ans  de 
méningite  tuberculeuse.  N’a  eu  aucune  maladie  antérieure,  ii’a  présenté  à  aucun 
moment  do  sa  vie  des  mouvements  anormaux. 

N’a  vu  personne,  dans  sa  famille,  ni  dans  son  entourage,  atteint  de  mouvements 
analogues. 

Aucun  antécédent  nerveux  familial. 

Elle  a  subi  une  hystérectomie  il  y  a  huit  ans. 

Lorsqu’on  l’examine,  on  observe  les  faits  suivants  : 

Il  existe  un  mouvement  de  très  grande  amplitude,  rythmique,  très  fréquent, 
des  deux  membres  gauches,  de  la  face  et  du  cou. 

La  jambe  gauche,  tenue  en  abduction,  exécute  un  mouvement  de  rotation 
externe,  puis  interne. 

Ce  mouvement  s’accompagne  d’une  flexion  légère  du  genou  et  d’un  mouvement 
de  bascule  du  pied,  tantôt  sur  la  pointe,  tantôt  sur  le  talon. 

Ces  mouvements  se  manifestent  avec  une  telle  violence  que,  dans  la  station 
debout,  la  malade  risque  fréquemment  de  tomber. 

En  même  temps,  et  de  façon  tout  à  fait  synchrone,  l’avant-bras  gauche  est 
fléchi,  l’épaule  se  relève,  et  le  poing,  hermétiquement  fermé,  vient  frapper  vio¬ 
lemment  le  creux  sus-claviculaire  gauche,  parfois  le  droit. 

Pour  éviter  ce  choc  et  les  meurtrissures  qui  en  résultent,  la  malade  maintient 
sans  discontinuer  son  bras  gauche  avec  sa  main  droite. 

En  même  temps  encore,  la  tête  est  fléchie  sur  le  cou,  tantôt  à  droite,  tantôt  à 
gauche,  pendant  qu’une  contorsion  généralisée  se  manifeste  au  niveau  de  la  face. 

La  bouche  s’ouvre,  aspire  violemment,  produisant  une  sorte  de  hemmage, 
suivi  immédiatement  de  l’occlusion  de  la  bouche.  Simultanément,  les  yeux  se 
ferment  violemment,  et  les  zygomatiques  se  contractent. 

Aucun  mouvement  au  niveau  du  corps  à  droite. 

Aucune  autre  localisation  des  mouvements  en  dehors  de  celles-ci. 
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Lorsqu’on  fait  asseoir  la  malade,  une  légère  sédation  apparente,  due  aux  diffé¬ 
rentes  conditions  mécaniques  des  membres,  se  produit. 

Lorsqu’on  la  fait  marcher,  les  mouvements  conservent  leur  aspect,  mais  prennent 
une  amplitude  telle  que  la  démarche  est  caricaturale. 

Lorsqu’elle  est  couchée,  les  mouvements  restent  sensiblement  les  mêmes. 

Ces  mouvements  disparai.ssont  pendant  le  sommeil. 

Ils  sont  exagérés  par  les  émotions  et  toutes  les  excitations  extérieures,  une  simple 
conversation  par  exemple. 

La  malade  dit  souffrir  beaucoup  de  l’épaule  gauche. 

A  l’examen  spécial  du  système  nerveux,  on  constate  : 

Force  segmentaire  tout  à  fait  normale  au  niveau  du  membre  inférieur  droit 
et  au  niveau  des  deux  membres  inférieurs. 

Au  niveau  du  membre  inférieur  gauche,  les  doigts  de  la  main  sont  tenus  violem¬ 
ment  et  constamment  fléchis  dans  la  paume,  le  pouce  en  dehors.  La  contracture 
des  doigts  est  telle  qu’on  la  réduit  avec  peine,  et  qu’il  est  impossible  de  rechercher 
la  force  de  ce  segment. 

De  même,  contracture  en  flexion  de  l’avant-bras,  à  peine  réductible  au  delà 
de  l’angle  droit,  rendant  encore  là  la  recherche  de  la  force  segmentaire  impossible. 

Mouvements  do  flexion  de  l’avant-bras,  mouvements  du  poignet  et  do  l’épaule 
en  apparence  normaux,  mais  le  mouvement  constant  en  gêne  beaucoup  la  recherche, 
dont  ils  compromettent  le  résultat. 

Réflexes  rotuliens  :  plutôt  faibles,  obtenus  à  l’aide  de  la  manœuvre  de  Jendras- 
sik  seulement. 

Réflexes  radiaux  normaux;  tricipital  :  normal  à  droite  ;  n’est  pas  obtenu  à 
gauche,  à  cause  de  la  contracture  et  des  mouvements. 

Réflexes  achilléens  normaux,  sensiblement  égaux,  lorsqu’on  peut  faire  céder 
la  contracture  à  gauche.  Plantaire,  en  flexion  des  deux  côtés. 

Réflexes  pupillaires  à  la  lumière  pare.sseux,  mais  existent. 

Réflexes  cornéens  existent  des  deux  côtés  ;  réflexes  du  voile,  réflexe  pharyngé, 
normaux. 

Pas  de  troubles  de  la  musculature  oculaire. 

Langue  tirée  normalement,  ne  présente  que  très  peu  de  mouvements. 

Examen  cérébelleux  :  épreuve  du  doigt  sur  le  nez  complètement  impossible 
à  gauche,  à  cause  de  la  contracture  du  membre,  normalement  exécutée  à  droite. 

Les  épreuves  au  niveau  des  membres  inférieurs  sont  normalement  exécutées 
des  deux  côtés,  avec  une  sûreté  et  un  calme  contrastant  avec  l’agitation  énorme 
de  la  portion  supérieure  du  corps. 

Aucun  trouble  appréciable  de  la  sensibilité  aux  divers  modes. 

Ponction  lombaire  pratiquée  le  lôjuin  1919  :  albumine,  0  gr.  30  ;  lymphocytes, 
1  b'r.  .3. 

Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

La  malade  reste  alitée,  à  la  Salpêtrière,  jusqu’en  février  1920. 

Les  mouvements  ne  cèdent  à  aucune  thérapeutique.  La  malade  se  cachectise 
sous  l’influence  de  la  fatigue  musculaire. 

Les  mouvements  sont  tels  qu’on  essaie  même,  au  bout  de  quelque  temps,  de 
lui  attacher  le  bras  gauche.  Mais  on  provoque  ainsi  une  douleur  insupportable. 

Les  mouvements  subsistent  ainsi  jusqu’en  novembre  1918. 

Brusquement,  ils  diminuent  d’amplitude,  et  l’amélioration  progre.ssive  de 
l’état  général  survient,  à  mesure  que  les  mouvements  diminuent  et  que  les  con¬ 
tractures  disparaissent. 

Mais  la  malade  garde  une  grande  raideur  des  doigts,  qui  ne  s’étendent  pas  seuls. 
Elle  souffre  du  bras  gauche,  et  conserve  une' faiblesse  des  deux  membres  gauche» 
en  février  1920,  alors  qu’elle  quitte  l’hôpital,  complètement  débarra.ssée  de  ces 
mouvements. 

Ceux-ci  ont  duré  de  juin  1918  à  novembre  19(  9. 

La  malade  n’a  pas  été  revue  depuis  son  départ,  car  elle  habite  Luxeuil. 
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Nous  avons  donc,  par  cette  observation,  l’exposé  d’un  cas  de  mouvements 
choréiques  rythmiques  à  localisation  dimidiée,  sauf  pour  la  face,  sans  signe 
de  lésion  objective  appréciable  du  système  nerveux. 

Ces  mouvements  sont  survenus  environ  trois  mois  après  un  épisode 
fébrile  sans  localisation  autre  qu’abdominale,  qui  a  duré  huit  jours  et  qui  a 
été  suivi,  après  un  mo’s  de  bonne  santé  apparente,  de  douleurs  articulaires 
avec  tuméfaction  du  pied  gauche  qui  ont  précédé  de  peu  les  mouvements  ; 
ceux-ci  ont  débuté  par  cette  extrémité. 

Ces  mouvements  ont  été  pour  ainsi  dire  la  seule  manifestation  de  l’infec¬ 
tion  causale.  Ils  ont  duré  pendant  dix-sept  mois  et  laissé  une  impotence 
relative  du  côté  atteint. 

Nous  insistons  sur  ces  faits,  car  nous  les  avons  retrouvés  dans  plusieurs 
autres  cas  de  la  même  série. 

Cet  aspect-hà  des  mouvements  choréiques  constitue  la  transition  entre 
les  formes  à  petits  mouvements  choréiques  généralisés  et  la  chorée  salutante 
rythmique;  la  première  forme  se  caractérise  par  une  évolution  plus  rapide 
et  plus  bénigne  que  la  seconde,  cette  dernière  semblant  réellement  très 
spéciale  à  l’encéphalite  ;  nous  n’en  avons  observé  que  trois  cas. 

Nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à  décrire  les  petits  mouvements  cho¬ 
réiques  généralisés,  dont  l’intérêt  n’est  fait  que  de  leur  étiologie  et  de  leur 
évolution,  et  nous  passons  à  l’observation  d’un  de  nos  trois  malades  pré¬ 
sentant  la  forme  salutante  rythmique. 

M.  Sir...  âgé  de  44  ans,  vient  nous  consulter  le  29  mars  1919  pour  des  mouvements 
involontaires  et  tout  à  fait  singuliers  des  deux  membres  inférieurs,  survenus  en 
août  1918. 

Le  6  mars  1918,  cet  homme  a  été  pris  d’un  très  grand  malaise  avec  douleur 
thoracique,  insomnie  marquée  et  température  aux  environs  de  38“. 

Cet  état  fébrile  a  duré  huit  jours,  sans  signes  pulmonaires.  Le  diagnostic  de 
congestion  pulmonaire  fait  par  un  premier  médecin  appelé  a  été  nié  par  un 
second. 

Le  malade  n’a  ni  toussé,  ni  craché.  Il  n’a  eu  ni  ptosis,  ni  diplopie,  ni  assoupisse¬ 
ment.  11  dit  seulement  avoir  eu  la  «  vue  trouble  ». 

Mais  il  a  éprouvé  une  «  dépression  »  telle  qu’il  est  resté  un  mois  et  demi  au  lit, 
après  quoi  il  est  entré  à  l’hôpital  (où  il  a  été  opéré  d’une  fistule  anale  ancienne  de 
trois  ans). 

Il  est  resté  dans  cet  état  de  fatigue,  s’accompagnant  de  céphalée,  jusqu’en 
juillet  1918. 

Le  27  juillet,  il  sort  de  l’hôpital,  ne  présentant  aucun  mouvement  anormal. 

Les  premiers  jours  d’août,  il  remarque  qu’il  lève  anormalement  sa  jambe  droite 
pour  marcher. 

Progressivement,  ce  mouvement  augmente,  puis  gagne  le  membre  supérieur 
droit. 

Depuis  le  début  de  mars  1919,  des  mouvements  semblables  se  produisent  dans 
le  membre  inférieur  gauche. 

Il  ne  se  plaint  que  de  ces  mouvements,  et  dit  n’avoir  jamais  présenté  de  phéno- 
ihènes  douloureux. 

Il  accuse  cependant  une  sensation  persistante  de  «  tête  vide  »,  et  une  diminution 
de  l’acuité  visuelle. 

Il  dit  n’avoir  jamais  été  malade,  ni  présenté  à  aucune  période  de  sa  vie  des 
"Mouvements  involontaires. 
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Aucun  antécédent  familial  à  noter.  Il  est  marié,  a  trois  enfants  bien  portants. 
Sa  femme  n’a  jamais  fait  de  fausse  couche. 

L’examen  du  malade  montre  les  faits  suivants  : 

Lorsqu’il  est  debout,  il  présente  un  mouvement  fréquent,  à  grande  oscillation, 
de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  s’accompagnant  de  contraction  du  jambier 
antérieur. 

En  même  temps,  le  tronc  exécute  une  flexion  plus  ou  moins  ample  et,  de  façon 
synchrone,  l’épaule  droite  s’abaisse,  et  les  doigts  de  la  main  droite  exécutent  un 
mouvement  d’extension  et  d’écartement. 

Simultanément,  la  tête  se  penche  vers  la  gauche,  légèrement  renversée  en 
arrière. 

Au  niveau  du  pied  gauche,  les  orteils  effectuent  des  mouvements  d’extension 
et  de  flexion,  alternatifs,  synchrones  aux  mouvements  du  pied  droit. 

Lorsqu’on  demande  au  malade  d’arrêter  ses  mouvements,  il  se  tient  penché 
011  avant,  la  tête  toujours  renversée,  et  ce  repos  dure  quelques  secondes. 

Puis  de  petits  mouvements  de  rotation  en  dehors  et  d’élévation  de  la  cuisse 
reprennent,  en  même  temps  que  de  très  légers  mouvements  d’extension  des  doigts 
de  la  main  droite.  Et  rapidement  les  mouvements  reprennent  leur  intensité 
et  leur  rythme  antérieur. 

Lorsque  le  malade  marche,  il  se  produit  une  flexion  très  brusque  et  très  ample 
de  la  cuisse,  avec  abaissement  brusque  du  bras.  Il  semble  se  livrer  à  une  fuite  lente 
Iiendant  laquelle  il  ramasserait  rythmiquement  un  objet  sur  le  soi. 

La  lenteur  et  l’amplitude  des  mouvements  contrastent  étrangement  avec  leur 
aspect,  qui  est  celle  d’une  course  mimée,  mais  lente.  Si  on  le  fait  courir  réellement, 
les  mouvements  anormaux  disparaissent. 

La  slation  sur  la  jambe  droite  est  possible  sans  difliculté.  Il  n’existe,  dans  cette 
attitude,  que  de  petits  mouvements  de  rotation  du  membre  en  dedans,  et  une 
contraction  du  jambier  antérieur.  Le  tronc  reste  toujours  fléchi  en  avant,  et  un 
peu  sur  la  droite,  la  tête  éversée  sur  la  gauche.  Puis  le  malade  se  fatigue,  et  les 
mouvements  reprennent. 

La  station  sur  la  jambe  gauche  est  également  possible.  Dans  cette  attitude,  les 
mouvements  de  flexion  du  membre  inférieur  droit  sont  diminués  dans  leur  ampli¬ 
tude. 

De  façon  synchrone  se  produisent  les  mouvements  de  la  main  droite  et  du  pied 
gauche. 

Lorsque  le  malade  est  assis,  les  mêmes  mouvements  sont  exécutés,  mais  il  se 
produit,  en  outre,  une  flexion  fréquente  et  tout  à  fait  semblable  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche. 

Lorsque  le  malade  est  allongé,  il  reste  pendant  un  certain  temps  à  peu  près 
complètement  immobile  ;  on  n’observe  guère  que  l’extension  des  doigts  de  la  main 
droite. 

Dès  qu’on  le  fait  parler,  les  mouvements  réapparaissent  dans  tout  leur  dévelop¬ 
pement.  Ils  sont  d’ailleurs  toujours  provoqués  par  la  conversation  ou  par  une 
excitation  extérieure.  Ces  mouvements  disparaîtraient  pendant  le  sommeil. 

L’examen  neurologique  ne  révèle  aucun  signe  objectif  permettant  la  constata¬ 
tion  d’une  lésion  ;  cependant  réflexes  tendineux  vifs,  légèrement  plus  vifs  du  côté 
droit  ;  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Wa.ssermann  négatif  dans  le  liquide 
et-dans  le  sang. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  aux  divers  modes. 

Depuis  lors,  les  mouvements  n’ont  cédé  à  aucun  traitement.  Le  malade,  revu 
régulièrement,  et  encore  ces  derniers  jours,  est  dans  le  même  état.  Tout  au  plus 
pourrait-on  dire  que  l’amplitude  des  mouvements  est  un  peu  moindre.  Lui  aussi 
se  cacheclise  lentement,  devient  extrêmement  irritable  et  triste. 

Le  seul  aspect  des  mouvements  est  d’ailleurs  tellement  anormal  qu’ils  font  de 
lui  un  personnage  ridicule  pour  un  public  non  averti,  et  attirent  immédiatement 
l’attention.  On  dirait  une  mimique  intentionnelle  et  coordonnée. , 
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Nous  avons  retrouvé  ces  mêmes  caractères,  avec  une  analogie  frappante 
dans  la  forme  même  du  mouvement,  chez  deux  autres  malades,  dont  l’une 
avait  été  soignée  à  l’Hôtel-Dieu  pour  une  encéphalite  léthargique  avérée. 
Celle-ci  présentait  ce  même  mouvement  de  salutation,  mais  latéralement, 
et  cette  salutation  se  terminait  par  un  redressement  du  tronc  en  arrière,  puis 
de  l’autre  côté,  en  même  temps  que  la  tête  se  renversait  et  que  la  malade 
faisait  avec  sa  main  le  geste  antagoniste  des  torticolis  mentaux.  L’ensemble 
du  mouvement  constituait  une  sorte  de  large  ondulation  de  tout  le 
corps. 

Ce  tableau  si  particulier  dont  nous  avons  observé  trois  cas,  quoiqu’il  ne 
soit  pas  fréquent,  mérite  une  description  spéciale  parmi  les  mouvements 
choréiques. 

Quant  à  l’évolution  de  cette  forme,  nous  ne  pouvons  en  dire  que  ceci  : 

L’un  de  nos  trois  cas  n’a  pas  pu  être  suivi.  L’autre  no  date  que  de  trois 
mois  encore,  et  celui-ci  est  encore  en  observation. 

Il  nous  est  donc  impossible  de  conclure,  dans  l’état  actuel  de  nos  obser¬ 
vations,  sur  le  mode  évolutif  habituel  de  ces  troubles. 


II.  —  Oscillations  bradycénitiques  (1). 

Elles  représentent  des  mouvements  lents,  réguliers,  rythmiques,  de 
grande  amplitude,  prédominant  à  la  racine  d’un  membre,  parfois  synchrones 
pour  les  deux  membres  d’un  même  côté. 

Ce  sont  ces  mouvements-là  qui  se  rapprochent  le  plus,  par  leur  aspect  cli¬ 
nique,  du  mouvement  produit  par  la  faradisation  d’un  muscle,  et  que  l’on 
peut  rapprocher  des  secousses  myocloniques. 

Nous  les  avons  observées  chez  trois  de  nos  malades  en  1918. 

Nous  avons  retrouvé,  au  cours  de  cette  dernière  épidémie,  des  secousses 
musculaires  analogues,  mais  moins  amples,  plus  localisées.  Ce  sont,  à  vrai 
dire,  ces  formes-là  qui  constituent  les  formes  frustes  de  l’encéphalite  myo- 
clonique,  avec  ou  sans  localisation  thoraco-abdominale,  à  rapprocher  des 
phénomènes  décrits  par  MM.  Widal  et  René  Bénard  (2). 

Dans  la  plupart  des  cas  d’oscillations  bradycinétiques,  nous  avons  vu 
ces  mouvements  s’atténuer,  puis  disparaître,  en  général  au  bout  de  quelques 
mois,  dans  un  cas  même  au  bout  de  quelques  semaines. 

Chez  la  malade  dont  l’observation  suit  plus  loin,  elles  ne  se  montraient 
pas  à  l’état  tout  à  fait  pur,  mais  dans  les  autres  cas  observés  par  nous, 
les  mouvements  étaient  isolés.  Dans  ceux-là,  les  mouvements  ont  disparu 
en  six  à  huit  mois,  après  être  parfois  passés  au  membre  correspondant 
supérieur  ou  inférieur. 

(1)  C’est  par  erreur  que  nous  avons  employé  précédemment  le  terme  de  bradyoinédies. 
Nous  insistons  sur  celui  de  bradycinésies,  que  nous  employons  dans  le  sens  de  ;  mouve¬ 
ments  lents,  de  grande  amplitude. 

(2)  Les  formes  légères  et  les  formes  frustes  de  l’encéphalite  léthargique,  Société  médicale 
«fe»  hôpitaux,  20  février  1920. 
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III.  —  Forme  myoclonique. 

Dans  les  formes  myocloniques  dont  nous  avons  eu  plusieurs  eas  au  cours 
de  ces  derniers  trois  mois,  les  mouvements  disparaissent  souvent  en  quelques 
semaines. 

Ils  laissent  cependant  une  hyperexcitabilité  motrice  spéciale,  et  il  nous 
est  arrivé,  chez  une  malade  ne  présentant  plus  aucun  mouvement  spontané, 
de  provoquer  la  réapparition  des  mouvements,  persistant  pendant  plusieurs 
minutes,  par  la  percussion  des  muscles  au  marteau,  ou  par  leur  excitation 
faradique. 

D’ailleurs,  pour  ce  qui  est  de  l’étude  plus  complète  de  la  forme  myoclo¬ 
nique,  nous  renvoyons  à  la  description  de  M.  Sicard,  à  laquelle  nous  n’au¬ 
rions  rien  d’important  à  ajouter. 


IV.  —  Syndrome  parkinsonnien. 

Celui-ci  peut  se  manifester  sous  différents  aspects,  que  nous  envisagerons 
tout  à  l’heure.  Nous  allons  tout  d’abord  exposer  l’observation  d’une  de  nos 
malades  qui  le  représente  le  mieux. 

Mme  Rém...,  âgée  de  41  ans,  marchande  de  journaux,  se  présente  à  nous  en 
novembre  1918  pour  des  mouvements  involontaires  du  membre  inférieur  droit. 

A  la  fin  d’avril  1918,  au  moment  des  gothas,  deux  jours  après  un  séjour  à  la 
cave  auquel  elle  attribue  tous  ses  troubles,  elle  a  été  prise  brusquement  d’une  sen¬ 
sation  de  très  grand  malaise,  avec  sensation  de  froid  dans  les  jambes,  rougeur  do 
la  face,  et  elle  a  dû  se  coucher  car  «  elle  ne  pouvait  plus  se  tenir  sur  ses  jambes 
et  n’avait  pas  de  force  ». 

Elle  n’a  eu  ni  ictus  ni  parésie  quelconque,  ni  ptosis,  ni  diplopie,  ni  vomissements, 
ni  vertiges. 

Mais  elle  a  eu  un  brouillard  devant  les  yeux,  quelques  journées  de  sommeil  (?) 
et  trois  mois  d’iasomnie  consécutive. 

Elle  aurait  eu  de  la  peine  à  manger  et  à  parler.  «  J’avais  les  dents  serrées  »  et 
une  salivation  anormalement  abondante.  Puis  petit  à  petit  elle  est  devenue  raide, 
ne  pouvait  plus  remuer  toute  seule. 

Il  fallait  la  retourner  dans  son  lit  ;  «  telle  qu’on  la  posait,  elle  restait  ».  Elle  a 
pa.ssé  des  nuits  dans  un  fauteuil,  s’y  trouvant  plus  à  l’aise. 

Cet  état  s’est  maintenu  tel  pendant  deux  mois.  Elle  n’a  pas  pu  se  lever  seule 
lorsqu’elle  s’est  levée,  et  ne  pouvait  marcher,  que  soutenue  par  les  deux  aisselles. 

A  la  fin  du  mois  de  juin  1918,  elle  a  ressenti  un  engourdissement  du  membre 
inférieur  droit,  avec  sensation  de  fourmillements.  Puis,  dans  les  deux  talons, 
surtout  lorsqu’elle  était  couchée  (?),  des  fourmillements  et  des  élancements. 

Une  dizaine  de  jours  après,  cette  douleur  dans  les  talons  a  disparu,  et  des  mou¬ 
vements  involontaires  sont  apparus  dans  la  jambe  droite. 

Vers  le  commencement  d’août,  enfin,  claudication  de  la  jambe  droite,  sans  para¬ 
lysie,  sans  douleurs,  et  qui  persiste  depuis  lors. 

Lorsqu’on  examine  la  malade,  le  17  novembre  1918,  son  aspect  général  est  tout 
k  fait  frappant. 

Le  cou  est  raide,  la  tête  semble  fixe  et  les  traits  figés.  L’aspect  de  la  face  est 
véritablement  parkinsonnien. 
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En  outre,  le  bras  droit  est  tenu,  fléchi,  contre  le  corps,  les  doigts  fléchis  dans  la 
paume. 

Lorsqu’elle  marche,  la  claudication  du  même  côté,  qui  semble  due  à  une  raideur 
généralisée  du  membre  inférieur,  donne  à  l’ensemble  une  allure  d’hémiplégique. 
Mais  on  est  tout  de  suite  frappé  par  des  mouvements  involontaires  rythmiques, 
incessants,  de  ce  membre  inférieur  droit. 

Ces  mouvements,  qui  sont  lents  et  de  grande  amplitude,  consistent  en  une  flexion 
de  la  cuisse,  combinée  à  une  rotation  interne  et  une  adduction. 

Dans  la  station  debout,  ils  entraînent  une  élévation  de  la  hanche  droite,  et  les 
muscles  lombaires  semblent  participer  aux  mouvements. 

En  même  temps,  il  se  produit  une  flexion  légère  du  genou,  avec  soulèvement 
du  talon  et  de  la  plante  du  pied,  et  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des 
orteils. 

On  ne  perçoit  aucun  autre  mouvement,  ni  du  côté  gauche,  ni  au  niveau  du 
membre  supérieur  droit. 

Lorsqu’elle  est  assise,  les  mouvements  se  transforment  en  une  légère  élévation 
do  la  cuisse  avec  flexion  brusque,  très  marquée  de  la  jambe,  en  adduction,  en  même 
temps  que  les  orteils  sont  tenus  en  extension  et  légèrement  écartés. 

Lorsqu’elle  est  couchée,  les  mouvements  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  disparaissent 
complètement,  et  il  ne  persiste  que  quelques  rares  mouvements  des  orteils. 

Cependant,  au  bout  d’une  ou  deux  minutes  de  repos,  les  mouvements  de  grande 
amplitude  de  la  racine  du  membre  réapparaissent. 

Lorsqu’elle  est  debout,  il  existe  parfois,  mais  très  rarement,  de  légers  mouve¬ 
ments  d’extension  des  orteils  du  côté  gauche. 

A  vrai  dire,  ces  mouvements  sont  provoqués  par  l’essai  de  la  station  sur  la 
jambe  gauche  seule,  qui  est  d’ailleurs  impossible.  La  station  sur  la  jambe  droite 
isolément  n’est  pas  possible  non  plus. 

La  station  debout  provoquée  se  marque  par  une  claudication  rythmée  du  côté 
droit,  véritable  plongée  du  corps  vers  la  droite,  la  jambe  restant  en  extension. 

Les  mouvements  disparaîtraient  pendant  le  sommeil  au  dire  de  la  malade. 

L’examen  neurologique  systématique  montre  : 

Force  segmentaire  sensiblement  normale  et  égale  des  deux  côtés,  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs. 

Réflexes  tendineux  vifs,  sensiblement  égaux. 

Extension  très  nette  de  l’orteil  h  droite.  Flexion  à  gauche.  Réflexes  pupillaires 
normaux  à  la  lumière. 

Peaucier  :  se  contracte  un  peu  moins  bien  à  droite  ;  pas  d’asymétrie  faciale 
à  proprement  parler,  aucun  signe  de  parésie  faciale. 

Rides  du  front  peut-être  un  peu  plus  effacées  à  droite,  et  commissure  droite 
légèrement  abaissée. 

Pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  aux  divers  modes. 

Sens  des  attitudes  :  erreurs  du  3®  au  4»  orteils  des  deux  côtés,  confusion  fré¬ 
quente  qui  ne  peut  pas  être  considérée  comme  un  trouble  réel  à  elle  seule. 

Ponction  lombaire  :  albumine,  0  gr.  30;  lymphocytose,  1. 

Wa.ssermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  mouvements  persistent  pendant  près  d’un  an. 

En  janvier  1919,  deux  mois  après,  apparition  de  mouvements  au  niveau  de  la  face. 

Ces  mouvements  consistent  en  une  légère  diduction  de  la  bouche  vers  le  côté 
Kauche,  avec  contraction  des  muscles  de  la  houppe  du  menton  du  même  côté. 

même  temps,  la  langue  est  promenée  rythmiquement  dans  le  sillon  labio- 
^ugival  gauche. 

Ces  moyvements  sont  sensiblement  synchrones  à  ceux  de  la  jambe  droite  qui 
Persistent,  identiques. 

L’aspect  est  un  peu  plus  figé.  La  malade  accuse  elle-même  une  sensation  de 
laideur  plus  grande  au  niveau  des  bras  et  des  jambes. 

L’extension  de  l’orteil  persiste  à  droite. 
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A  la  fin  (ifi  mai  1919,  les  grands  mouvements  du  membre  inférieur  disparaissent 
presque  totalement. 

En  jiiillel  1919,  il  ne  persiste  plus,  au  niveau  de  la  jambe  droite,  que  de  petits 
mouvements  d’extension  des  orteils,  mais  les  grands  mouvements  se  reprodui¬ 
raient,  —  dit  le  malade,  —  à  l’occasion  dos  actes  qui  néce.ssitent  une  attention 
quelconque,  et  au.ssi  à  l’occasion  de  la  mastication  (?). 

Les  mouvements  de  la  bouche  ont  diminué  de  fréquence  et  peut-être  d’amplitude, 
mais  persistent. 

Il  existe  une  raideur  et  un  aspect  hémiplégique  très  marqué  du  bras  droit. 
L’aspect  de  fixité  générale  est  encore  plus  accentué. 

En  octobre  1919,  les  mouvements  involontaires  ont  tous  complètement  dis¬ 
paru.  L’aspect  est  de  plus  en  plus  parkinsonnien.  La  face  et  le  regard  sont  fixes,  la 
bouche  étirée  vers  les  commissures,  les  lèvres  amincies. 

L’ensemble  du  corps  est  tout  à  fait  raide,  les  doux  bras  fléchis,  collés  au  corps, 
le  droit  toujours  d’aspect  hémiplégique.  Il  existe  un  amaigrissement  extraordi¬ 
naire,  qui  serait  de  68  livres  depuis  le  début  des  troubles. 

La  malade  posait  106  kilos  et  paraît  actuellement  une  femme  tout  à  fait  nor¬ 
male,  amaigrie. 

Lorsqu’elle  parle,  les  masséters  sont  contractés,  les  lèvres  remuent  à  peine,  la 
parole  est  difficile  à  comprendre. 

Réfluxcs  normaux.  On  ne  retrouve  pas  l’extension  de  l’orteil. 

En  mars  1920  :  aspect  parkinsonnien  typique,  sans  tremblement. 

Raideur  de  statue.  Face  complètement  immobile,  regard  fixe,  sans  clignement. 
Bras  demi-fléchis,  doigts  fléchis  dans  la  paume,  mains  devant  l’abdomen. 

Quand  elle  marche,  elle  accroche  le  sol  de  son  pied,  se  sent  projetée  en  avant, 
et  forcée,  par  moments,  de  précipiter  le  pas. 

Elle  tourne  très  dilïicilement,  tout  d’une  pièce,  en  pivotant  sur  un  pied,  après 
un  temps  d’arrôt.  Elle  se  lève  très  difficilement  de  sa  chaise,  et  pour  s’y  rasseoir 
s’y  laisse  retomber  comme  un  bloc  inerte.  Elle  ne  peut  ni  se  coucher,  ni  remuer  ses 
membres  dans  son  lit.  Levée,  elle  ne  peut  faire  aucun  des  gestes  de  la  vie  normale. 

Les  mouvements  passifs  offrent  une  résistance  cireuse.  On  sont  en  outre  que  la 
contraction  musculaire  cède  par  ressauts.  La  langue  ne  peut  être  tirée  qu’avec 
difficulté,  incomplètement.  Elle  présente  une  fine  trémulation  globale  ;  la  parole 
est  sourde,  monotone,  nasonnée,  presque  insaisissable. 

La  m.aslication  est  presque  impossible.  L’alimentation  ne  se  fait  plus  qu’avec 
des  liquides,  et  encore  très  difficilement. 

L’amaigrissement  augmente.  Réflexe  rotulien  un  peu  plus  vif  h  droite  ;  on 
ne  retrouve  plus  l’extension  plantaire. 

Telle  est  donc  cette  observation  qui  présente  d’une  façon  synthétique  trois 
des  formes  essentielles  de  mouvements  que  nous  avons  classés  : 

Oscillations  hrady cinétiques; 

Mouvements  à  localisation  masticatrice; 

Enfin,  syndrome  parkinsonnien. 

Pour  ce  qui  est  de  ce  syndrome  parkinsonnien  dont  nous  voulons  tout  spécia¬ 
lement  parler  maintenant,  cette  malade  en  représente  l’aspect  le  plus  typique. 

C’est  chez  elle  que  ce  syndrome  a  été  le  plus  longuement  suivi  par  nous 
jusqu’à  présent  (1). 

(1)  Cette  malade  est  un  des  deux  cas  de  syndrome  parkinsonnien  que  nous  avons  pré¬ 
sentés  à  la  Société  des  hôpitaux  en  novembre  1918. 

Nous  avons  fait  une  autre  communication  sur  ce  même  syndrome  parkinsonnien  à  la 
Société  de  neurologie  le  3  avril  1919. 

Enfin,  nous  avons  présenté  do  nouveaux  malades  à  type  parkinsonnien  à  la  Société 
dos  hôpitaux  le  26  mars  1920,  et  avons,  à  cette  occasion,  insisté  sur  ce  syndrome. 
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Mais  nous  observons  en  ce  moment  cinq  autres  cas  de  syndrome  parkin- 
sonnien  pur,  et  nos  conclusions  actuelles  sont  les  suivantes,  dans  la  mesure 
où  l’on  peut  conclure  de  faits  encore  peu  nombreux,  dont  l’évolution  n’est 
pas  terminée. 

L’encéphalite  épidémique,  quel  que  soit  le  polymorphisme  de  son  épi¬ 
sode  primitif,  peut  laisser  à  sa  suite  un  véritable  syndrome  parkinsonnien. 
Ce  syndrome  parkinsonnien  est  variable. 

Il  nous  a  paru  que,  au  moins  jusqu’à  plus  ample  informé,  on  peut  en 
distinguer  deux  formes  :  une  forme  fruste,  une  forme  progressive. 

Forme  fruste.  —  Elle  peut,  à  son  degré  le  moins  marqué,  se  manifester 
simplement  par  une  fixité  spéciale  des  traits  et  du  regard,  avec  une  raideur 
apparente  plus  ou  moins  généralisée.  L’examen  systématique  au  point  de 
vue  parkinsonnien  ne  permet  de  trouver  aucun  signe  objectif  net.  Mais  le 
plus  souvent,  à  cet  «  aspect  parkinsonnien  »,  se  surajoutent  des  signes  plus 
précis. 

Tout  d’abord  du  tremblement  :  petites  oscillations  fines,  pouvant  être 
généralisées  à  tout  le  corps,  mais  le  plus  souvent  se  localisant  au  niveau 
d’un  membre. 

Lorsque  nous  l’avons  constaté  au  niveau  du  membre  supérieur  et,  des 
doigts,  cette  dernière  localisation  ne  montrait  pas  les  caractères  de  la 
maladie  de  Parkinson  classique.  Il  s’agissait  de  fines  oscillations  de  tous  les 
doigts  dans  un  plan  horizontal,  accompagnant  la  trémulation  fine  et  glo¬ 
bale  de  tout  le  bras.  Ce  tremblement  est  fréquemment  assez  localisé  à  la 
tête. 

A  ce  tremblement  se  surajoutent  parfois  :  des  troubles  de  la  démarche  : 
pointe  du  pied  qui  accroche  le  sol,  propulsion ,  des  troubles  de  la  parole  ; 
parole  monotone,  saccadée,  voix  sourde;  des  troubles  de  l'écriture  :  carac¬ 
tères  tremblés,  irréguliers,  plus  petits. 

Une  raideur  objectivement  appréciable  des  mouvements,  effectués  par 
des  contractions  en  saccades  et  souvent  avec  une  grande  lenteur.  Enfin 
très  fréquemment  une  grande  maladresse  du  membre  intéressé  —  avec, 
parfois,  diminution  de  la  force  segmentaire  et  exaltation  des  réflexes  ten¬ 
dineux  du  eôté  atteint,  lorsque  les  manifestations  sont  diminuées. 

On  trouve  pôu  ou  pas  d’anomalies  à  l’examen  de  la  langue  ;  tout  au  plus 
Une  légère  trémulation. 

Les  troubles  du  caractère  :  tristesse,  irritabilité,  évolution  dans  le  sens 
dépressif,  nous  ont  paru  jusqu’ici  presque  constants. 

Forme  progressive.  —  Se  manifeste  essentiellement  —  dans  les  cas  que 
uous  avons  observés  jusqu’ici  —  par  une  raideur  plus  ou  moins  accentuée, 
pouvant  aller,  comme  dans  l’observation  ci-dessus,  jusqu’à  la  soudure 
complète,  sans  tremblement.  Le  tremblement  n’y  survient  qu’à  l’occa¬ 
sion  des  efforts  musculaires,  soit  volontaires,  soit  passifs,  —  ce  qui  le 
distingue  du  tremblement  intentionnel.  Il  semble  bien  qu’il  s’agisse  d’un 
trouble  du  tonus  musculaire  et  non  d’un  trouble  de  coordination. 

Tel  malade,  qui,  sans  trembler,  «  fait  les  marionnettes  »,  ne  peut  pas  bou-  ' 
tonner  sa  chemise  ou  résister  à  l’extension  passive  de  ses  doigts  fléchis 
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sans  trembler.  Ce  tremblement  provoqué  peut  être  local  ou  se  géné¬ 
raliser. 

Nous  devons  ajouter  que,  dans  un  cas,  chez  un  enfant  de  12  ans,  nous 
avons  constaté  un  tremblement  généralisé  survenant  brusquement,  par 
exemple  au  cours  d’un  examen  sans  provocation  apparente  et  sans  cause 
appréciable.  Le  froid  et  la  fatigue  peuvent  être  invoqués,  mais  no  le  justi¬ 
fiaient  pas  toujours  :  le  tremblement  paroxystique  survenait  aussi  lorsque 
l’enfant  reposait  dans  son  lit. 

A  cette  raideur  et  à  ce  tremblement  s’ajoutent,  do  façon  plus  ou  moins 
complète,  les  troubles  dos  mouvements,  de  la  démarche,  do  l’écriture  et 
l’aspect  qui  caractérisent  les  parkinsonnions  vrais,  —  nous  n’avons  pas  à 
les  décrire  ici.  Remarquons  simplement  qu’une  analyse  plus  attentive  peut, 
dans  certains  cas,  permettre,  même  dans  l’ignorance  de  l’épisode  encépliali- 
tique  primitif,  do  distinguer  un  syndrome  parkinsonnien  d’une  maladie  de 
Parkinson  classique.  L’intensité  de  la  raideur,  avec  l’absence  de  tremble¬ 
ment,  peut  appartenir  à  la  maladie  do  Parkinson  classique.  Mais  le  trem¬ 
blement  occasionnel  ne  lui  appartient  pas.  lin  outre,  les  spasmes  fréquents 
daiis  le  domaine  du  facial  inférieur,  les  troubles  de  la  musculature  mastica¬ 
trice,  la  dilliculté  à  tirer  complètement  la  langue  et  la  fibrillation  fréquente 
de  celle-ci  —  tous  symptômes  très  fréfiuonts  dans  le  syndrome  parkinson- 
nicn  post-encéphalitique  —  comptent  parmi  les  caractères  les  plus  impor¬ 
tants  sur  lesquels  on  se  basera  pour  établir  le  diagnostic  différentiel.  , 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  caractèies  dilîérentiels  du  mode  d’ap¬ 
parition  de  l’une  et  de  l’autre.  L’exposé  comidet  do  ce  diagnostic  ne  rentre 
pas  dans  notre  cadre  actuel  et  nous  en  avons  d’ailleurs  parlé  dans  notre 
communication  à  l’Académie  (l). 

Retenons  simplement  ici  que,  dans  les  formes  frustes  du  syndrome 
parkinsonnien  post-encéphalitique,  le  tremblement,  au  point  de  vue  de 
l’exécution  des  mouvements,  prédomine  sur  la  raideur,  dans  la  plupart  dos 
cas.  Dans  les  formes  progressives  de  ce  syndrome,  au  contraii'c,  la  raideur 
constitue  le  symptôme  dominant  et  le  tremblement  n’y  est  qu’accidentel- 

Dans  la  plupart  de  nos  cas,  le  syndrome  s’est  établi  de  façon  très  pré¬ 
coce,  huit  ou  quinze  jours  après  le  début  des  troubles  encéphalitiques, 
continuant  et  complétant  souvent  la  raideur  do  la  nuque  toute  initiale. 
Les  cas  frustes  semblent  évoluer  vers  la  régression. 

Nous  suivons  un  cas  moyen,  stationnaire.  Le  cas  cité  jflus  haut  est  nette¬ 
ment  progressif  et  nous  en  connaissons  un  autre,  également  progressif  et 
actuellement  aussi  intense  dans  sa  symptomatologie. 

L’observation  plus  prolongée  de  ces  cas  et  de  nouveaux  cas  seule  permet¬ 
tra  une  opinion  ferme  sur  leur  évolution  et  sur  la  possibilité  d’un  rappro¬ 
chement  li  faire  entre  la  maladie  do  Parkinson  classée  et  le  syndrome  par¬ 
kinsonnien  post-encéphalitique.  Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  rapprochement, 
cet  aspect-là  du  syndrome  excito-moteur  de  l’encéphalite  mérite  de  toute 
évidence  l’individualité  clinique  que  nous  lui  attribuons. 


(1)  UuUclin  de  l’ Académie  de  médeeinr,  15  juin  11)20, 
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V.  —  Forme  d'encéphalite  avec  tremblements. 

On  pont  voir  survenir  des  tremblements  simples,  localisés  et  d’évolution 
parfois  plus  rapide  ou  fugace,  comme  manifestation  de  l’encéphalite,  au 
cours  ou  à  la  suite  de  l’infection.  Mais,  en  somme,  ils  ne  surviennent  guère 
à  l’état  pur,  font  plutôt  partie  du  syndrome  choréique  ou  parkinsonnien  et 
méritent  à  peine  une  classification  spéciale. 

Seule  leur  localisation  faciale  peut  être  intéressante  et  nous  amène  à 
décrire  les  formes  localisées  de  mouvements  post-encéphalitiques  que  nous 
avons  observées. 


VI.  —  Mouvements  localisés  de  la  face. 

Les  mouvements  de  la  face,  tremblements  ou  contractions  spasmodiques 
rythmées  dos  petits  muscles  faciaux,  de  siège  inconstant  et  d’apparence 
fugace,  ont  été  signalés  depuis  longtemps  au  cours  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  dans  ses  premières  manifestations. 

M.  Claude,  à  ce  propos  (1),  rappelle  un  cas  observé  par  M.  Raymond  et 
lui-même,  en  1909,  de  «  méningite  .séreuse  circonscrite  de  la  corticalité  céré¬ 
brale  »,  et  qui  lui  paraît  actuellement  devoir  être  cla.ssé,  au  point  de  vue 
clinique  et  anatomique,  parmi  les  cas  d’encéphalite. 

Il  en  retrace  le  tableau  clinique  et  attire  l’attention  sur  «  l’existence 
constante  de  mouvements  rythmiques  au  nombre  de  cinquante,  à  soixante 
par  minutes,  dans  le  masséter,  le  temporal,  le  peaucier,  les  muscles  sus- 
thyroïdiens,  les  muscles  de  la  nuque  à  droite,  etc.  ». 

Datis  les  cas  de  MM.  Papin,  Denéchau  et  Ch.  Blanc  déjà  cités  (2),  on  a 
observé  des  mouvements  de  la  langue  qui,  «  tirée  hors  de  la  bouche,  paraît 
animée  de  mouvements  de  va  et  vient  rappelant  le  mouvement  en  trombone 
observé  chez  certains  paralytiques  généraux  ». 

MM.  Lhermitte  et  de  Saint-Martin  (3)  notent  au  cours  d’une  de  leurs  obser¬ 
vations  l’existence  d’un  trismus,  associé  à  une  paralysie  de  la  VI®  paire, 
une  parésie  du  facial  inférieur  et  une  atteinte  de  la  III®  paire  du  côté  opposé. 

MM.  Sicard  et  Kudelski  enfin  (4)  signalent,  parmi  les  séquelles  d’un  syn¬ 
drome  d’encéphalite  myoclonique  typique,  «  un  état  hypertonique  de  la 
uiusculature  faciale  inférieure  ». 

Il  nous  a  été  donné,  pour  notre  propre  compte,  outre  le  cas  décrit  plus 
^laut,  d’observer  récemment  (5)  cinq  cas  de  mouvements  post-encéphali- 

(1)  A  propos  de  la  forme  myoclonique  de  l’encéphalite  épidémique,  Société  médicale  des 
bipitaux,  27  février  1920. 

(2)  Société  médicale,  4  jtiillet  1919. 

(3)  Un  nouveau  cas  de  poliomésocéphalite  primitive  avec  narcolepsie.  Société  médicale, 

juin  1919. 

(4)  Encéphalite  myoclonique  avec  parésies  et  hypertonies  musculaires  transitoires. 
Société  médicale  des  hôpitaux,  30  janvier  1920. 

(5)  Société  des  hôpitaux,  30  avril  1920  ;  deux  nouveaux  cas  de  mouvements  involontaires 
Post-encéphalitiques  à  localisation  lin(juo-facio-masticatrice,  M.  Pierre  Marie  et  Mlle  G.  LÉvy. 
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tiques  à  localisation  facio-linguo-masiicalnce  prédominante  ou  isolée,  et 
chez  certains,  manifestement  persistante. 

Chez  une  d’entre  elles,  dont  nous  avons  publié  l’observation,  ces  locali¬ 
sations  constituent  les  seules  séquelles  de  l’encéphalite,  survenues  six  mois 
après  l’épisode  primitif.  Ce  sont  des  mouvements  rythmiques  de  diduction 
des  mâchoires,  avec  mouvements  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  trému¬ 
lation  de  la  lèvre  supérieure  et  troubles  de  la  déglutition. 

Ces  phénomènes  sont  d’une  intensité  telle  qu’ils  constituent  une  véritable 
infirmité  et  un  obstacle  à  l’alimentation. 

Chez  les  trois  autres,  il  s’agit  seulement  d’un  très  léger  mouvement 
rythmique  de  la  mâchoire,  soit  de  diduction,  soit  d’abaissement  et  d’élé¬ 
vation,  associé  ou  non  à  des  troubles  moteurs  du  facial  inférieur. 

Dans  ces  derniers  cas,  les  mouvements  ont  débuté  avec  l’encéphalite, 
dans  l’un  d’eux  môme,  ils  ont  été  la  première  manifestation  motrice. 

Un  autre,  dont  nous  avons  aussi  publié  l’observation,  ne  présente  comme 
seule  manifestation  que  de  la  trémulation  des  lèvres  et  de  la  langue,  avec 
de  petites  contractions  menues  des  masséters  qui  produisent  un  fin  claque¬ 
ment  des  dents.  Il  existe  aussi  un  tremblement  imperceptible  des  deux 
membres  supérieurs.  Le  tout  est  survenu  six  jours  après  le  début  de  l’encé¬ 
phalite  et  s’accompagne  d’une  légère  raideur  généralisée. 

Enfin  le  cas  le  plus  typique  que  nous  hyons  connu  de  localisation  faciale 
et  trigéminale,  exclusive  manifestation  d’un  syndrome  excito-moteur  encé- 
phalitique,  est  le  suivant  (1)  : 

Mme  Dcbr.,.,  âgée  de  39  ans,  est  prise  brusquement,  sans  cause  connue,  le 
15  janvier  1920,  d’insomnie  qui  dure  quatre  nuits  consécutivement. 

En  même  temps,  elle  re.ssent  une  douleur  très  vive  dans  l’hémiface  gauche,  et 
présente  des  secousses  musculaires  qui  dévient  la  bouche  vers  la  gauche. 

Quelques  jours  après,  la  douleur  gagne  la  région  frontale,  au  niveau  de  la  racine 
du  nez.  Cette  céphalée  est  très  pénible  et  continue. 

Il  se  produit  du  ptosis  ;  les  paupières  sont  tombantes  et  ne  peuvent  être  relevées 
complètement. 

La  vue  est  trouble.  La  malade  peut  lire,  mais  les  caractères  appai'aissent 
indistincts.  La  lecture  prolongée  n’est  pas  possible,  la  malade  se  fatigue  rapide¬ 
ment.  Insomnie  permanente. 

Dans  la  journée,  fatigue  et  somnolence,  mais  très  peu  de  sommeil. 

Lorsque  la  malade  se  lève,  elle  se  sent  fatiguée,  étourdie,  «  la  tête  lui  tourne  ». 
Mais  elle  ne  tombe  pas,  sa  démarche  est  normale. 

Elle  est  triste,  mais  a  des  sujets  de  préoccupation.  Appétit  nul.  Pas  de  fièvre. 

État  stationnaire  pendant  un  mois.  Au  bout  d’un  mois,  apparition  d’un  nou¬ 
veau  symptôme  :  battement  rythmique  et  persistant  des  paupières.  Elle  vient 
alors  à  l’hôpital. 

Les  paupières,  de  façon  continue,  alternativement  s’ouvrent  et  se  ferment. 

La  température  est  à  38“  ;  assez  mauvais  état  général  :  pâleur,  absence  de  règles. 
La  malade  se  plaint  de  céphalée.  On  ne  trouve  aucun  signe  objectif  de  lésion 
nerveuse. 

Cet  état  persiste,  sans  modification,  jusqu’au  10  mars  1920. 

A  ce  moment,  les  maux  de  tête  diminuent. 

Le  15  mars,  nouveau  symptôme  :  la  mâchoire  inférieure  s’ouvre  incomplète- 

(1)  Observation  prise  par  M.  René  Mathieu,  interne  du  service. 
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ment.  Pas  de  douleur  dans  la  région,  mais  impossibilité  d’ouvrir  la  bouche  toute 
grande. 

Les  mâchoires  s’écartent  librement  de  3  cm.  environ.  A  ce  moment,  elles  se 
bloquent,  et  ne  peuvent  s’ouvrir  davantage. 

Une  pression  énergique  exercée  sur  le  menton  ne  peut  vaincre  leur  résistance. 

L’aspect  de  la  malade  est  le  suivant  : 

Visage  pâle,  cireux,  avec  varicosités  aux  pommettes. 

Faciès  immobile  et  figé,  où  les  yeux  sont  vivants  et  brillants.  Paupières  battantes 
qui  s’ouvrent  et  se  ferment  sans  relâche.  Lèvres  légèrement  trémulantes,  bouche 
un  peu  asymétrique  du  fait  de  la  lèvre  supérieure,  légèrement  tirée  en  haut  et  à 
gauche. 

La  langue  est  tremblante,  sans  mouvements  de  trombone,  sans  contraction 
fibrillaire. 

La  malade  est  très  calme,  reste  immobile  dans  son  lit,  sans  se  plaindre,  sans  rien 
demander,  souffrant  passivement. 

Cependant,  grandes  préoccupations  morales  (qui  sont  d’ailleurs  justifiées). 

Elle  dit  ne  pas  dormir  la  nuit.  On  ne  la  voit  jamais  dormir  le  jour.  Aucun  stra¬ 
bisme. 

Le  mouvement  des  paupières  s’accompagne  de  secousses  des  deux  globes  ocu¬ 
laires  dans  le  sens  vertical. 

Mouvements  conjugués  des  yeux  normaux.  Pupilles  égales. 

Vue  trouble,  mais  bonne  acuité  visuelle  ;  elle  lit  les  plus  petits  caractères  du 
journal. 

Pas  d’albumine  ni  de  sucre  dans  les  urines.  Pouls  à  100,  paraît  très  hypotendu. 
Pas  de  température.  Réflexes  tendineux  et  plantaires  normaux. 

Ne  se  plaint  que  de  céphalée. 

Le  17  mars  1920,  apparaît  de  la  raideur  de  la  mâchoire.  Les  mâchoires  s’écartent 
de  quelques  centimètres,  et  leur  excursion  se  trouve  alors  limitée. 

Le  18  mars,  mâchoire  complètement  fermée,  ne  peut  être  ouverte  que  par  un 
effort  notable  exercé  sur  le  menton. 

En  outre,  hypertonicité  des  membres,  avec  résistance  à  l’exécution  des  mou¬ 
vements  passifs,  et  raideur  à  crans. 

Maux  de  tête  moins  violents.  Les  battements  des  paupières  subsistent.  Pas  de 
tremblements,  ni  de  mouvements  involontaires. 

Cet  état  se  maintient  pendant  tout  le  mois  d’avril,  mais  la  mâchoire  n’est  plus 
aussi  serrée. 

Cependant,  le  2  mai  1920,  la  malade  se  plaint  toujours  d’une  sensation  de  mâ¬ 
choire  serrée.  Elle  parle  presque  sans  desserrer  les  dents,  mais  peut  très  bien 
ouvrir  la  bouche. 

Lorsqu’on  lui  fait  montrer  les  dents,  on  constate  de  petits  mouvements  d’élé¬ 
vation  et  d’abaissement  de  la  mâchoire. 

Pointe  de  la  langue  légèrement  déviée  vers  la  droite. 

Les  paupières  battent  toujours  régulièrement. 

Réflexes  massétériens,  cornéens,  pupillaires  à  la  lumière,  du  voile,  du  pharynx, 
normaux. 

Le  8  mai  1920,  la  malade  quitte  l’hôpital.  Elle  a  toujours  son  battement  des 
paupières,  et  se  plaint  d’insomnie  persistante. 

Elle  accuse,  en  outre  :  une  sensation  de  tremblement  dans  la  région  cervicale  ; 
de  contracturas  des  mâchoires,  et  présente  toujours  de  fines  trémulations  des 
muscles  des  lèvres  et  de  la  houppe  du  menton,  surtout  marquées  quand  on  lui  fait 
tirer  la  langue. 

Peaucier  :  bien  contracté  des  deux  côtés.  Aucun  signe  d’atteinte  du  facial, 
mais  grande  hyperexcitabilité  de  tous  les  muscles  de  la  face. 

Force  segmentaire  normale  au  niveau  des  membres  des  deux  côtés  et  au 
niveau  du  tronc. 

Flexion  de  la  tête  un  peu  diminuée.  Extension,  bonne. 
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Réflexes  :  radiaux,  tricipitaux,  vifs,  égaux  ;  rotuliens,  achilléens,  sensiblement 
normaux  et  égaux  ;  plantaires  en  flexion  des  deux  côtés. 

Aucun  trouble  cérébelleux  au  niveau  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  aux  divers  modes. 

A  propos  de  cette  localisation  facio-masticatrice  du  syndrome  post- 
encéphalitique,  il  nous  faut  mentionner  un  cas,  vu  par  nous  récemment, 
dans  lequel  l’aspect  des  troubles  moteurs  et  les  symptômes  douloureux  qui 
les  accompagnent  nous  ont  fait  relever  une  grande  analogie  avec  le  tic  dou¬ 
loureux  de  la  face  (1). 

Nous  nous  sommes  demandé,  à  propos  de  ce  cas  vraiment  très  singulier, 
si  les  symptômes  observés  ne  seraient  pas  peut-être  attribuables  à  une  lésion 
du  ganglion  de  Casser  ;  cette  lésion  a  d’ailleurs  déjà  été  observée  dans  des 
cas  d’encéphalite  épidémique  examinés  histologiquement. 


Telles  sont  donc  les  modalités  cliniques  les  plus  fréquentes  du  syndrome 
excito-moteur  dû  à  l’encéphalite  épidémique.  A  la  lumière  de  ce  que  nous 
en  avons  exposé,  on  peut  retenir  les  faits  suivants  ; 

L’encéphalite  épidémique  comporte  dans  sa  symptomatologie  toute  une 
série  do  manifestations  motrices,  mouvements  involontaires  ou  syndromes 
parkinsonniens  qui  en  constituent  le  syndrome  excito-moteur. 

Ce  syndrome  excito-moteur  peut  y  survenir  dans  quatre  conditions  : 

a)  Comme  manifestation  prin^itive  et  fugace  de  l’infection  ; 

.  b)  Comme  manifestation  primitive  et  prolongée; 

c)  Comme  manifestation  suivant  d’une  semaine  environ  l’apparition  des 
premiers  troubles  ; 

d)  Enfin,  comme  manifestation  post-encéphalitique  tardive,  survenant 
deux  ou  trois  mois,  parfois  six  mois  après  l’épisode  primitif. 

C’est  à  ces  deux  dernières  catégorie.s  de  faits  que  nous  avons  consacré 
presque  toute  notre  étude,  et  c’est  aux  deux  premières  que  nous  en  avons 
demandé  la  vérification. 

Le  mode  d’apparition  de  ces  troubles  est  variable,  non  seulement  dans  le 
temps,  mais  dans  leur  symptomatologie  concomitante  ou  prémonitoire. 

Nous  ne  tenterons  pas  de  faire  ici  une  s3ratématisation  prématurée  de 
toutes  les  modalités  cliniques  déjà  observées  du  syndrome  excito-moteur 
dans  l’encéphalite  dite  léthargique. 

Nous  ne  reviendrons  pas  non  plus  sur  les  principales  manifestations 
prémonitoires  observées  par  nous  et  décrites  plus  haut. 

Nous  rappellerons  seulement  que  ce  syndrome  excito-moteur  peut  être 
la  manifestation  essentielle,  sinon  exclusive,  et  redoutable  de  l’encéphalite  : 
soit  qu’il  survienne  au  cours  d’une  forme  de  chorée  grave  aiguë,  mortelle, 
ou  d’une  forme  myoclonique  rapidement  mortelle  aussi,  soit  qu’il  survienne 

(1  )  Société  médicale  des  hôpitaux,  HT  mai  1920,  M.  Pierre  Marie  et  Mlle  O.  LÉvy.  Un  nou¬ 
veau  cas  du  syndrome  excito-moteur  tardif  de  l’encéphalite  épidémique,  à  locuIisatioD 
masticatrice,  avec  manifestations  de  tic  douloureux  de  la  face. 
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progressivement  ou  tardivement  après  un  épisode  primitif  fruste,  et  même, 
dans  certains  cas,  resté  inaperçu.  , 

Un  caractère  semble  dominer  toutes  les  formes  cinétiques  particulières 
à  l’encéphalite  :  leur  r3d;hmicité  dans  le  temps  et  leur  régularité  constante 
dans  l’espace. 

Pour  ce  qui  est  de  l'évolution  de  ces  troubles,  nous  n’avons  envisagé  à 
ce  point  de  vue,  bien  entendu,  que  le  syndrome  excito-moteur  post-encé- 
phalitique  observé  par  nous,  et  nous  en  avons  tiré  les  conclusions  suivantes, 
réserves  faites  des  modifications  qu’une  plus  longue  expérience  y  introduira 
certainement  : 

Presque  tous  les  mouvements  involontaires  tardifs  apparaissent  après 
une  période  de  latence  ou  d’incubation  de  deux  à  trois  mois,  plus  rarement 
de  cinq  à  six  mois. 

Il  semble,  par  contre,  que  le  syndrome  parkinsonnien  suive  presque  immé¬ 
diatement  —  après  quelques  jours  ou  une  semaine,  parfois  deux  ou  trois 
semaines  —  l’épisode  primitif  encéphalitique. 

De  même,  dans  les  formes  à  localisations  faciales,  on  retrouve  toujours 
une  «  épine  »  localisatrice  dans  l’histoire  de  l’épisode  primitif. 

Comment  et  quand  disparaissent  ces  mouvements  involontaires  tardifs 
de  l’encéphalite?  Dans  les  formes  choréiques  diffuses,  banales,  nous  les  avons 
vus  régresser  puis  disparaître  au  bout  de  quelques  mois. 

Dans  les  formes  choréiques  rythmiques,  localisées,  nous  les  avons  vus 
durer,  dans  deux  cas  au  moins,  un  an  à  un  an  et  demi,  et  laisser  à  leur  suite 
une  impotence  motrice  objectivement  appréciable  du  membre  atteint. 

Les  formes  de  chorée  salutante  peuvent  durer  plus  d’un  an  et  demi. 
Mais  ceci  ne  concerne  qu’un  de  nos  cas.  Nous  ne  savons  pas  si  c’est  la  règle. 
Elles  entraînent  une  déchéance  très  appréciable  de  l’état  général  et  la 
dépression  psychique. 

Les  oscillations  brachycinétiques  disparaissent  au  bout  de  quelques  mois, 
en  moyenne  cinq  à  six. 

Nous  ne  pouvons  encore  rien  dire  des  formes  localisées  et  de  la  forme 
parkinsonnienne  du  syndrome  excito-moteur. 

Quant  au  diagnostic  de  ces  troubles  moteurs,  il  va  sans  dire  qu’il  ne  se 
pose  pas  de  la  même  manière,  suivant  qu’ils  apparaissent  au  cours  de  l’épi¬ 
sode  infectieux  du  début,  ou  comme  manifestation  isolée  plus  ou  moins 
tardive  d’un  épisode  primitif  fruste  comme  dans  la  plupart  de  nos  observa¬ 
tions  de  mouvements  post-encéphalitiques. 

Dans  le  premier  cas,  c’est  le  diagnostic  différentiel  de  l’encéphalite  qui  so 
pose.  Ceci  revient  à  discuter  les  cadres  de  sa  sjqnptomatologie  totale,  les  dis¬ 
tinctions  à  faire  ou  non  entre  les  formes  somnolentes  pures  et  les  formes 
6xcito-motrices  pures.  Mais  ceci  ne  rentre  pas  dans  notre  sujet. 

Dans  le  deuxième  cas,  c’est  le  diagnostic  du  syndrome  excito-moteur 
fiui  se  pose  et  là,  au  contraire,  le  diagnostic  différentiel  est  relativement 
peu  de  chose,  tandis  que  le  diagnostic  causal  devient  essentiel. 
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Le  diagnostic  différentiel,  en  effet,  ne  présente  que  la  discussion  classique 
des  différentes  formes  de  mouvements  involontaires  qui  n’est  pas  à  reprendre 
ici. 

Un  seul  point  nous  parait  devoir  attirer  l’attention  :  l’absence  presque 
constante  de  signes  objectifs  de  lésion  nerveuse  dans  la  plupart  de  nos 
cas. 

L’exaltation  des  réflexes  tendineux  y  est  presque  toujours  constatée  ; 
mais  nous  n’avons  trouvé  qu’une  fois  l’extension  franche  de  l’orteil,  et 
que  parfois  seulement  une  diminution  de  la  force  segmentaire.  L’absence 
de  troubles  sensitifs  objectifs  et  l’absence  de  réaction  méningée  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  sont  la  règle. 

Cette  pauvreté  de  signes  neurologiques  évidente,  contrastant  avec  le  luxe 
parfois  extraordinaire  des  manifestations  cinétiques,  doit  toujours,  bien 
entendu,  rendre  d’autant  plus  attentif  à  les  distinguer  des  mouvements 
d’ordre  pithiatique  possible. 

Ceci  d’ailleurs  nous  ramène  au  diagnostic  causal.  C’est  ce  dernier  qui 
donne  au  syndrome  toute  sa  valeur  et  nous  a  paru  mériter  notre  étude. 

Quel  est,  en  effet,  le  critérium  ultime  du  diagnostic  clinique  de  l’encépha¬ 
lite  fruste?  La  symptomatologie  minime  d’une  affection  encore  aussi  mal 
connue  est  évidemment  discutable. 

Encore  faut-il  s’en  contenter  provisoirement,  en  l’absence, du  critérium 
humoral  que  doit  nous  fournir  la  bactériologie  et  qui  est  encore  à  l’étude. 

Par  conséquent,  nous  sommes  forcés  d’admettre,  puisque  lis  faits  nous 
l’ont  cliniquement  démontré,  que  les  symptômes  les  plus  disparates  et  les 
plus  petits,  chacun  pouvant  se  manifester  isolément  d’ailleurs,  peuvent 
représenter  une  forme  fruste  d’encéphalite  épidémique,  qui  réalisera  plus 
tard,  et  parfois  même  longtemps  après,  un  syndrome  excito-moteur  des  plus 
caractérisés  et  des  plus  intenses. 

C’est  ainsi  que,  parmi  ces  symptômes  si  variés  de  l’épisode  primitif,  il 
faut  compter,  nos  observations  en  font  foi,  de  la  somnolence  ou  de  l’m- 
somnie,  et  parfois  les  deux  alternant.  La  possibilité  d’une  fièvre  légère, 
aux  environs  de  38°,  c’est  la  règle,  mais  aussi  la  possibilité  d’une  forte 
fièvre  à  40°  avec  délire,  enfin  la  possibilité  d’absence  de  fièvre. 

La  fréquence  des  troubles  oculaires,  mais  l’absence  possible  de  leur 
symptomatologie  complète  :  ptosis,  strabisme,  diplopie,  troubles  de  l'accom¬ 
modation. 

Cependant  certains  signes  nous  ont  paru  d’une  fréquence  telle  que  leur 
recherche  doit  s’imposer  dans  tous  les  cas  de  diagnostic  suspect  ;  ce  sont, 
par  ordre  de  fréquence  décroissante,  les  suivants  : 

a.)  Au  début  :  la  céphalée  à  localisation  occipitale,  avec  raideur  douloureuse 
de  la  nuque  (ce  dernier  signe  étant  très  fréquemment  la  première  localisa¬ 
tion  d’une  raideur  parkinsonnienne,  évoluant  ultérieurement).  Celles-ci  sont 
souvent  précédées  par  l’insomnie  et  s’accompagnent  de  frisson,  avec  fièvre 
et  délire  ; 

b)  Les  troubles  de  la  musculature  maslicalrice  :  trismus  ou  difficulté  des 
mouvements  d’ouverture  ou  de  fermeture  dos  mâchoires. 
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Mouvements  involontaires  de  diduction  ou  d’élévation  et  d’abaissement 
des  mâchoires. 

Ces  troubles  moteurs  pouvant  s’accompagner  ou  non  de  : 

Douleurs  dans  le  territoire  du  maxillaire  supérieur  et  du  maxillaire  infé¬ 
rieur.  Sensation  d'agacement  des  dents- 

Grincement  des  dents. 

Tic  de  succion; 

c)  Les  spasmes  faciaux,  surtout  au  niveau  de  l’orbiculaire  des  yeux  et 
de  l’orbiculaire  de  la  bouche  ; 

d)  L’existence  d’une  salivation  anormale  plus  ou  moins  abondante,  et 
plus  ou  moins  durable. 

Parfois,  plus  rarement,  de  la  gêne  de  la  parole,  «  la  langue  n’obéit  pas  »  ou 
«  la  langue  ne  tourne  pas  »,  sans  dysarthrie  vraie  et  indépendamment  de  la 
parole  parfois  un  peu  explosive  que  l’on  observe  au  cours  de  l’évolution  du 
syndrome  parkinsonnien  ; 

e)  Les  altérations  linguales.  A  propos  de  la  langue,  un  examen  objectif  de 
cet  organe  s’impose  et  y  révèle,  dans  beaucoup  de  cas,  l’existence  d’une 
fibrillation  évidente  ; 

f)  La  sensation  de  striction  à  la  gorge.  —  Celle-ci,  quand  elle  existe,  peut 
être  constante  ou  paroxystique,  provoquant  une  gêne  subjective  de  la 
phonation,  une  impression  de  «  manque  d’air  »,  d’autres  fois  de  la  dysphagie, 
le  tout  pouvant  s’expliquer  par  un  état  spasmodique  de  la  musculature  du 
larynx  et  du  pharynx; 

g)  Le  bâillement  anormal,  très  fréquent  au  cours  de  l’évolution  du  syn¬ 
drome  parkinsonnien  ; 

h)  Le  hoquet,  très  fréquent  dans  les  formes  myocloniques. 

De  ce  hoquet  est  vraisemblablement  à  rapprocher  la  forme  à  début 
digestif,  par  des  vomissements,  précédant  tous  les  autres  symptômes-,  dont 
nous  avons  observé  deux  cas  ; 

i)  La  gêne  respiratoire,  sensation  d’étouffement,  accélération  objective 
de  la  respiration.  De  temps  en  temps,  inspiration  supérieure,  comme  à  la 
suite  du  sanglot.  Plus  rarement  enfin,  et  surtout  dans  les  formes  parkin- 
sonniennes  :  une  sensation  de  tête  vide,  d’ivresse,  pouvant  aller  jusqu’à  la 
Vraie  titubation  constatée  par  l’entourage  du  malade  et  pouvant  se  pro¬ 
longer  pendant  presque  toute  l’évolution  des  troubles. 

Un  peu  plus  tard  (cependant  pouvant  aussi  survenir  dès  le  début)  et  très 
fréquemment  : 

j)  Les  poussées  articulaires  douloureuses  avec  tuméfaction,  précédant  et 
localisant  les  troubles  moteurs. 

Ces  poussées  surviennent  parfois  un  ou  deux  mois  après  l’épisode  primitif, 
et  peuvent  revêtir  l’aspect  d’une  rechute. 

On  peut  d’ailleurs  voir  apparaître,  indépendamment  de  ces  troubles 
moteurs  : 

k)  Des  troubles  sensitifs  qui  accompagnent  le  syndrome  excito-moteur, 
parfois  même  dominent  la  scène,  et  persistent  sans  amélioration  après  que 
CO  dernier  a  presque  complètement  régressé. 
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Telles  sont  les  douleurs  à  type  névritique,  lancinantes,  sans  trouble  des 
réflexes,  qui  accompagnent  les  myoclonies  des  membres  ;  à  celles-ci  peuvent 
même,  dans  certains  cas,  s’ajouter  une  hyperesthésie  cutanée  manifeste  au 
moindre  frôlement,  dans  un  territoire  limité  :  face  antéro-externe  d’une 
jambe,  face  dorsale  du  pied  dans  la  zone  externe  par  exemple.  Ces  douleurs 
peuvent  être  constantes  et  assez  intenses  pour  rendre  la  vie  intolérable  au 
malade,  lui  arracher  des  cris,  et  l’empêcher  de  dormir  pendant  des  semaines. 
Les  douleurs  de  la  face,  en  particulier  de  la  région  sus-orbitaire,  sans  douleur 
vivo  à  la  palpation  des  orifices  du  trijumeau  et  sans  trouble  appréciable 
de  la  sensibilité  objective  dans  ce  territoire. 

De  ces  douleurs  sont  à  rapprocher,  au  moins  dans  certaines  de  leurs  moda¬ 
lités’,  les  douleurs  sur  le  trajet  du  maxillaire  supérieur  et  inférieur  mention¬ 
nées  plus  haut. 

Les  douleurs  à  localisation  musculaire  ou  tendineuse  au  niveau  des  muscles 
atteints  et  perpétuellement  en  mouvement  :  masséters,  quadriceps  fémoral, 
biceps,  muscles  de  l’épaule  ou  du  genou,  sans  localisation  précise  et  sans 
trajet  certain  le  long  d’un  nerf,  ni  points  douloureux  à  la  palpation. 

Ces  douleurs,  en  particulier  au  niveau  des  biceps,  surviennent  aussi  au 
cours  du  syndrome  parkinsonnien  et  sont  exaspérées  par  tout  essai  de  mise 
en  tension  du  muscle  ou  des  muscles  antagonistes.  C’est  une  sensation  de 
torsion,  avec  des  paroxysmes  lancinants,  parfois  simple  sensation  de  lour¬ 
deur  ou  de  fatigue.  Dans  les  formes  myooloniques,  outre  cette  douleur 
diffuse,  que  les  malades  comparent  à  une  sensation  d’endolorissement  ou 
de  torsion,  les  secousses  musculaires  s’accompagnent  ou  sont  précédées 
d’une  sensation  douloureuse  de  «  courant  électrique  qui  passe  ». 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  les  deux  types  de  douleurs  névritiques  et 
musculo-tendineuses  peuvent  se  rencontrer  au  cours  des  myoclonies. 

On  sait  d’ailleurs  qu’il  existe  des  formes  douloureuses  abdominales  ou 
thoraciques  presque  pures  dans  les  formes  myocloniques,  où  la  .seule  mani¬ 
festation  du  syndrome  excito-moteur  est  la  secousse  du  diaphragme  et  des 
muscles  abdominaux  et  le  hoquet,  qui  permettent  do  faire  rétrospective¬ 
ment  le  diagnostic  d’encéphalite,  et,  parfois,  de  syndrome  excito-moteur 
tardif. 

L’apparition  épidémique  do  ces  troubles  et  le  syndrome  excito-moteur 
apparu  d’emblée  dans  tant  de  cas  de  cette  seconde  épidémie  ont  jeté  sur 
ces  formes  frustes  une  lumière  nouvelle. 

C’est  à  ce  point  de  vue  qu’il  est  désormais  impossible  de  ne  pas  considérer 
l’ensemble  du  syndrome  excito-moteur,  qu’il  apparaisse  au  cours,  au  dé¬ 
cours,  ou  à  la  suite  d’une  encéphalite  épidémique.  Les  manifestations 
cliniques  peuvent  être  les  mêmes,  ou  évoluer  do  l’une  à  l’autre  à  quelque 
période  du  début  ou  de  la  plus  lointaine  convalescence  de  l’encéphalite 
qu’elles  apparaissent. 

11  n’en  reste  pas  moins  que  la  forme  tardive  du  syndrome  excito-moteur 
que  nous  avons  étudiée  nous  apparaît  particulièrement  intéressante  et 
digne  d’une  classification  spéciale,  par  les  questions  de  neuropathologie 
qu’elle  soulève. 
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Et  c’est  à  ce  second  point  de  vue,  comme  nous  l’avions  indiqué  plus  haut, 
que  nous  la  distinguons  des  manifestations  primitives  de  celui-ci. 

L’intérôt  de  cette  forme  tardive  du  syndrome  est  en  effet  double,  et 
concerne  autant  l’étude  de  l’encephalite  épidémique  elle-même  que  celle  des 
mouvements  involontaires  et  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Au  point  de  vue  strict  de  l’encéphalite,  elle  met  en  lumière  une  forme 
fruste,  souvent  ambulatoire,  de  cette  affection,  dont  elle  constitue  presque 
le  seul  symptôme  et  dont  elle  permet  le  diagnostic  rétrospectif. 

Cette  considération  suggère  d’ailleurs  immédiatement  cette  autre  ; 

S’agit-il  de  formes  frustes  d’encéphalite,  ou  bien  de  séquelles  post-lésion¬ 
nelles?  Question  qui  ne  pourrait  être  tranchée  que  par  la  connaissance 
exacte  du  temps  d’activité  du  virus,  et  qui  soulève  elle-même  des  pro¬ 
blèmes  cliniques  et  épidémiologiques  intéressants. 

Quant  au  point  de  vue  neuropathologique,  le  syndrome  excito-moteur 
tardif  de  l’encéphalite  semble  ouvrir  une  voie  nouvelle  non  seulement  à 
l’étude  clinique  et  anatomo-pathologique  des  chorées  et  de  la  maladie  de 
Parkinson,  mais  encore  peut-être  à  celle  de  la  physiologie  des  mouvements, 
spécialement  dos  mouvements  rythmiques  qui  en  constituent  la  manifes¬ 
tation  la  plus  fréquente. 

Il  est  très  vraisemblable  que  plus  nos  connaissances  de  l’encéphalite 
épidémique  se  préciseront,  plus  une  révision  précise  aussi  s’imposera  du 
classement  actuel  de  toutes  les  formes  de  mouvements  involontaires,  aussi 
bien  des  formes  encore  non  classées,  que  peut-être  même  de  la  maladie 
<ie  Parkinson,  dans  certains  cas  au  moins  de  son  mode  d’apparition. 

Nous  ne  prétendons  pas  faire  ici  l’exposé  des  rapprochements  cliniques 
et  anatomo-pathologiques  que  ce  syndrome  excito-moteur  a  déjà  suscités 
depuis  l’apparition  de  l’encéphalite. 

Nous  rappellerons  donc  simplement  au  point  de  vue  clinique  les  inter¬ 
prétations  récemment  données,  au  cours  de  cette  épidémie,  de  certains  cas 
de  chorée  aiguë,  do  chorée  de  Sydenham,  de  la  chorée  électrique  de  Dubini, 
et  même  des  épidémies  historiques  de  chorée. 

Pour  ce  qui  est  du  point  de  vue  anatomo-pathologique,  nous  devons  dire 
qu’aucun  de  nos  cas  de  syndrome  excito-moteur  tardif  n’a,  jusqu’ici, 
comporté  de  vérification  post  mortem.  On  ne  peut  donc,  à  ce  point  de  vue, 
tabler  que  sur  les  données  anatomiques  acquises  par  les  cas  aigus  d’encé¬ 
phalite  déjà  étudiés. 

Cette  restriction  étant  faite,  les  lésions  constatées  au  cours  de  ces  deux 
rlernières  années  à  la  fois  dans  l’encéphalite  épidémique,  dans  des  cas  de 
chorée  aigus  et  dans  des  cas  de  maladie  de  Parkinson  typique,  autorisent 
pleinement  les  rapprochements  spéculatifs  entre  ces  trois  affections. 

La  localisation  élective  mésocéphalo-pédonculaire  des  lésions  de  l’encé¬ 
phalite  apporte  une  justification  intéressante  aux  travaux  de  M.  Trétiakoff 
sur  la  maladie  de  Parkinson,  et  le  syndrome  parkinsonnien  encéphalitique 
représente  une  confirmation  clinique  tout  à  lait  frappante  de  ce  rappro¬ 
chement. 
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Cette  même  localisation  rend  compte  des  formes  localisées  du  syndrome 
excito-moteur  qu’elle  explique  d’une  façon  très  satisfaisante. 

La  diffusion  des  lésions,  à  la  fois  au  niveau  de  la  corticalité  cérébrale,  des 
noyaux  centraux  et  même  de  la  moelle,  permet  le  rapprochement  avec 
les  lésions  de  la  chorée,  d’ailleurs  elles-mêmes  encore  très  imparfaitement 
connues,  mais,  dans  certains  cas,  très  analogues. 

Il  faut  enfin  mentionner  qu’il  existe  une  chorée  du  chien,  dans  laquelle 
on  retrouve  des  secousses  rythmiques,  myocloniques,  fréquemment  loca¬ 
lisées  aux  membres  postérieurs,  mais  qui  peuvent  aussi  se  localiser  à  la 
mâchoire  inférieure,  aux  muscles  de  l’œil,  à  la  langue.  C’est  Vencéphalo- 
myélite  des  jeunes  chiens,  dans  laquelle  on  trouve  aussi  des  lésions  de 
vascularite  disséminées  dans  les  méninges,  la  moelle,  le  bulbe,  le  cervelet 
et  le  cerveau. 

Les  expériences  faites  à  ce  propos  par  Chauveau  ne  manquent  pas  d’in¬ 
térêt  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  myoclonies.  Il  a  montré,  en  effet, 
que  l’animal  atteint,  auquel  on  a  coupé  la  moelle  au  niveau  de  l’espace 
atloïdo-occipital,  présente  les  mêmes  secousses  qu’avant  cotte  opération, 
dans  les  membres,  le  corps,  la  face,  les  mâchoires.  Que,  d’autre  part,  si  la 
moelle  est  coupée  en  plusieurs  ‘tronçons,  chacun  d’eux  continue  à  produire 
ces  contractions  anormales. 

Nous  n’envisagerons  pas  les  différentes  hypothèses  pathogéniques  que 
l’on  peut  échafauder  au  sujet  de  chacune  des  formes  du  syndrome  excito- 
moteur. 

Nous  n’avons  voulu  faire  ici  que  la  description  clinique  de  ce  syndrome, 
qui  nous  est  apparue,  quoi  qu’il  en  soit  de  notre  ignorance  actuelle,  impor¬ 
tante  par  elle-même,  ainsi  que  par  les  suggestions  neuro-pathologiques 
qu’elle  impose,  et  digne  en  tous  points  de  l’étude  spéciale  que  nous  lui 
avons  consacrée. 
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Professeur  de  Clinique  médicale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Rio  de  Janeiro, 
Professeur  honoraire  de  la  Faculté  de  médecine  de  Montevideo. 

La  connaissance  des  paralysies  des  quatre  dernières  paires  crâniennes, 
aussi  bien  dans  leurs  formes  simples  que  dans  leurs  formes  associées,  s’est 
considérablement  étendue  avec  les  observations  dont  la  dernière  guerre 
a  été  l’occasion. 

En  ce  qui  touche  aux  XI®  et  XII®  paires,  on  sait  que  parmi  les  syndromes 
dans  lesquels  la  lésion  de  ces  nerfs  intervient,  se  trouve  celui  décrit  en  1906 
pour  la  première  fois  par  Tapia  (1)  et  connu  depuis  lors  sous  le  nom  de 
syndrome  de  Tapia.  La  caractéristique  de  ce  syndrome  consiste  dans  la 
paralysie  unilatérale  homologue  de  la  corde  vocale  et  de  la  langue  {hémi¬ 
plégie  glosso-laryngée  =  syndrome  incomplet),  avec  ou  sans  paralysie 
homologue  du  sterno-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  {hémiplégie  glosso- 
scapulo-laryngée  =  syndrome  complet). 

Dans  ses  notables  et  récentes  publications  sur  les  paralysies  laryngées 
associées,  Maurice  Vérnet  (2),  qui  a  acquis  une  juste  notoriété  sur  ce  sujet, 
propose  de  substituer  dans  la  nomenclature  les  noms  des  auteurs  (syn¬ 
drome  d’Avellis,  de  Jackson,  etc.)  par  des  désignations  basées  sur  la  lésion 
des  troncs  nerveux  compromis,  ce  qui  présenterait  l’avantage  d’exprimer 
les  symptômes  de  chaque  cas  et  le  siège  de  la  lésion. 

Nous  ne  contestons  pas  l’avantage  réel  de  la  substitution  proposée,  mais 
*lous  pensons  qu’il  sera  difficile  d’éliminer  des  expressions  qui,  bien  qüe  ne 
Contenant  pas  en  elles-mêmes  les  éléments  d’une  définition,  pour  ne  citer 
des  noms  d’auteurs,  ont  pris  racine  toutefois  dans  le  langage  courant 
des  cliniciens. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’observer  dans  notre  clientèle 
Pftrticulière  un  cas  qui  nous  parait  digne  d’être  enregistré,  non  seulement 
P^ce  que  les  exemples  du  syndrome  glosso-scapulo-laryngé  de  Tapia  sont 
•'ftres,  mais  aussi  à  cause  de  son  interprétation  pathogénique  particulière, 

(M  Tapia,  Communie,  au  Conirrès  de  Lisbonne,  1906;  Arch.  internai,  de  Laryngol.,  1906, 
P- 780. 

(2)  M.  Vbbnet,  les  Paralysies  laryngées  associées,  Lyon,  1916  ;  De  la  classifloation  des  syn- 
**orne8  de  paralysies  laryngées  associées,  Marseille  médicaly  1®^  juin  1917. 
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qui  permet  d’attribuer  à  la  paralysie  laryngée  une  origine  centrale  et  une 
origine  périphérique  à  la  paralysie  de  la  langue,  du  trapèze  et  du  sterno- 
cléido-mastoïdien,  fait  qui  nous  paraît  n’avoir  pas  encore  été  signalé.  C’est 
ce  que  l’on  pourra  constater  à  la  lecture  de  l’observation. 

Obsebvation.  —  L.  C...,  blanche,  brésilienne,  35  ans. 

Il  n’y  a  rien  d’intéressant  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels. 

Des  informations  de  la  malade,  on  peut  recueillir  que  depuis  sept  ans,  un  em¬ 
barras  de  la  marche  a  commencé  à  se  manifester,  et  qu’elle  se  servait  mal  de  ses 
jambes  ;  l’aggravation  fut  progressive  et  en  même  temps  des  douleurs  de  type 
fulgurant  se  sont  manifestées  dans  les  membres  inférieurs.  Il  y  a  trois  ans,  une  ptose 
palpébrale  s’est  déclarée  du  côté  gauche,  avec  diplopie. 

En  février  1918,  poussée  par  le  découragement  et  par  des  douleurs  violentes, 
la. malade  en  vint  à  tenter  le  suicide,  et  se  Ht  avec  un  instrument  tranchant  une 
profonde  incision  au  côté  droit  du  cou,  ce  qui  occasionna  une  grande  hémorragie 
avec  péril  pour  la  vie. 

Depuis  lors,  l’état  de  la  malade  s’assombrit  beaucoup  avec  l’apparition  d’autres 
signes  dans  la  langue  et  dans  la  musculature  du  cou  et  du  tronc  ;  ce  que  traduit 
le  rapport  de  l’examen  actuel  (août  1919)  : 

L’apparence  extérieure  révèle  un  grave  état  de  maigreur.  Ptose  palpébrale 
complète  du  côté  gauche.  Sur  la  région  latérale  droite  du  cou,  entre  le  tiers  supé¬ 
rieur  et  le  tiers  moyen,  existe  une  cicatrice  linéaire  très  marquée  de  6  cm.  d’ex¬ 
tension. 

L’atrophie  de  la  branche  claviculaire  du  sterno-cléido-mastoïdien  droit  est  évi¬ 
dente.  Le  creux  sus-claviculaire  du  même  côté  est  plus  profond,  et  la  clavicule 
plus  saillante.  La  ligne  acromio-sternale  droite  a  17  cm.  1/2,  la  gauche  19- 
L’omoplate  droite  est  visiblement  descendue,  et  se  trouve  plus  éloignée  de  la  ligne 
spinale  que  l’omoplate  gauche,  le  bord  spinal  de  cet  os  est  en  effet  à  7  cm.  à  droite 
dé  cette  ligpe,  tandis  qu’à  gauche  il  ne  s’en  écarte  que  de  5.  La  région  sus-épineuse 
est  décharnée  à  droite.  » 

L’examen  de  la  motilité  montre  une  notable  ataxie  des  membres  inférieurs, 
qui  se  dénote  aussi,  mais  moins  marquée,  sur- les  supérieurs.  Signe  de  Romberg. 

Douleurs  fulgurantes  d’apparition  fréquente  aux  membres  inférieurs.  Sensi¬ 
bilité  générale  normale.  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  abolis.  Hypotonie  des 
membres  inférieurs.  Ophtalmoplégie  complète  à;  gâuche.  A  l’céil  droit,  signe 
d’Argyll  Robertson.  Le  fond  de  l’œil  est  normal  des  deux  côtés. 

Projetée  hors  de  la  bouche,  la  langue  est  déviée  à  droite,  et  se  .montre  notable¬ 
ment  atrophiée  dans  sa  moitié  droite  qui  est  fissurée  en  tous  sens,  molle  et  agitée  , 
dé  tremblements.  Il  n’y  a  pas  d’altération  du  goût.  Le  voile  du  palais  est  indemne  î 
réflexe  pharyngien  conservé,  fnais  attaque  des  constricteurs  du  pharynx.  Voix 
nasillarde  depuis  des  mois. 

'  L’edtamen  du  larynx,  dontis’est  chargé  le  docteur  R.  David  de  Sanson,  a  révélé: 
«•Épiglotte  un  peu  rabattue  et  paralysie  quasi  totale  des  muscles  du  larynx, 
abducteure  et  adducteurs,  qui,  très  limités  en  leurs  mouvements,  ne  montrent  au 
miroir  laryngoscopique  qu’une  fente  étroite,  * 

Il  n’y  a  rien  à  signaler  dans  l’examen  physique  des  autres  appareils  organiques. 
Réaction  de  Wassermann  positive.  S’alanguissant  de  jour  en  jour,  la  malade  en 
côs  derniers  temps  commença  à  souffrir  de  crises  de  dyspnée  qui  se  répétèrent  et  ; 
s’aggravèrent  de  plus  en  plus,  véritables  accès  d’étouiTement,  au  point  que,  dan» 
une  crise  nocturne,  la  patiente  succomba  en  novembre  1919. 

L’analyse  des  éléments  cliniques  démontre  qu’il  s’agit  do  tabes  dans  cette 
observation,  avec  paralysie  lar3mgée  et  lésion  du  spinal  et  de  l’hypoglosse. 
Il  faut,  dans  le  cas  présent,  tenir  pour  indiscutable  la  subordination 
de  la  paralysie  bilatérale  du  larynx  au  tabes,  ainsi  qu’on  l’a  observé  tant  de 
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fois  dans  cetto  maladie.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même  quant  aux  signes  qui 
relèvent  de  la  lésion  unilatérale  du  spinal  et  de  l’hypoglosse,  lésion  résul¬ 
tant  de  l’action  traumatique  de  la  blessure  au  cou.  D’après  son  siège,  la 
blessure,  comme  l’a  démontré  la  recherche  que  nous  avons  pratiquée  sur 
le  cadavre,  avec  notre  ancien  maître  d’anatomie  le  professeur  Benjamin 
Baptiste,  a  dû  atteindre  :  la  veine  jugulaire  externe  (d’où  l’hémorragie 
abondante  qui  a  suivi  l’accident),  le  muscle  cuticulaire  du  cou,  le  muscle 
sterno-cléido-mastoïdien,  les  branches  du  plexus  cervical,  le  rameau  externe 
du  spinal  au-dessous  du  ganglion  plexiforme  et  le  nerf  hypoglosse  dans 
son  anse. 

La  paralysie  homologue  du  côté  droit,  du  spinal  et  de  l’hypoglosse  s’est 
donc  établie  par  suite  de  la  lésion  traumatique.  La  paralysie  de  la  corde 
vocale  du  même  côté  existant  également  et  se  joignant  à  la  paralysie  trau¬ 
matique,  les  éléments  du  syndrome  de  Tapia  se  trouvent  donc  au  complet. 
Il  est  de  fait  cependant  que,  dans  le  cas  présent,  la  paralysie  de  la  corde 
vocale  gauche  existe  concurremment  ;  or,  comme  il  ne  s’agit  pas  d’une 
attaque  univoque,  cette  paralysie  laryngée  étant  ici  d’origine  centrale, 
tandis  que  les  paralysies  du  spinal  et  de  l’hypoglosse  sont  d’origine  péri¬ 
phérique,  et  que  le  syndrome  s’est  trouvé  de  la  sorte  constitué  en  deux 
temps,  il  convient  par  suite  de  classifier  ce  cas,  dont  nous  ne  connaissons 
aucun  exemple  analogue,  comme  pseudo-syndrome  de  Tapia. 


III 


CHRONAXIE  ET  ACTION  DES  COURANTS  PROGRESSIFS 
DANS  UN'CAS  DE  MYOPATHIE  ACQUISE 

Q  BOURGUIGNON 

Chef  du  Laboratoire  d’ÉIectro-Radiothérapie  de  la  Salpêtrière. 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  1.5  avril  1920.) 

A  la  séance  du  5  février  1920  de  la  Société  do  Neurologie,  MM.  Crouzon 
et  Bouttier  ont  présenté  un  malade  qui  m’a  permis  de  contrôler  et  de  confir¬ 
mer  tous  mes  travaux  sur  la  myopathie  antérieurs  à  la  guerre  et  de  les  com¬ 
pléter  par  l’étude  de  l’action  des  courants  progressifs  et  la  mesure  de  la 
chronaxio. 

J’ai  montré,  dans  une  série  do  travaux  de  1911  à  1914,  que  chez  les  myo- 
pathiques  on  trouve  toujours  un  nombre  de  muscles  plus  ou  moins  grand, 
présentant  soit  la  contraction  myotonique,  soit  la  contraction  galvanoto- 
nique.  Ces  contractions  pathologiques  établissent  un  lien  anatomo-physio¬ 
logique  étroit  entre  toutes  les  lésions  musculaires,  qu’elles  soient  primitives 
comme  dans  la  myopathie  et  le  Thomsen,  qu’elles  soient  d’origine  nerveuse 
comme  dans  la  dégénérescence. 

Les  contractions  pathologiques  s’observent  seulement  lorsque  la  fibre 
striée  est  altérée  et  présente  la  perte  de  la  striation  transversale  avec  mul¬ 
tiplication  du  sarcoplasme  et  des  noyaux.  Quand  la  fibre  dégénérée  est 
résorbée,  la  contraction  pathologique  disparaît. 

A  cette  altération  commune  correspondent  des  modifications  communes 
de  la  contraction,  modifications  qui  peuvent  revêtir  le  caractère  de  contrac¬ 
tion  lente,  contraction  galvanotonique  ou  contraction  myotonique,  suivant 
le  degré  de  la  lésion  anatomique. 

De  fait,  la  dégénérescence  présente  couramment  la  lenteur  et  le  galva- 
notonus  et,  exceptionnellement,  la  contraction  myotonique. 

La  myopathie  présente  couramment  le  galvanotonus  et  la  contraction 
myotonique  et,  très  exceptionnellement  mais  d’une  façon  certaine,  la 
lenteur. 

La  maladie  de  Thomsen,  enfin,  présente  toujours  la  contraction  myoto¬ 
nique  et  le  galvanotonus.  Pour  la  lenteur,  je  ne  l’y  ai  pas  encore  observée, 
mais  il  ne  me  parait  pas  impossible  qu’on  puisse  l’y  rencontrer. 

Pour  faire  ressortir  les  rapports  de  la  contraction  myotonique  avec  la 
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contraction  galvanotonique,  j’ai  proposé  (Congrès  international  de  Médecine 
de  Londres,  1913)  avec  E.  Huet  de  les  appeler  respectivement  contraction 
galvanotonique  durable  (myotonie)  et  contraction  galvanotonique  non 
durable  (galvanotonus  simple). 

Les  caractères  de  la  contraction  s’étudient  avec  le  courant  galva¬ 
nique. 

La  lenteur  de  la  contraction  est  caractérisée  par  l’allongement  de  toutes 
les  phases  de  la  contraction  (temps  perdu,  phase  d’énergie  croissante,  phase 
d’énergie  décroissante).  Mais  la  durée  de  la  contraction  peut  être  inférieure 
à  celle  de  l’excitation  si  on  laisse  passer  le  courant  assez  longtemps.  L’exci¬ 
tation  n’est  due  qu’à  la  fermeture  du  courant. 

La  contraction  galvanotonique  est  un  état  de  contraction  qui  dure  autant 
que  le  passage  du  courant.  J’ai  proposé  de  remplacer  le  nom  de  tétanos  gal¬ 
vanique  qu’on  lui  donnait  autrefois  par  celui  de  galvanotonus  ou  con¬ 
traction  galvanotonique,  pour  bien  montrer  qu’il  s’agit  d’une  contraction 
tonique  pendant  le  passage  du  courant,  due  à  une  excitation  unique,  et  non 
de  la  fusion  des  secousses  dues  à  des  excitations  répétées  d’une  manière 
assez  rapide. 

Les  deux  phénomènes  n’ont  rien  à  voir  l’un  avec  l’autre  et  il  fallait  les 
désigner  par  des  termes  qui  ne  permettent  aucune  confusion. 

Le  tétanos  galvanique  existe  :  c’est  celui  qu’on  produit  en  faisant  des 
ouvertures  et  fermetures  do  courant  répétées  et  rapides. 

Le  phénomène  que  j’étudie  ici  est  tout  différent  :  il  n’y  a  qu’une  ouverture 
et  une  fermeture  de  courant  et  le  muscle  reste  en  contraction  pondant  tout 
le  temps  que  le  circuit  reste  fermé. 

Cette  contraction  galvanotonique  peut,  suivant  les  cas,  faire  suite  à  une 
contraction  lente  ou  à  une  contraction  rapide.  Dans  la  myopathie  et  le 
Thomsen,  il  succède  à  une  contraction  rapide. 

Le  raccourcissement  et  le  gonflement  du  muscle  peuvent  être  aussi  con¬ 
sidérables  pendant  le  passage  du  courant  qu’au  moment  de  la  fermeture  : 
le  galvanotonus  paraît  alors  constituer,  à  lui  seul,  toute  la  contraction. 

Le  relâchement  du  muscle  peut  se  faire  complètement  entre  la  secousse 
de  fermeture  et  le  galvanotonus,  de  sorte  que,  à  l’inspection  et  sur  les  gra¬ 
phiques,  on  a  vraiment  l’impression  de  deux  contractions  successives  et 
de  caractères  différents. 

La  myotonie  ou  contraction  galvanotonique  durable  n’est,  en  somme, 
qu’un  galvanotonus  qui,  au  moment  de  l’ouverture  du  courant,  se  prolonge 
pondant  un  temps  considérable,  atteignant  souvent  dix  secondes  et  même 
quinze  et  vingt  secondes. 

Comme  le  galvanotonus,  elle  peut  constituer,  à  elle  toute  seule,  la  con¬ 
traction  ou  succéder  à  une  secousse  brève. 

Ceci  dit,  étudions  les  réactions  électriques  du  malade  dont  il  s’agit  ici. 
Ce  malade  est  atteint  d’une  myopathie  acquise,  à  caractères  cliniques  un 
peu  particuliers,  dont  vous  ont  parlé  MM.  Crouzon  et  Bouttier  et  sur  les¬ 
quels  je  n’insiste  pas. 

Sur  tous  les  muscles  do  ce  malade,  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux 
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membres  inférieurs,  on  trouve,  soit  la  contraction  galvanotonique,  soit  la 
contraction  myotonique. 

Mais  mon  étude  a  porté  spécialement  sur  les  membres  supérieurs  et  en 
particulier  le  biceps,  le  long  supinateur,  le  fléchisseur  profond  des  doigts 
et  l’extenseur  commun  des 
doigts. 

Le  biceps  et  l’extenseur 
commun  présentent  seule¬ 
ment  le  galvanotonus.  Le 
long  supinateur  et  le  fléchis¬ 
seur  profond  présentent  la 
myotonie  (galvanotonus  du¬ 
rable). 

L’examen  de  ces  muscles 
au  point  moteur  montre  une 
différence  marquée  aux  pôles 
positif  et  négatif. 

Avec  le  pôle  négatif,  la 
myotonie  ou  le  galvanotonus 
sont  précédés  d’une  secousse 
brève.  Au  contraire,  au  pôle 

Il  positif,  le  galvanotonus  ou  la 
~  myotonie  s’établissent  lente- 
I,  ment,  progressivement,  sans 
g  être  précédés  de  secousse 
B  brève. 

I  Les  deux  graphiques  de  la 
•S  8  figure  ci-jointe,  qui  ont  été  pris 
^  sur  un  Thomson,  montrent 
A  bien  cette  différence  de  forme 
du  début  de  la  contraction 
aux  deux  pôles  au  point  mo¬ 
teur. 

J’ai  montré,  dans  mes  tra¬ 
vaux  antérieurs  (avec  H.  Lau¬ 
gier),  que  cette  forme  diffé¬ 
rente  de  la  contraction  tient, 
non  pas  à  une  différence  d’action  polaire,  mais  à  ce  que  le  pôle  positif 
n’excite  pas  à  la  fermeture  et  n’agit  que  par  un  pôle  négatif  virtuel  situé 
profondément  dans  le  muscle. 

La  secousse  brève  du  début  au  pôle  négatif  est  duo  à  ce  qu’on  excite  le 
nerf  au  point  moteur.  C’est  donc  à  une  différence  de  tissu  excité  et  non  à 
une  différence  d’action  polaire  qu’il  faut  rattacher  la  différence  de  forme 
de  la  contraction. 

La  preuve  en  est  que,  si  on  met  l’électrode  sur  le  tendon,  pour  faire  l’exci¬ 
tation  longitudinale,  ce  qui  réalise  une  excitation  prédominante  de  la  fibre 
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musculaire,  les  deux  pôles  donnent  la  forme  de  la  contraction  quo  donne  le 
pôle  positif  au  point  moteur. 

Au  contraire,  quand  on  place  l’électrode  sur  le  nerf,  on  n’obtient,  avec 
les  deux  pôles,  qu’une  secousse  brève,  sans  myotonie  ni  galvanotonus. 

Tous  ces  faits  se  retrouvent  avec  une  grande  netteté  chez  notre  malade. 
Mais  j’ai  pu  compléter  cotte  démonstration  par  l’étude  des  courants  pro¬ 
gressifs  et  de  la  chronaxie. 

M.  Lapicque  a  appliqué  à  la  physiologie  et  à  l’électro-diagnostic  l’action 
ralentissante  qu’exerce  sur  l’établissement  du  courant  une  capacité  intro¬ 
duite  en  dérivation  sur  le  sujet  (1). 

Une  résistance  de  2  000  u  à  4  000  «o  est  mise  en  série  avant  la  bifurcation 
du  circuit  ;  dans  l’une  des  branches  de  bifurcation  se  trouve  le  sujet  et  dans 
l’autre  une  capacité  convenablement  choisie.  Suivant  les  cas,  il  faut  employer 
de  10  à  30  ou  40  microfarads.  On  a  donc  un  moyen  de  faire  l’établissement 
du  courant  dans  un  temps  déterminé  par  la  capacité  employée. 

Sur  les  muscles  rapides,  la  substitution  du  courant  progressif  au  courant 
établi  instantanément  a  pour  résultat  d’augmenter  beaucoup  l’intensité 
du  seuil  galvanique  et  d’autant  plus  que  le  courant  s’établit  plus  lentement. 

Sur  les  muscles  lents,  cette  substitution  ne  fait  monter  l’intensité  que  très 
peu. 

Dans  ces  conditions,  si  on  prend  un  courant  établi  instantanément  dont 
l’intensité  agit  à  la  fois  sur  les  muscles  lents  et  rapides  d’un  membre,  tous 
se  contractent.  Pour  la  même  intensité,  si  on  établit  le  courant  progressi¬ 
vement  en  introduisant  une  capacité  en  dérivation,  les  muscles  rapides  ne 
se  contractent  plus  et  les  muscles  lents  se  contractent  maintenant  seuls. 

M.  Lapicque  a  proposé  ce  moyen  pour  exciter  électivement  les  muscles 
lents  en  se  débarrassant  des  contractions  si  gênantes  des  muscles  sains,  en 
électro-diagnostic. 

Il  est  évident  que,  si  un  muscle  contient  un  mélange  de  fibres  lentes  et 
de  fibres  rapides,  le  même  phénomène  se  produira  et  nous  aurons,  dans  un 
seul  muscle,  l’effet  que  M.  Lapicque  obtient  sur  un  ensemble  de  muscles, 
seul  cas  qu’il  ait  étudié. 

Si  donc,  comme  je  l’ai  soutenu,  c’est  bien  au  mélange  de  fibres  saines  et 
malades  qu’est  due  la  différence  de  forme  de  la  contraction  aux  deux  pôles 
au  point  moteur,  nous  pourrons,  avec  ce  procédé,  éliminer  les  fibres  vives 
sans  changer  de  pôle.  C’est  ce  que  l’expérience  m’a  donné. 

Inversement,  une  onde  brève  (décharge  de  condensateurs  ou  onde 
induite)  excite  électivement  les  fibres  rapides  et  élimine  les  fibres  lentes. 

L’expérience  consiste  donc  à  comparer  l’action  de  trois  sortes  d’ondes 
avec  le  pôle  négatif  dans  l’excitation,  au  point  moteur,  dans  celle  du  nerf 
et  dans  l’excitation  longitudinale,  en  employant  le  courant  galvanique, 
le  courant  progressif  et  une  onde  brève  (faradique  ou  décharge  de  conden¬ 
sateurs). 

En  voici  les  résultats  : 

(1)  Académie  des  sciences,  p.  643,  22  novembre  1915. 
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Au  point  moteur,  avec  le  pôle  négatif. 

a)  Courant  galvanique.  —  Secousse  brusque  suivie  de  la  contraétion  gal- 
vanotonique  ou  de  la  contraction  myotonique,  suivant  le  muscle  considéré  ; 

b)  Courant  progressif  (10  à  20  microfarads  en  dérivation).  —  La  secousse 
brusque  du  début  est  supprimée  :  on  n’a  plus  que  le  galvanotonus  ou  la 
myotonie  à  établissement  lent  et  progressif.  C’est  la  même  forme  de  con¬ 
traction  que  celle  que  donne  le  pôle  positif  au  point  moteur  ou  les  deux 
pôles  en  excitation  longitudinale,  avec  le  courant  galvanique  établi  brus¬ 
quement  ; 

c)  Onde  brève  (onde  induite  ou  onde  de  décharge  d’un  condensateur). 
—  Supprime  le  galvanotonus  ou  la  myotonie  et  ne  laisse  subsister  que  la 
secousse  brève  ;  c’est  ce  que  donne,  aux  deux  pôles,  l’excitation  du  nerf 
par  le  courant  galvanique  à  établissement  instantané. 

En  faisant  la  même  expérience  sur  le  nerf,  on  obtient  dans  toutes  les  con¬ 
ditions  seulement  la  secousse  vive.  Par  excitation  longitudinale,  on  obtient 
seulement  la  myotonie  ou  le  galvanotonus  avec  le  courant  galvanique  et 
le  courant  progressif  et  rien  avec  le  faradique.  Avec  la  décharge  de  conden¬ 
sateurs,  il  faut  un  voltage  très  élevé  et  une  grande  capacité. 

Sur  le  nerf  comme  par  excitation  longitudinale,  la  substitution  d’un  cou¬ 
rant  progressif  au  courant  galvanique  ordinaire  ne  change  rien  à  la  forme 
de  la  contraction.  Mais  sur  le  nerf,  il  faut  augmenter  beaucoup  l’intensité 
tandis  que,  par  excitation  longitudinale,  elle  est  très  peu  ou  même  pas  mo¬ 
difiée. 

Cette  expérience  confirme  donc  pleinement  mes  conclusions  anciennes. 

Le  muscle  myopathique  est  donc  bien  composé  de  deux  éléments,  des 
fibres  rapides  et  des  fibres  lentes  et  l’action  différente  des  pôles  au  point 
moteur  tient  à  ce  qu’il  n’y  a  d’excitation  de  fermeture  que  par  le  pôle  néga¬ 
tif  :  le  pôle  négatif  agit  directement  sur  le  nerf  et  donne  la  secousse  brusque 
du  début.  La  période  d’état  stable  du  courant  agit  sur  les  fibres  lentes  et 
donne  le  galvanotonus  ou  la  myotonie  :  le  pôle  positif  agit  à  distance,  par 
un  pôle  négatif  virtuel  qui  agit  en  plein  muscle  et  excite  seulement  les  fibres 
lentes  :  le  nerf  n’est  pas  dans  la  zone  d’excitation. 

Ces  conclusions  sont  encore  confirmées  par  l’étude  de  la  chronaxie.  De 
même  que  ces  muscles  ont  deux  formes  de  contraction,  de  même  ils  ont 
deux  chronaxios,  celle  des  fibres  vives  et  celle  des  fibres  galvanotoniques 
ou  myotoniques. 

Comme  on  ne  peut  pas  prendre  de  mesure  de  la  chronaxie  avec  les  cou¬ 
rants  progressifs,  il  faut  comparer  la  chronaxie  des  fibres  vives  et  la  chro¬ 
naxie  des  fibres  myotoniques  ou  galvanotoniques  en  comparant  la  chro¬ 
naxie  du  nerf  et  du  point  moteur  (fibres  vives)  à  la  chronaxie  prise  par 
excitation  longitudinale  (excitation  élective  des  fibres  myotoniques  et 
galvanotoniques).  L’expérience  montre  une  grande  différence  entre  les 
chronaxies  prises  dans  ces  diverses  conditions.  Les  résultats  de  cette  expé¬ 
rience  sont  réunis  dans  le  tableau  suivant  : 
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Siège 

SEUIL 

FORME 

VALEUR 

MUSCLE 

rinrAMOuF 

CSlOÜUIt 

df  lichnnaxi* 

Point  moteur. 

0*,00012 

Secousse  vive  suivie 

Biceps  droit. 

Excitation  longitu- 

de  galvanotonus. 

0«,0001 

dinale. 

0*,0044 

Galvanotonus  seul. 

O'.OOOi 

Point  moteur. 

6”*, 4 

0‘, 00062 

Secousse  vive  suivie 

Long  supinateur 
gauche. 

Nerf. 

/  Excitation  longitu¬ 

4™-,4 

0>,0004 

de  myotonie. 
Secousse’  vive  seule. 

O'.OOOl 

O’.OOOl 

1 

dinale. 

6”*,7 

0’,04 

Myotonie  seule. 

O'.OOOl 

1  Point  moteur. 

0',0019 

Secousse  vive  suivie 

K  X.  tBIlSBUI* 

0‘,0008 

de  galvanotonus. 

O’.OOOSS 

commun  gauche. 

Nerf. 

1  Excitation  longitu- 

Secousse  vive  seule. 

ül. 

1  dinale. 

0*.0088 

Galvanotonus  seul. 

id. 

(  Point  moteur. 

3"».  5 

0<. 00028 

Secousse  vivo  suivie 

Fléchisseur 
profond  gaUchc. 

■  Nerf. 

I  Excitation  longitu- 

0‘, 000.30 

de  myotonie. 
Secousse  vivo  seule. 

0%0003 

id. 

(  dinale. 

1 

3“".2 

0'.024 

Myotonie  seule. 

id. 

Il  ressort  nettement  de  ce  tableau  que  les  chronaxies  sont  normales  ou 
sensiblement  normales  sur  le  nerf  et  le  point  moteur,  tandis  qu’elles  sont 
très  élevées  par  excitation  longitudinale  ;  elles  atteignent  les  mêmes  valeurs 
que  dans  la  dégénérescence  où  la  contraction  galvanotonique  a  une  cbro- 
naxie  plus  petite  que  la  contraction  lente. 

Cette  expérience  montre  donc  bien  que  contraction  lente,  galvanotonus 
et  myotonie  sont  des  manifestations  physiologiques  d’un  même  état  ana¬ 
tomique  ;  la  clironaKie  du  galvanotonus  est  la  même  dans  la  myopathie 
que  dans  la  dégénérescence  et  la  chronaxie  de  la  myotonie  est  la  même  que 
celle  de  la  contraction  lente  dans  la  dégénérescence. 

Ce  tableau  montre  aussi  que  le  seuil  galvanique  (ou  rhéobase)  est  sensi¬ 
blement  le  même  par  excitation  longitudinale  qu’au  point  moteur  ;  cela 
tient  à  ce  que  la  rhéobase  des  fibres  lentes  est  toujours  plus  faible  que  colle 
des  fibres  vives.  En  réalité,  le  seuil  par  excitation  longitudinale  est  abaissé 
et  celui  du  point  moteur  est  un  peu  élevé,  d’autant  plus  que  les  chronaxies 
du  cylindraxe  et  de  la  fibre  musculaire  sont  plus  différentes  l’une  de  l’autre. 

Enfin,  je  ferai  remarquer  que  l’excitabilité  au  marteau  ne  fait  jamais 
défaut  dans  les  muscles  myopathiques  présentant  le  galvanotonus  ou  la 
myotonie. 

De  cette  observation,  nous  pouvons  donc  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

1°  L’observation  de  ce  malade  vient  à  l’appui  du  fait  que  j’ai  établi  que 
tous  les  myopathiques  présentent  le  galvanotonus  ou -la  myotonie  dans  les 
muscles  les  plus  récemment  atteints  et  dans  un  nombre  de  muscles  d’au¬ 
tant  plus  grand  que  la  maladie  est  de  date  plus  récente  ; 

2°  L’action  des  courants  progressifs  et  la  valeur  de  la  chronaxie  con- 
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firment,  d’une  manière  éclatante,  que  le  muscle  myopathique  est  composé 
d’un  mélange  de  fibres  vives  et  de  fibres  lentes,  mélange  qui  se  traduit 
par  la  coexistence  de  deux  contractions  différentes  accompagnées  de  deux 
chronaxies,  une  petite  (fibres  vives)  et  une  grande  (fibres  lentes). 

La  parenté  que  j’avais  établie  entre  le  galvanotonus,  la  myotonie  et  la 
lenteur  ressort  donc  de  ces  dernières  expériences  qui  confirment,  en  les 
complétant,  toutes  mes  recherches  antérieures  sur  la  myopathie. 

Dans  un  prochain  mémoire,  je  reprendrai  cette  étude  à  un  point  de  vue 
très  général  et  je  montrerai,  par  l’étude  comparée  de  l’évolution  des  réac¬ 
tions  électriques  dans  la  myopathie  et  la  dégénérescence,  la  signification 
de  l’élévation  simple  du  seuil  galvanique  sans  altération  do  la  contraction 
qu’on  observe  dans  les  stades  avancés  de  la  myopathie  et  de  la  dégénérés- 


ENCÉPHALOPATHIE  SYPHILITIQUE  TERTIAIRE 

PSEUDO-SYNDROME  THALAMIQUE 
AVEC  HÉMIANOPSIE  ET  HALLUCINOSE  VISUELLE. 

ÉPILEPSIE  GÉNÉRALISÉE  ET  INCONSCIENTE 
ET  ÉPILEPSIE  JACKSONNIENNE 

PAR 

P.  BEAUSSART 

Médecin  de  l’asile  public  de  La  Charité-sur-Loire  (Nièvre). 

Dans  le  cours  de  l’année  1913,  j’ai  observé,  pendant  près  de  six  mois, 
jusqu’à  son  décès,  un  malade  dont  les  troubles  encéphaliques  ont  été  des 
plus  curieux  par  leur  variété  symptomatologique  dans  les  domaines  moteur, 
sensitif,  sensoriel,  intellectuel.  ■ 

P...,  originaire  du  Loiret,  est  né  en  septembre  1868. 

Un  oncle  maternel  est  mort  à  70  ans,  aliéné.  Son  père  est  décédé  en  1894,  dans 
le  coma,  et  sa  mère  en  1903,  d’une  deuxième  attaque  d’hémorragie  cérébrale  avec 
hémiplégie  droite.  Deux  frères  aînés  sont  bien  portants. 

Il  a  contracté  la  syphilis  à  20  ans.  Il  s’est  marié  à  23  ans  ;  sa  femme  a  eu  cinq 
grossesses  dont  deux  fausses  couches.  De  ses  trois  filles,  l’une  est  morte  à  deux 
mois  ;  l’aînée  des  deux  vivantes  (13  et  15  ans)  a  des  accidents  oculaires  (kératite?). 
Sa  femme  est  morte  subitement,  en  1908,  d’accidents  péritonéaux. 

P...,  voyageur  pour  une  maison  métallurgique,  depuis  1896,  gagnait  largement 
Sa  vie,  étant  intelligent.  Il  a  mené  une  existence  très  active,  fatigante.  En  octobre 
1910,  à  42  ans,  il  s’est  remarié  avec  une  toute  jeune  fille  ;  pendant  six  mois,  ce  fut 
avec  elle  une  suite  ininterrompue  de  voyages,  d’amusements,  d’excès  vénériens, 
jusqu’au  jour  où  elle  le  quitta  brusquement,  le  laissant  de  ce  fait  dans  un  état 
d’abattement  et  de  dépression. 

Dès  décembre  1912,  il  a  des  céphalées  fréquentes  qui  lui  font  craindre  de  «  deve¬ 
nir  aliéné  ». 

A  la  fin  de  février  1913,  il  reçoit  une  série  de  24  piqûres  de  cyanure  de  mercure 

une  de  24  piqûres  do  lipiodol. 

Le  25  mars  1913,  il  a  un  ictus  avec  phénomènes  moteurs  à  gauche  et  troubles  men- 
qui  nécessitent  son  internement  à  Sainte-Anne  d’où  il  sort  en  mai,  réclamé 
Par  sa  famille. 

M.  Briand,  à  cette  époque,  l'aurait  considéré  comme  un  paralytique  général  au 
début. 

Une  fois  en  liberté,  il  reçoit  une  nouvelle  série  de  piqûres  de  cyanure  et  de 
npiodol. 

Le  11  juillet,  il  aunliclus  épileptiforme  à  caractère  jacksonnien  à  gauche,A\ec  coma, 
pais  hallucinations  visuelles  panphobiques,  rêves,  divagations,  agitation  violente 
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et  désordonnée.  Cet  état  dure  quatre  jours  et  quatre  nuits  et  rend  iudisjjensable 
l’internement  à  La  Charité-sur-Loire,  le  15  j\iillot. 

Dans  la  nuit  du  15  au  16  juillet,  il  a  six  attaques  épile ptijormes  se  succédant  à 
deux  heures  d’intervalle  (pas  de  morsure  de  langue,  pas  d’émission  d’urine,  pas 
d’écume  à  la  bouche  ;  mouvements  convulsifs  non  latéralisés.  Amnésie  et  incons¬ 
cience  complètes). 

'  Le  16  juillet  au  matin,  il  présente  des  lacunes  mnésiques  avec  erreurs  de  l’at¬ 
tention  et  du  jugement,  de  la  désorientation,  une  conscience  incom])lète  de  sa 
situation  et  des  signes  physiques  (légers  accrocs  de  la  parole  ;  inégalité  pupillaire 
avec  réflexe  lumineux  aboli  ;  pupille  gauche  >  droite  ;  tremblements)  qui  font 
émettre  le  diagnostic  de  méningo-encéphalite  diffuse  avec  affaiblissement  intellec¬ 
tuel. 

Il  a  un  ton  euphorique,  avec  préoccupations  érotiques,  les  jours  qui  suivent  ; 
sa  fatigabilité  cérébrale  est  rapide  ;  ses  écrits  sont  incorrects,  mal  ordonnés,  avec 
des  oublis  ou  des  répétitions  ;  il  narre  toute  une  scène  d’onirisme  avec  catastrophes, 
batailles,  pugilats...  qui  s’est  déroulée  pendant  les  jours  précédant  son  arrivée  et 
à  la  réalité  de  laquelle  il  accorde  créance  ;  par  contre,  il  est  absolument  ignorant 
des  attaques  qu’il  a  eues. 

Jusqu’au  29  juillet,  il  récupère  progressivement  une  certaine  conscience  de  sa 
situation  ;  se  rond  compte  que  depuis  son  internement  à  Sain  te- Anne  sa  mémoire 
baisse.  Dès  qu’il  se  sait  à  nouveau  interné,  il  se  lamente  et  menace  de  se  suicider 
même,  si  sa  claustration  se  prolonge,  ne  voulant  pas  mourir  dans  un  asile,  d’une 
paralysie  générale  qu’il  craint  en  raison  de  ses  antécédents  et  d’exemples  de  lui 
connus.  Sa  correspondance  est  normale  et  tranche  avec  ses  écrits  d’allure  patho¬ 
logique  des  premiers  jours.  Son  affaiblissement  intellectuel  est  beaucoup  moins 
probant  qu’à' l’entrée  et  il  y  a  tout  lieu  de  supposer  qu’à  ce  moment  l’état  de  con¬ 
fusion  post-épileptique  a  accusé  ou  vicié  quelques  lacunes  intellectuelles  liées  à 
un  processus  méningé  moins  diffus  que  celui  aiuiuel  il  avait  été  pensé.  Son  ton 
habituellement  euphorique  passe  rapidement  à  l’agressivité  et  à  l’irrilabllité. 

Le  29  juillet,  il  a  une  crise  convulsive  hyslériforme  (mouvements  oscillatoires  du 
tronc  tendant  à  rapprocher  la  tête  des  genoux  ;  hoquet  terminal.  «  Je  ne  pouvais 
plus  trouver  l’air,  la  respiration  me  manquait,  dit-il  à  ce  moment.  Conscience  con¬ 
servée.  Pendant  une  heure,  ensuite,  soubresauts). 

Il  accuse  des  idées  d’empoisonnement  basées  sur  quelques  illusions  du  goût 
(état  saburral  des  voies  digestives),  des  interprétations,  et  une  hallucination  audi¬ 
tive  ;  puis  il  devient  affable,  bienveillant  et  raconte^le  31  juillet,  qu'il  a  remarqué 
dans  sa  vision  «  des  phénomènes  bizarres  ».  «  Je  vois  des  taches  vertes,  un  peu 
partout,  sur  les  murs  ;  en  écrivant  je  remarque,  de  l’œil  gauche  (en  réalité  champ 
visuel  gauche),  une  larme  jaune  sur  mon  papier.  » 

Le  1®'  août,  dans  la  matinée,  il  a  des  mouvements  incoordonnés  dans  le  membre 
supérieur  gauche,  avec  quelques  secousses  choréiformes  et  de  la  cruxomanie,  sans 
aucune  perte  de  connaissance;  toutefois  il  ne  se  rend  pas  compte  que  les  mouvements 
sont  pathologiques  et  il  se  ligure  que  je  les  provoque  en  faisant  mouvoir  son  bras. 
Au  bout  de  deux  heures,  il  a,  en  l’espace  d’une  heure,  quatre  crises  épileptiformes 
avec  mouvements  convulsifs  dans  le  membre  supérieur  gauche  cl  l'hémiface  gauche, 
faisant  place,  par  moments,  à  des  mouvements  choréiformes  désordonnés  ou  à  des 
contractures  toniques  (insensibilité  jilantaire  à  gauche  mais  pas  à  droite  ;  pupille 
droite  >  gauche  ;  insensibilité  cornéenne  bilatérale  ;  déviation  conjuguée  de  la 
face  et  des  yeux  à  gauche  ;  inconscience  absolue). 

L’après-midi,  il  reprend  connaissance,  conservant  de  la  difficulté  pour  s’expri¬ 
mer  et  une  contracture  labiale  à  gauche;  les  paupières  gauches  sont  fermées;  le 
côté  gauche  est  iherte  et  n’exécute  aucun  mouvement  volontaire  ;  il  se  plaint  de 
douleurs  dans  l’œil  droit. 

Le  2  août,  il  accuse  une  sensation  d'arrachement  dans  l'oeil  droit  et  dans  le  lobe 
frontal  droit.  Pendant  toute  la  journée,  il  a  des  secousses  dans  l'hémiface  gauche! 
la  fente  palpébrale  gauche  est  moins  ouverte  ;  la  langue  est  animée  de  mouvements 
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désordonnés  au  point  qu’il  est  obligé  d’intercaler  un  mouchoir  entre  les  arcades 
dentaires  pour  éviter  qu’elle  soit  mordue  ;  le  membre  supérieur  gauche  lui  aussi 
est  agité  de  mouvements.  Tout  le  côté  gauche  est  le  siège  de  troubles  de  sensibi¬ 
lité  ;  sa  force  musculaire  est  conservée,  mais  les  mouvements  commandés  sont 
ataxiques. 

Le  3  août,  les  mêmes  symptômes  existent  ;  l’inégalité  pupillaire  a  basculé  gauche 
>  droite  ;  la  voie  est  nasonnée,  scandée,  sans  paralysie  du  voile. 

A  chaque  mouvement  choréiforme  du  côté  gauche,  il  éprouve  une  sensation 
térébrante  dans  le  lobe  frontal  droit.  Sa  main  gauche  est  plus  chaude  que  la  droite 
et  est  couverte  de  sueur.  11  éprouve  des  phénomènes  de  dépersonnalisation  localisée, 
à  gauche;  il  cause  à  ce  côté  comme  à  une  personne.  Cependant  une  douleur  extrê¬ 
mement  aiguë,  allant  du  talon  gauche  au  gros  orteil,  le  fait  souffrir. 

Sa  force  musculaire  est  conservée  à  gauche  malgré  l’impotence  fonctionnelle  ; 
il  n’a  pas  de  signe  de  Babinski  ;  la  sensibilité  par  contre,|surtout  la  sensibilité  pro¬ 
fonde,  est  très  atteinte,  entraînant  une  perte  de  la  notion  de  position  et  du  sens 
stéréognostique  ;  il  n’arrive  pas  à  reconnaître  les  objets  placés  dans  sa  main  et 
continue  à  palper  une  fois  qu’ils  sont  enlevés. 

Le  4  août,  il  se  réveille  après  avoir  vécu  une  scène  onirique  nocturne  avec  per¬ 
sonnages  en  partie  micropsiques  (1  ).  «  J’ai  trouvé,  dit-il,  mon  voisin,  aux  Tuileries, 
avec  vingt  gosses  accrochés  après  lui,  il  en  avait  plein  ses  poches.  » 

Les  mêmes  signes  physiques  que  les  jours  précédents  existent  toujours,  moins 
les  secousses  à  l’hémiface  gauche. 

Il  a  de  Vhémianopsie  homolatérale  gauche  qui,  vraisemblablement,  remonte  à 
quelques  jours  (le  1“  août,  il  a  eu  de  la  déviation  conjuguée  de  la  face  et  des  yeux 
à  gauche).  Le  champ  maculaire  est  conservé. 

Dans  l’après-midi,  il  a  quelques  crises  épileptiformes  de  faible  intensité  incons¬ 
cientes. 

Le  5  août,  les  secousses  choréiformes  permanentes  à  gauche  ont  disparu  ;  son 
élocution  est  anormale  ;  seuls  persistent  les  troubles  de  sensibilité,  entraînant  dans 
tout  le  côté  gauche  une  inertie  presque  complète.  Il  ne  s’agit  pas  d’hémianesthésie 
dite  type  hystérique,  mais  d’altérations  diverses  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus 
loin. 

Dans  l’après-midi,  il  a  une  crise  convulsive  consciente  avéc  secousses  dans  l’hémi- 
face  gauche  et  mouvements  en  moulinet  dans  le  membre  supérieur  gauche,  avec 
sensations  de  brûlure. 

Depuis  le  1™  août, 'début  de  toute  cette  série  de  crises  convulsives  localisées  à 
gauche,  les  unes  inconscientes  et  amnésiques,  les  autres  conscientes,  il  est  resté 
dans  un  état  mental  des  plus  satisfaisants,  se  rendant  parfaitement  compte  des 
phénomènes  demeurés  dans  le  champ  de  sa  conscience,  les  analysant  et  les  décri¬ 
vant  très  bien  ;  son  orientation  est  demeurée  intacte,  ses  écrits  ont  été  des  plus 
corrects.  Pendant  les  nuits,  par  contre,  il  a  vécu  des  scènes  oniriques  qu’il  raconte 
le  matin  et  qui  ne  sont  pas  sans  l’intriguer  momentanément,  car  il  n’en  saisit  pas 
de  suite  le  caractère  anormal.  Il  les  rectifie  ensuite  en  partie.  Telle  la  scène  des 
gnomes  ;  telle  une  autre  scène  au  cours  de  laquelle  on  a  voulu  les  faire  disparaître, 
lui  et  «  l’autre  »  (son  côté  gauche).  C’est  grâce  à  «  l’autre  »  qu’il  est  sorti  de  cette 
mauvaise  situation,  «  le  petit  gas  (côté  gauche)  se  démenait  tellement  qu’on  n’a 
pu  fermer  le  cercueil  dans  lequel  on  voulait  nous  enfermer  Du  1“  au  7  août,  il 
a  eu  de  l’embarras  gastrique  intestinal  avec  température  oscillant  entre  38° 
et  88°,5. 

Les  phénomènes  hémilatéraux,  avec  troubles  moteurs  choréiformes  ou  cloniques. 
Sans  signe  de  Babinski,  avec  troubles  marqués  de  la  sensibilité,  surtout  la  sensi¬ 
bilité  profonde,  avec  phénomènes  hémiataxiques  et  hémiastéréognosiques,  avec 
douleurs  localisées  (plante  douloureuse,  sensations  de  brûlure,  à  gauche),  m’ont 

(1)  Certaines  auras  épileptiques  ont  cette  particularité.  P...,  d’autre  part,  avait  à  cette 
époque  de  l’embarras  gastro-intestinal  fébrile. 
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ait  penser  à  une  lésion  localisée  de  la  couche  optique  droite  ou  tout  au  moins  à  une 
irritation  de  cette  dernière,  d’autant  plus  que  l’apparition  simultanée  d’une 
hémianopsie  homolatérale  gauche  venait  confirmer  cette  hypothèse. 

Je  me  suis  donc  attaché  à  rechercher  méthodiquement  la  localisation  et  la  topo¬ 
graphie  de  ces  perturbations,  me  mettant  à  l’abri  de  toute  suggestion  possible  et 
procédant  à  la  manière  de  Babinski, 

La  sensibilité  superficielle,  ses  différents  modes  (tact,  douleur,  température) 
offrent  des  troubles  qui,  uniquement  localisés  à  gauche,  sont  d’autant  plus  probants 
que  les  sensibilités  de  même  nature,  à  droite,  sont  parfaitement  normales. 

D’une  façon  générale,  il  ne  s’agit  pas  d’une  abolition  complète  des  sensations 
périphériques,  mais  de  modifications  des  impressions  sensitives,  telles  qu’on  les 
rencontre  dans  les  anesthésies  cérébrales  ;  l’anesthésie  n’est  pas  absolue,  comme 
dans  les  hémianesthésies  développées  chez  les  hystériques  ;  elle  prédomine  à  l’ex¬ 
trémité  distale  des  membres  et  diminue  de  la  périphérie  à  la  racine  de  ceux-ci  ;  ce 
sont  des  perversions  dans  l’interprétation  du  lieu  et  du  mode  de  sensation,  de  la 
paresthésie,  de  la  topoanesthésie  et  de  la  topoanalgésie,  avec  retard  dans  la  per¬ 
ception  des  sensations. 

Sensibilité  thermique.  -  Aucun  retard  dans  la  perception. 

Perversion  de  la  notion  de  froid  qui  est  immédiatement  annoncée  comme  une 
brûlure. 

Surtout  le  cûté  gauche,  du  cou  aux  orteils. 

Localisation  fausse,  tant  au  froid  qu’au  chaud,  des  doigts  au  tiers  du  bras 
gauche,  des  orteils  au  tiers  supérieui  de  la  jambe  gauche. 

Sensibilité  tactile.  —  Retard  dans  la  perception,  sur  tout  le  côté  gauche,  du  cou 
aux  orteils. 

Localisation  fausse,  des  doigts  au  tieis  supérieur  de  l’avant-bras  gauche,  des 
orteils  au  tiers  moyen  de  la  jambe  gauche. 

Sensibilité  algique.  —  Retard  de  la  perception,  du  tiers  supérieur  de  l’avant-bras 
au  cou,  du  tiers  moyen  de  la  jambe  à  la  hanche. 

Localisation  fausse  des  doigts  au  tiers  moyen  du  bras  gauche  et  des  orteils  au 
tiers  supérieur  de  la  jambe  gauche. 

La  sensibilité  profonde  est  beaucoup  plus  atteinte  que  la  superficielle  et  cela 
dans  ses  différentes  composantes  (articulaire,  musculaire,  tendineuse,  osseuse). 
C’est  surtout  le  trouble  de  la  notion  de  position  qui  est  le  plus  accusé,  plus  aux 
doigts  et  aux  orteils  que  vers  la  racine  du  membre.  Quelquefois  même,  il  arrive 
au  malade  de  localiser  la  sensation  à  droite  dans  cette  recherche  sur  les  orteils 
gauches.  La  notion  de  poids,  d’abord  perçue  à  la  main  gauche,  disparaît  très  vite 
par  suite  de  sa  fatigabilité  nerveuse  excessive.  D’ailleurs,  chacune  des  recherches 
quelle  qu’elle  soit  détermine  das  secousses  dans  le  membre  supérieur  gauche. 

La  perception  stéréognostique,  je  l’ai  déjà  dit,  participe  elle  aussi  aux  pertur¬ 
bations  sensitives.  Le  malade  accuse  quelques-unes  des  qualités  de  l’objet  qu’on 
place  dans  sa  main  (état  rude,  lisse...)  mais  sans  pouvoir  en  déterminer  la  forme 
et  partant  le  dénommer.  D’ailleurs  la  perception  tactile  s’épuise  vite,  et  si  l’on  vient 
à  retirer  l’objet,  le  malade  continue  à  palper. 

La  sensibilité  subjective,  elle  également,  contribue  à  la  symptomatologie  géné¬ 
rale.  Ce  sont  les  sensations  d’arrachement  de  l’œil,  à  droite,  côté  de  la  lésion, 
des  impressions  taraudantes  dans  le  front  à  droite,  des  notions  de  pointes  acérées 
traversant  le  pied  d’arrière  en  avant,  de  courants  brûlants  parcourant  le  membre. 
Ces  douleurs  ont  bien  le  «  caractère  central  »  mais  ne  reviennent  que  par  accès. 
Elles  sont  réveillées  par  les  diverses  recherches  cliniques. 

Dans  le  domaine  sensoriel,  j’ai  signalé  l’inversion  momentanée  de  l’inégalité 
pupillaire  et  surtout  l’hémianopsie  homolâtérale  gaucl^e  qui  lëisse  supposer 
l’envahissement  de  la  pàrtie  postérieure  et  inférieure  de  la  couche  optique  avec 
section  des  radiations  thalamiques  de  Gratiolet. 

Je  rappelle  qu’au  point,  de  vue  purement  moteur,  il  p’y  a  dans  la  force  muscu¬ 
laire  aucune  atteinte,  qu’il  n’y  a  pas  de  signe  de  Babinski,  que  les  secousses  hémi- 
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choréiques  sont  fréquentes  et  que  l’hémiataxie  relève  surtout  des  troubles  de  sen¬ 
sibilité  profonde. 

Pendant  tout  le  cours  du  mois  d’août,  à  partir  du  5,  il  n’y  a  plus  de  crises  con¬ 
vulsives. 

Dans  l’état  mental  du  malade,  c’est  une  alternance  rapide,  du  jour  au  lendemain, 
d’états  de  dépression,  d’euphorie,  d’irritabilité  avec  idées  d’empoisonnement.  Ses 
écrits  sont  des  plus  normaux.  Il  lui  arrive  de  rectifier  spontanément  des  erreurs 
commises.  «  Je  vous  ai  dit  hier,  18  août,  que  nous  étions  le  7  ou  le  8,  or  je  réfléchis 
que  mon  frère  est  venu  me  voir  le  15,  il  y  a  quatre  jours  ;  nous  étions  donc  hier 
le  18.  » 

Le  13  septembre,  il  a  une  crise  épileptiforme  avec  recrudescence  des  mouve¬ 
ments  choréi  formes  du  membre  supérieur  gauche,  sensations  de  déchirure  aux 
articulations,  à  gauche. 

Quelques  jours  auparavant,  il  avait  les  doigts  gauches  en  position  de  contracture. 

Pendant  septembre,  il  a  encore,  certains  jours,  des  idées  d’empoisonnement 
avec  irritabilité,  accuse  le  médecin,  d’accord  avec  sa  famille,  de  le  tenir  enfermé 
pour  lui  faire  perdre  sa  place.  Il  dit  qu’il  sent  qu’il  va  devenir  fou,  qu’il  en  a  la 
sensation  dans  la  tête. 

Le  5  octobre,  il  a  une  crise  vertigineuse  consciente.  Brusquement  il  aperçoit  un 
oiseau  qui  fonce  sur  lui  ;  il  se  recule  et  porte  la  main  aux  yeux,  disant  qu’il  y 
souffre  ;  il  oscille  et  est  obligé  de  se  coucher  ;  il  a  la  sensation  des  yeux  tirés  en 
arrière. 

A  14  heures  il  demande  à  aller  à  la  selle  ;  étant  sur  la  chaise  percée,  il  a  une 
crise  épileptiforme  inconsciente  précédée  d’auras  sensorielles  optiques  (ventilateurs 
qui  tournent,  banderoles  colorées,  éclairs  qui  sillonnent  les  murs  et  convergent 
vers  un  point  unique). 

Pendant  la  crise,  il  a  des  oscillations  de  la  tête  et  des  mouvements  convulsifs 
dans  l’hémiface  gauche.  Plus  d’une  heure  après  la  crise,  il  a  encore  des  sensations 
pénibles  dans  les  yeux,  des  grimaces  dans  l’hémiface  gauche,  de  la  dyslalie  par 
mouvements  désordonnés  de  la  langue.  Les  jours  suivants,  ce  sont  des  sensations 
de  torsion  des  os  dans  les  masses  musculaires  gauches,  de  barattage  du 
cerveau. 

Le  10  octobre,  il  remarque  que,  l’œil  droit  fermé,  il  voit  avec  l’œil  gauche, 
tout  à  fait  s\ir  la  gauche,  des  moulinets  multicolores  qui  tournent  et  que,  l’œil 
gauche  fermé,  il  les^voit  encore  sur  la  gauche. 

Ils  se  déplacent  en  même  temps  que  se  meuvent  ses  yeux  (hémianopsie).  Le 
premier  ventilateur  qu’il  a  aperçu  le  matin  était  manœuvré  par  une  petite  femme 
noire  de  5  à  6  cm.  de  haut. 

Toute  la  journée,  les  moulinets  n’ont  pas  quitté  ses  yeux  ;  à  la  fin,  il  n’y  en  avait 
plus  qu’un  et  couvert  de  perles  multicolores  disposées  en  trèfle,  avec  relief.  Même 
les  paupières  fermées  il  les  perçoit.  «  Je  me  demande  à  quoi  tout  cela  rime?  » 

Le  11  octobre,  aussitôt  son  réveil,  il  a  vu  des  paniers  et  des  moulinets  multico¬ 
lores.  Vers  2  heures  du  matin,  s’étant  réveillé,  il  avait  remarqué  un  jeu  de  cartes 
à  jouer  sur  le  mur;  les  cœurs  et  les  carreaux  prédominaient  (la  chambre  est 
éclairée  par  une  veilleuse). 

A  partir  de  ce  moment,  ce  sont  ces  phénomènes  optiques  qui  tranchent  dans  le 
tableau  clinique  ;  il  a  de  plus  des  illusions  (il  voit  un  jour  des  voisins  qui  ont  des 
ris  de  veau  sous  le  menton  ;  une  autre  fois  ce  sont  des  grappes  de  raisin)  j  il  inter¬ 
prète  parfois,  mais  passagèrement,  dans  le  sens  de  la  persécution,  ces  troubles, 
prétendant  qu’on  les  lui  a  provoqués  en  l’obligeant  à  se  laver  avec  de  Teau  froide. 

La  plupart  du  temps,  il  discute  la  réalité  de  ces  aberrations  sensorielles,  mais  se 
demande  comment  elles  peuvent  se  produire. 

Le  22  octobre,  il  est  très  irrité,  il  a  des  sensatioûs  anesthésiques  bizarres  :  «  Il 
y  a  des  creux  et  des  bosses  à  son  crâne  ;  dessous,  son  cerveau  est  vrillé.  »  Les  venti¬ 
lateurs  lui  viennent  «  è  propos  de  bottes  ».  Il  interprète  tous  les  faits  et  gestes  dans 
le  sens  de  la  persécution  ;  il  a  des  idées  d’empoisonnement  ;  il  a  l’impression  que 
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son  corps  est  brisé  et  qu’on  travaille  à  le  paralysei.  Quand  il  fixe  un  point,  il  aHend 
quelques  secondes  puis  les  visions  apparaissent. 

Le  30  octobre,  il  ne  s’est  habillé  que  du  côté  droit.  Comme  il  se  penche  en  avant 
pour  regarder  son  pied  gaucho  non  chaussé  sur  lequel  j’attire  son  attention,  il 
aperçoit  le  ventilateur,  puis  se  déclanche  une  crise  jacksonnienne  consciente,  à 
gauche,  une  seconde  suit  quelques  heures  après. 

Au  commencement  de  novembre,  les  brûlures  dans  le  pied  et  le  bras  gauches 
reprennent  leur  intensité. 

Le  9  novembre,  il  a  un  vertige,  puis  un  autre  le  10. 

Le  2  décembre,  il  a  un  nouveau  vertige;  dans  la  nuit  du  5  au  6,  il  a  une  attaque. 

Le  22  décembre,  il  est  désorienté,  contrairement  à  son  habitude  ;  il  prétend 
qu’il  a  lu  sur  un  journal  une  série  de  faits  et  d’histoires  personnelles  anciennes  le 
concernant  ;  que  sur  un  papier  dactylographié,  qui  lui  est  passé  dans  les  mains, 
était  reproduite  notre  conversation  du  matin. 

Par  le  même  procédé  des  papiers,  on  lui  a  rappelé  des  faits  que  lui  seul  connaît  (1). 
«  On  l'incite  à  manger  pour  qu’il  prenne  beaucoup  d’aliments  où  il  y  aura  certai¬ 
nement  du  poison.  »  Il  énumère  toute  une  série  d’affaires  qui  lui  sont  personnelles 
et  qui  lui  ont  été  rappelées  et  termine  en  disant  ;  «  Comment  toutes  ces  choses 
intimes  ont-elles  pu  être  transcrites  sur  le  papier?  » 

Puis  surgissent  des  récits  imprimés  agréables  et  érotiques.  C’est  toujours  à 
gauche  que  ces  feuilles  sont  placées.  En  même  temps  qu’il  énonce  tous  ces  phéno¬ 
mènes,  il  répète  et  les  critique  avec  justesse  les  conceptions  délirantes  émises  par 
son  voisin. 

Le  27  décembre,  il  découvre  un  «  nouveau  système  ». 

Comme  il  regardait  dans  la  direction  de  la  veilleuse,  là  flamme  de  cette  der¬ 
nière  s’est  mise  à  vaciller  et  il  a  remarqué  un  petit  instrument  (inexistant)  qu’il 
a  pris  et  qu’il  a  placé  à  côté  de  son  oreille  ;  il  a  alors  entendu  une  conversation 
extrêmement  agréable  et  prolongée  à  laquelle  il  n’a  pas  eu  besoin  de  répondre. 

Il  a  caché  l’instrument  sous  son  oreiller  ;  un  caoutchouc  le  relie  à  l’extérieur. 

D’euphorique  et  érotique,  il  devient  le  lendemain  très  irascible.  Il  s’habille 
d’une  façon  très  défectueuse  en  raison  de  ses  troubles  sensitifs  et  prétend  qu’on 
a  truqué  ses  effets.  Il  s’emporte  parce  qu’il  ne  retrouve  plus  son  téléphone. 
«  .le  sens  que  je  m’en  vais  et  que  dans  quelques  jours  je  n’existerai  plus.  » 

Le  29,  le  ton  a  changé  ;  «  nous  avons  eu  tous  deux  à  distance  une  conversation  » 
dont  il  n’explique  pas  le  mécanisme  transmetteur  :  «  C’est  peut  être  un  fluide?  » 

Le  1"  janvier,  la  conversation  à  distance  a  repris  ;  c’est  certainement  le  télé¬ 
phone  qui  est  dans  le  lit  et  qu’il  ne  retrouve  pas. 

Le  2  janvier,  il  sent  le  vent  du  tourniquet  qui  passe  près  de  son  côté  gauche. 

Le  3  janvier,  les  conversations  reprennent  d’intensité.  Le  petit  appareil  est  bien 
perdu  ;  maintenant  le  dialogue  a  lieu  par  la  pensée  ;  c’est  beaucoup  plus  facile 
et  plus  rapide.  Los  papiers  n’existent  plus,  puisque  tout  lui  est  confié  par  la  voix. 
Les  tourniquets  sont  moins  fréquents. 

Le  5  janvier,  il  a  une  crise  épileptiforme  avec  mouvements  bilatéraux  mais  plus 
accusés  à  gauche;  déviation  conjuguée  de  la  face  et  dos  yeux  à  gauche. 

Aussitôt  la  crise  passée,  il  raconte  qu’il  a  commencé  à  voir  une  feuille  couverte 
de  reproches,  que  les  tourniquets  ont  marché  et  qu’il  a  perdu  connaissance. 

11  a  remarqué  ensuite  des  écrits  sur  son  drap  :  «  On  écrit  peut-être  par  mon 
cerveau  ;  ce  qui  m’étonne,  c’est  la  facilité  avec  laquelle  je  réponds.  » 

Le  .soir,  il  a  une  attaque  épileptiforme  avec  stcrtor.  11  reste  de  1 8  heures  à  22  heures 
sans  reprendre  connaissance.  Les  mouvements  convulsifs  sont  généralisés,  puis 
ne  subsistent  qu’à  droite;  il  se  recroqueville  de  ce  côté  ;  il  a  de  la  déviation  conju¬ 
guée  de  la  face  et  des  yeux  à  droite  ;  son  hémiface  droite  est  grimaçante.  Il  a  de 
l’écume  à  la  bouche  et  émet  de  l’urine. 

Il  décède  dans  la  nuit. 

(1)  Manifestation  curieuse,  par  le  sens  visuel,  de  l’écho  de  la  pensée. 


ENCÉPHALOPATHIE  SYPHILITIQUE  TERTIAIRE  553 

Aû  fur  et  à  mesure  de  l’évolution  de  la  maladie,  il  se  confirmait  clinique¬ 
ment  que  ce  cas  relevait  d’une  encéphalite  tertiaire  et  non  d’une  paralysie 
générale,  avec  une  quasi-certitude  de  tumeur  optique  spécifique  droite, 
tumeur  pouvant  par  elle-même  revendiquer  les  manifestations  convulsives. 

L’absence  des  troubles  classiques  de  la  parole  ;  une  irritabilité  fréquente, 
alternant  avec  le  ton  naturellement  euphorique  du  malade  ;  un  degré  rela¬ 
tivement  peu  marqué  d’affaiblissement  intellectuel  ne  se  traduisant  que 
par  des  lacunes  mnésiques,  la  plupart  conscientes,  surtout  dans  les  dates, 
par  de  la  fatigabilité  rapide  de  l’attention  au  point  qu’une  multiplication 
par  exemple,  exécutée  normalement,  ne  l’était  plus  si  on  la  faisait  répéter 
(malade  comptable  de  profession),  et  par  un  manque  d’auto-critique  entraî¬ 
nant  une  mauvaise  interprétation  des  manifestations  organiques  du  côté 
gauche  ;  la  tendance,  par  contre,  à  s’inquiéter  et  à  s’affecter  de  sa  maladie 
générale  ;  tout  cet  ensemble  plaidait  en  faveur  d’un  tertiarisme  cérébral 
localisé,  à  l’exclusion  de  toute  manifestation  méningo-encéphalique  diffuse. 

En  dehors  d’accès  oniriques  surtout  nocturnes,  en  dehors  de  phases  légè¬ 
rement  confusionnelles  post-convulsives,  en  dehors  de  pédiodes  d’irrita¬ 
bilité,  pendant  lesquelles  le  malade  interprétait  faussement,  le  fond  mental 
était  d’autant  plus  ^satisfaisant  que  la  fréquence  des  poussées  conges¬ 
tives  n’était  pas  pour  permettre  semblable  intégrité  relative.  L’affectivité 
du  malade  était  conservée  ;  il  s’inquiétait  de  ses  enfants  et  déplorait  pour 
elles  de  se  trouver  en  pareil  état  ;  il  s’inquiétait  de  son  avenir  et  discutait 
de  ses  aléas  ;  il  rectifiait  certaines  erreurs  émises  par  lui  antérieurement 
et  qui  lui  revenaient  en  mémoire  ;  il  était  affecté,  lorsqu’il  apprenait  que 
certaines  personnes  de  sa  connaissance  le  savaient  à  l’âsile  alors  qu’il  aurait 
voulu  laisser  ignorer  cet  internement  ;  ses  écrits  étaient  des  plus  corrects, 
à  tel  point  que  sur  leur  simple  vu,  sa  famille  émettait  des  doutes  sur  la 
gravité  de  la  maladie. 

Les  perturbations  sensorielles,  participant  à  la  fois  de  troubles  réels  de 
nature  irritative  dans  le  domaine  optique,  d’illusions  et  d’hallucinations, 
n’ont  été  interprétées  dans  un  sens  délirant,  par  lui,  que  tout  à  fait  partiel¬ 
lement  et  très  tard,  revêtant  les  caractères  de  l’hallucinose  et  non  du  délire 
hallucinatoire. 

Fort  de  ces  données,  j’ai  été  amené  inévitablement  à  user  du  traitement 
antisyphilitique,  mais  les  premières  tentatives  thérapeutiques  ont  été  si 
peu  encourageantes  que  j’ai  dû  les  interrompre;  les  accidents  convulsifs 
devenaient  plus  fréquents  après  l’injection  de  quelques  centimètres  cubes 
de  benzoate  de  mercure  et  après  l’ingestion  de  quelques  grammes  d’iodure  ; 
les  idées  d’empoisonnement  reprennent  d’intensité.  C’était  certainement  là 
plus  que  coïncidence  malheureuse,  la  même  médication,  en  février  et  juin» 
au  dehors,  n’ayant  pas  eu  plus  de  succès. 

Vaiitopsie  m’a  de  suite  montré  que  les  prévisions  topographiques  que 
j’avais  cru  devoir  attribuer  aux  lésions  encéphaliques  étaient  erronées. 

En  examinant  l’hémisphère  cérébral  droit,  on  constate  l’absence  com¬ 
plète  d’altérations  macroscopiques  des  couches  optiques.  La  symptoma 
tologie  pathologique  à  laquelle  ces  centres  gris  ne  paraissent  pas  avoir  con- 
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tribué,  ne  peut  alors  s’expliquer  que  par  des  lésions  des  zones  pariéto-occi- 
pitales  droites.  Localisée  ou  diffuse,  la  lésion  occipitale  n’existe  pas  plus 
que  celle  du  noyau  thalamique.  Les  circonvolutions  occipitales  droites 
ont,  macroscopiquement,  leur  aspect  ordinaire;  les  méninges  légèrement 
épaissies  n’adhèrent  pas  à  la  corticalité  ;  la  vascularisation  n’est  pas  plus 
intense  que  dans  les  autres  zones  cérébrales.  Et  ces  constatations  sont  d’au¬ 
tant  plus  saillantes  que  les’  territoires  frontaux  et  pariétaux,  surtout  les 
premiers,  sont  le  siège  d’une  atrophie  considérable  des  circonvolutions  qui 
apparaissent  rapetissées,  ratatinées,  chiffonnées  à  un  point  que  les  scissures 
sont  béantes  et  largement  étalées  ;  que  les  méninges  molles,  au  niveau  de 
ces  mômes  territoires,  sont  opaques,  hypertrophiées,  scléreuses,  beaucoup 
plus  que  partout  ailleurs  ;  qu’enfm,  que  ce  soit  à  droite  ou  à  gauche,  les  deux 
lobes  occipitaux  sont  de  même  aspect  morphologique.  Tandis  que  les  troubles 
sensitivo-moteurs  gauches  s’expliquent  par  les  altérations  fronto-pariétales 
droites,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  troubles  optiques. 

Les  constatations  histologiques  que  j’ai  pu,  jusqu’à  l’heure  actuelle, 
utiliser  n’ont  pas  solutionné  en  entier,  surtout  pour  ce  qui  est  des  troubles 
optiques,  le  problème  pathogénique  de  l’ensemble  symptomatique  orga¬ 
nique  observé  chez  P... 

Les  lésions  vasculo-conjonctives  inflammatoires  né  sont  pas  plus  prédo¬ 
minantes  au  pôle  postérieur  de  l’hémisphère  droit  qu’au  pôle  antérieur, 
bien  au  contraire. 

Elles  consistent  en  gainite  périvasculaire  avec  épaississement  méningé,  à 
l’exclusion  presque  absolue  de  cette  réaction  inflammatoire  autour  des 
vaisseaux  du  cortex. 

L’atrophie  des  fibres  tangentielles  esquissée  est  loin  d’équivaloir  à  celle 
de  la  paralysie  générale. 

La  prolifération  névroglique  n’est  pas  très  appréciable,  sauf  toutefois 
au  niveau  de  la  région  sous-épendymaire  des  ventricules  latéraux.  Le  revê¬ 
tement  de  ces  derniers  a  un  aspect  fenêtré  très  accusé. 

L’on  sait  que  dans  le  domaine  de  la  paralysie  générale,  Lissauer,  dans  Un 
travail  posthume  publié  par  Alzheimer,  a  considéré  comme  une  formé 
atypique  celle  où  les  lésions  des  couches  optiques  seraient  les  premières 
en  date.  II  a  cité  un  cas  où  on  avait  constaté  des  mouvements  choréiformes 
et  où  à  l’autopsie  on  trouva  une  prolifération  névroglique  si  intense  dans 
les  noyaux  thalamiques,  avec  une  si  minime  atrophie  des  hémisphères  et 
une  si  légère  altération  histologique  de  l’écorce  qu’il  était  impossible  do 
considérer  la  lésion  de  la  couche  optique  comme  secondaire  et  qu’il  fallait 
à  son  sens  la  regarder  comme  primitive  et  de  nature  nettement  paralytique. 
Une  autre  forme  atypique  où  le  lobe  occipital  serait  particulièrement  atteint 
se  caractériserait,  d’après  Lissauer,  par  des  ictus  avec  symptômes  de  lésions 
en  foyer  et  limitation  à  un  seul  hémisphère. 

En  attendant  le  résultat  que  fournira  l’examen  histologique  de  la  couche 
optique,  il  appert  que  les  conditions  déjà  ne  sont  plus  les  mêmes  que  dans 
les  cas  de  Lissauer,  les  hémisphères  étant  considérablement  atrophiés- 
De  plus,  il  s’agit  dans  le  cas  présent  de  syphilis  cérébrale.  D’où  il  résulté 
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qu’un  autre  processus  pathogénique  des  symptômes  présentés  par  P... 
peut  être  a  priori  envisagé. 

Les  lésions  de  méningite,  avec  fonte  cérébrale  plus  accusée  à  droite  qu’à 
gauche  (HD  =  600  HG  —  670)  et  à  prédominance  fronto-pariétale,  ont  con¬ 
ditionné  des  troubles  sensitivo-moteurs  gauches. 

Mais  on  ne  s’explique  pas  bien  pourquoi  les  troubles  sensitifs  ont  été  pré¬ 
dominants  et  pourquoi  des  lésions  à  peu  près  semblables  de  l’hémispWe 
gauche  n’ont'  rien  produit  sur  le  côté  droit  du  corps,  alors  que  les  phéno¬ 
mènes  optiques  n’ont  été  que  la  résultante  d’une  irritation  de  voisinage 
sans  lésions  destructives.  Mais  alors  l’hémianopsie  n’aurait  été  que  tran¬ 
sitoire  et  à  répétition  bien  qu’elle  en  eût  imposé  depuis  le  début  pour  être 
définitive.  Ce  qui  appuie  encore  cette  opinion,  c’est  que  les  phénomènes 
sensoriels  divers  qui  se  sont  exactement  développés  dans  le  champ  visuel 
atteint,  cadrent  beaucoup  plus  avec  une  irritation  sans  destruction  de  la 
zone  corticale  visuelle  (1). 

Les  ophtalmologistes  ont  décrit  une  manière  de  migraine  ophtalmique 
d’origine  corticale  qui  survient  chez  des  syphilitiques,  par  méningite,  et 
précède  ou  non  des  phénomènes  convulsifs  unilatéralisés.  L’amblyopie 
transitoire  sous  forme  d’hémianopsie,  ayant  toujours  le  type  homonyme, 
s’accompagne  alors  de  sensations  de  fourmillements,  de  troubles  de  sen¬ 
sibilité,  de  troubles  de  l’articulation,  du  même  côté  que  l’hémianopsie, 
ou  bien  s’accompagne  des  différents  caractères  de  l’épilepsie  sensorielle 
(migraine  accompagnée,  de  Charcot). 

Je  n’ai  pas  parlé  de  la  réaction  hémiopique  de  Wernicke  bien  qu’ici  elle 
ait  eu  son  importance  pour  différencier  l’hémianopsie  par  lésion  optique 
(positive)  ou  par  lésion  corticale  (négative);  les  recherches  tentées  ne 
m’ont  pas  donné  de  résultats,  les  pupilles  ne  réagissant  pas  à  la  lumière 
eh  raison  des  atteintes  spécifiques. 
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tier,  Poliomyélite  chronique  à  forme  hémiatrophique.  —  X.  MM.  G.  Laurès  et  E.  Gas¬ 
pard,  Variation  du  taux  de  l’urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  au  moment 
et  on  dehors  des  crises  convulsives  épileptiques  et  hy-stériques.  —  XI.  M.  O.  Fontecilla, 
Pachyméningite  actinomycosique. 


M.  Dufour,  président,  donne  lecture  d’une  lettre  adressée  par  le  doc¬ 
teur  Mazurkiewicz,  professeur  de  clinique  des  maladies  mentales  et  doyen 
de  la  Faculté  de  médecine  de  Varsovie,  et  par  le  médecin  principal  A.  Gau- 
THrER,  directeur  du  Service  de  santé  de  la  mission  militaire  française  en 
Pologne,  annonçant  l’organisation  d’une  réunion  de  médecins  français 
et  polonais  à  Varsovie,  dans  la  première  quinzaine  de  septembre. 

Dans  cette  réunion  scientifique  qui  durera  trois  jours,  des  conférences 
seront  faites  par  les  adhérents  sur  des  sujets  choisis  par  eux,  qu’ils  sont  priés 
d’annoncer  à  l’avance. 

Une  ou  deux  grandes  questions  d’actualité  seront  en  outre  mises  à  l’étude. 
Des  excursions,  présentant  un  intérêt  médical,  historique  ou  artistique, 
sont  envisagées  dans  les  principales  villes  de  Pologne. 

Les  médecins  de  Varsovie  ont  l’amabilité  d’offrir  l’hospitalité  à  leurs 
confrères  français,  dont  les  femmes  seront  également  les  bienvenues. 

Pour  faciliter  la  rapidité  de  la  correspondance,  prière  d’adresser  les 
réponses  à  M.  le  directeur  du  Service  de  santé  de  la  mission  militaire  fran¬ 
çaise  en  Pologne.  Secteur  postal  311. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  sera  heureuse  de  contribuer  à  l’éta¬ 
blissement  de  relations  scientifiques  et  confraternelles  de  plus  en  plus  cor¬ 
diales  avec  les  médecins  polonais. 
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Elle  adresse  au  Comité  médical  franco-polonais  de  Varsovie  ses  meilleurs 
vœux  pour  la  réussite  de  la  réunion  projetée. 

Elle  désigne  pour  la  représenter  deux  de  ses  membres,  Polonais  d’origine, 
M.  le  docteur  Babinski  et  M.  le  docteur  Jarkowski. 

Note  additionnelle.  —  En  raison  des  événements  militaires  de  Pologne, 
la  Réunion  en  question  est  reportée  à  une  date  ultérieure,  et  probablement, 
si  la  situation  le  permet,  aux  environs  de  la  fête  de  Pâques  1921. 


Un  renseignement  erroné  a  fait  figurer  le  professeur  X.  Francotte 
(de  Liège)  parmi  les  membres  correspondants  étrangers  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris  qui  ont  disparu.  L’annonce,  sans  indication  de  prénom 
ni  de  titres,  de  la  mort  de  M.  Louis  Francotte,  professeur  d’histoire  à  l’Uni¬ 
versité  de  Liège,  frère  du  distingué  psychiatre  helge,  a  été  la  cause  de 
cette  confusion. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  tient  à  exprimer  à  son  éminent  col¬ 
lègue  liégeois  ses  sentiments  de  plus  cordiale  sympathie  et  se  félicite  de 
le  compter  toujours  parmi  ses  membres  les  plus  actifs. 


M.  Henry  Meige,  secrétaire  général,  fait  part  à  la  Société  d’une  pénible 
nouvelle.  M.  Alquier,  membre  titulaire  de  la  Société,  vient  d’être  privé  de 
la  vue  à  la  suite  d’un  accident  qui  lui  est  survenu  au  cours  de  l’examen 
d’un  malade. 

Tous  les  membres  de  la  Société  tiennent  à  exprimer  leur  douloureuse 
sympathie  au  collègue  laborieux  et  sincèrement  estimé  qui  vient  d’être  si 
brutalement  frappé.  Ils  s’efforceront  de  lui  témoigner  leurs  sentiments  de 
solidarité  confraternelle  et  ils  espèrent  qu’en  dépit  de  cette  blessure  malheu¬ 
reusement  irrémédiable,  leur  collègue  Alquier  viendra  encore  participer 
aux  travaux  de  la  Société  et  lui  faire  part  de  ses  fines  observations  si  per¬ 
sonnelles. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  désigné  pour  la  représenter  au  Congrès 
des  aliénistes  et  neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  française.,  qui  se 
tiendra  à  Strasbourg  au  mois  d’août  1920  : 

M.  le  professeur  E.  Dupré,  ancien  président  de  la  Société  ;  MM.  Klippel, 
ancien  président  de  la  Société  ;  Henry  Meige,  secrétaire  général  ;  J.-A.  Si- 
CARD  et  G.  Roussy,  membres  titulaires. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 


1.  Les  Réflexes  dans  l’Encéphalite  léthargique,  par  MM.  Ch.  Achabd, 
A.  Lebla.nc  et  J.  Uouillahd. 

Plusieurs  faits  rapportés  dans  la  dernière  séance  montrent  combien 
sont  sujets  à  variations  les  réflexes  dans  l’encéphalite  léthargique.  Voici 
quelques  constatations  qui  confirment  pleinement  cette  donnée. 

Chez  six  malades,  nous  n’avons  pas  constaté  de  troubles  des  réflexes  tendineux. 
L’un  de  ces  cas  est  d’autant  plus  remarquable  qu’il  concerne  un  sujet  actuelle¬ 
ment  parvenu  au  sixième  mois  de  sa  maladie.  Un  autre  se  rapporte  à  une  femme  qui 
succomba  au  huitième  jour. 

Chez  une  autre  femme,  qui  mourut  au  bout  de  dix-sept  jours  et  qui  avait  eu 
des  troubles  décrétât  général  terminés  par  des  signes  ménigés  dans  les  dernières 
heures,  il  y  avait,  à  cette  phase  terminale,  une  exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux. 

Un  jeune  garçon,  qui  avait  une  forme  bénigne,  ne  présenta  qu’une  certaine 
vivacité  des  réflexes  tendineux. 

Une  jeune  fille,  chez  qui  l’encéphalite  était  compliquée  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  avancée,  avait  une  exagération  des  réflexes  tendineux  des  membres  et  du 
clonus  du  pied  bilatéral. 

Chez  une  autre  jeune  fille,  nous  vîmes  apparaître,  dans  la  convalescence  seule¬ 
ment,  un  clonus  des  deux  pieds. 

Une  malade,  qui  succomba  au  bout  de  deux  mois  de  maladie,  après  avoir  eu 
des  convulsions,  des  mouvements  choréo-athétosiques  et  des  paralysies,  présente, 
dans  le  cours  de  la  maladie,  des  réflexes  exagérés  aux  quatre  membres,  puis  de  la 
trépidation  épileptoïde  et  le  réflexe  de  Babinski  en  extension  au  pied  droit. 

Une  jeune  fille,  atteinte  d’une  forme  bénigne,  avait  des  réflexes  tendineux  très 
inégaux  :  les  réflexes  patellaires  étaient  faibles  et  les  achilléens  normaux  j  les 
réflexes  olécraniens  et  radiaux  normaux  ;  les  réflexes  abdominaux  exagérés. 

Chez  un  homme  qui  avait  de  la  somnolence  et  des  myoclonies  avec  des  reprises 
de  la  maladie,  tous  les  réflexes  tendineux  étaient  d’abord  abolis  ;  puis,  deux  jours 
après,  ils  reparurent  et  plus  tard  ils  s’exagérèrent. 

Un  jeune  garçon,  entré  avec  de  la  stupeur  et  une  paralysie  du  bras  gauche,  avait 
aussi  tous  ses  réflexes  tendineux  abolis  ;  au  bout  d’une  semaine,  ils  revinrent,  sauf 
ceux  du  bras  paralysé,  dont  le  retour  se  fit  attendre  quelques  jours  de  plus. 

Un  malade,  atteint  de  troubles  oculaires  prédominants,  n’eut  qu’un  seul  ré¬ 
flexe  tendineux  aboli  :  le  réflexe  achilléen  droit,  qui  reparut  quinze  jours  plus  tard. 

Chez  une  jeune  fille  atteinte  de  myoclonies  qui  se  circonscrivent  à  l’abdomen 
et  aux  cuisses,  les  réflexes  rotuliens  disparurent,  puis  celui  de  gauche  reparut 
légèrement  ;  de  plus,  la  percussion  du  tendon  rotulien  provoquait  une  contraction 
des  adducteurs  de  la  cuisse  des  deux  côtés.  Les  autres  réflexes  tendineux  étaient 
normaux. 

Chez  un  jeune  homme  dont  l’observation,  publiée  il  y  a  seize  ans  par  l’un  de 
nous  avec  M.  G.  Paisseau  (1),  se  laisse  identifier  très  facilement  avec  l’encéphalite 
léthargique,  il  y  avait  un  réflexe  de  Babinski  en  extension  des  deux  côtés  avec  des 
réflexes  rotuliens  normaux. 

Les  réflexes  cutanés  sont  ordinairement  conservés  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Nous  avons  cependant  noté  l’abolition  du  réflexe  cutané  abdominal  chez  la 
jeune  fille  atteinte  de  myoclonie  abdominale. 

Quant  au  réflexe  oculo-cardiaque,  que  M.  Litvak  considère  comme  très  net 

(1)  Ch.  Achard  et  ü.  Paisseau,  Soc.  médic.  des  hôpit.,  29  avril  1904. 
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dans  les  formes  soporeuses,  sa  recherche  ne  nous  a  donné  que  des  résultats  nuis 
ou  insignifiants  et  même  contradictoires  chez  des  malades  somnolents  : 


Pouls  de  86  à  86  après  compression  oculaire. 

—  106  à  106  —  —  _ 

—  108  à  108  —  — 

—  80  à  72  —  —  _ 

—  60  à  64  —  —  — 


11.  Myopathie  à  forme  pseudo-hypertrophique,  par  M.M.  G.  Heuyer 
et  Semelaig.ne. 

Nous  avons  observé  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Méry,  à  l’iiôpital 
des  Enfants-Malades,  l’enfant  que  nous  présentons  à  la  Société  et  qui  est 
atteint  de  la  forme  pseudo-hypertrophique  de  myopathie  primitive  pro¬ 
gressive. 


Observation.  —  M.  A...,  âgé  de  12  ans.  Est  né  à  terme.  Accouchement  très 
difficile,  ayant  nécessité  une  application  du  forceps.  Nourri  au  biberon.  N’a  jamais 
pu  marcher,  s’effondrant  aussitôt  qu’on  essayait  de  le  mettre  debout.  Vers  deux 
ans,  a  commencé  à  prononcer  quelques  mots.  Est  toujouré  resté  couché,  remuant 
très  peu,  presque  inerte,  parlant  à  peine,  vivant  d’une  vie  entièrement  végé¬ 
tative.  Il  n’a  jamais  crié  et  n’a  jamais  paru  souffrir.  A  toujours  eu  de  l’inconti¬ 
nence  d’urines  et  des  matières,  n’a  jamais  eu  aucune  maladie. 

A  un  frère  de  14  ans,  bien  portant,  intelligent.  Son  père,  depuis  cinq  ans,  a  une 
paraplégie  et  ne  peut  marcher.  Depuis  deux  ans,  ses  mains  sont  devenues  mala¬ 
droites  et  il  a  des  troubles  de  la  parole,  de  la  dysarthrie. 

Sa  mère  est  morte  quelques  jours  après  sa  naissance  des  suites  des  couches  : 
déchirure  du  périnée  et  de  la  vessie,  péritonite. 

L’aspect  de  l’enfant  est  très  particulier.  Il  est  étendu  sur  le  côté.  La  tête  est  en 
hypertension,  renversée  en  arrière,  entre  les  épaules  ;  il  paraît  être  en  opistho- 
tonos.  Les  membres  sont  à  demi  fléchis.  Il  est  immobile,  ne  faisant  que  quelques 
rares  mouvements  très  espacés,  conservant  la  position  donnée.  Il  n’est  pas  som¬ 
nolent,  garde  les  yeux  ouverts,  fixes,  quasi  sans  expression.  Il  ne  prononce  aucune 
parole,  sauf  pour  deipander  à  manger.  Son  teint  est  pâle. 

Il  présente  de  nombreuses  anomalies  morphologiques  congénitales.  Son  crâne 
est  étroit,  allongé  d’avant  en  arrière,  aplati  transversalement.  I.es  oreilles  sont 
déformées,  décollées,  contournées  en  coquillage,  à  lobule  adhérent.  Les  malfor¬ 
mations  dentaires  sont  multiples  :  les  incisives  latérales,  les  canines  supérieures 
sont  à  peine  développées  ;  la  plupart  des  dents  sont  cariées,  les  dernières  molaires 
manquent.  La  voûte  palatine  est  ogivale  et  profonde.  Le  thorax  est  déformé  en 
entonnoir  à  grande  base  inférieure.  Les  testicules  sont  atrophiés,  gros  comme  des 
haricots.  Il  existe  un  hypospadias  balano-pénien.  Aux  membres  supérieurs,  le.s 
phalanges  sont  particulièrement  longues  par  rapport  aux  métacarpiens. 

Taille  ;  1  m.  13,  donc  inférieure  d’environ  0  m.  25  à  la  taille  normale  de  son 
âge. 

Atrophie  musculaire  surtout  marquée  à  la  racine  des  membres  :  muscles  les- 
siers,  muscles  des  cuisses,  muscles  scapulaires  et  muscles  des  bras  ;  muscles  du 
cou,  surtout  les  sterno-mastoïdiens  qu’on  sent  à  peine.  Les  muscles  des  avant-bras 
et  des  mains,  ceux  des  jambes  et  des  pieds  sont  amaigris  en  masse  mais  d’une 
façon  moins  élective  que  les  muscles  de  la  racine  des  membres.  Les  omoplates 
sont  saillantes  et  ont  la  forme  classique  des  scapulæ  alatæ.  Il  n’y  a  pas  de  sco¬ 
liose. 

Quelques  muscles,  au  contraire,  sont  en  état  de  pseudo-hypertrophie.  Ce  sont 
les  muscles  des  mollets,  les  masses  sacro-lombaires,  les  muscles  sous-épineux 
et  les  deltoïdes.  Les  muscles  atteints  par  l’hypertrophie  sont  rigoureusement 
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symétriques.  Les  muscles  hypertrophiés  semblent,  à  la  palpation,  avoir  perdu 
leur  élasticité  ;  ils  ont  une  consistance  dure,  quasi  fibreuse.  Les  masses  sacro- 
lombaires  et  surtout  les  sous-épineux  forment  de  véritables  boules,  frappant  l’œil 
à  la  première  inspection.  Outre  cette  atrophie  et  cette  pseudo-hypertrophie 
existent  des  rétractions  tendineuses.  Au  cou,  la  tête  est  maintenue  en  hyperex¬ 
tension  par  la  corde  tendue  de  la  portion  cervicale  du  trapèze  gauche  ;  la  rétrac¬ 
tion  est  telle  que  l’enfant  peut  être  soulevé  par  la  tête  et  que  tout  le  tronc  est 
mobilisé  en  avant  comme  une  barre  rigide.  Cette  rétraction  du  trapèze,  coexistant 
avec  l’atrophie  du  sterno-mastoïdien,  empêche  la  flexion  directe  de  la  fête.  Pour 
l’amener  en  avant  spontanément,  l’enfant  utilise  son  poids  ;  il  la  fait  rouler  laté¬ 
ralement  sur  une  épaule  et  l’amène  ainsi  dans  la  position  verticale.  Il  existe  aussi 
une  légère  rétraction  des  muscles  de  la  face  postérieure  des  cuisses  ;  on  ne  peut 
obtenir  une  extension  complète  des  jambes  sur  les  cuisses  ;  même  rétraction 
légère  du  rond  pronateur  du  côté  gauche,  l’avant-bras  et  la  main  gauches  se  met¬ 
tent  spontanément  en  une  pronation  qui  ne  peut  être  complètement  réduite. 

Ces  troubles  trophiques  musculaires  entraînent  de  graves  troubles  moteurs. 
La  face  n’est  pas  entièrement  épargnée.  Elle  a  l’aspect  du  faciès  myopathique 
décrit  par  Landouzy  et  Dyerme  ;  la  physionomie  a  une  sorte  d’hébétude,  d’indif¬ 
férence  ;  les  yeux  sont  grands  ouverts,  les  rides  du  front  effacées,  les  commis¬ 
sures  naso-labiales  ont  disparu.  L’occlusion  des  yeux  n’est  pas  complètement 
possible.  Le  rire  a  l’aspect  transversal  classique. 

La  force  musculaire  est  considérablement  diminuée  dans  les  différents  segments 
des  membres  ;  à  peu  près  complètement  abolie  à  la  racine  des  membres,  au  cou, 
elle  est  seulement  affaiblie  dans  les  mouvements  des  extrémités  distales.  Aux 
membres  supérieurs,  notamment,  l’enfant  est  capable  de  fléchir  et  d’étendre 
l’avant-bras  sur  le  bras  et  do  serrer  les  mains.  Par  contre,  il  peut  è  peine  soulever 
les  coudes  du  plan  du  lit.  Aux  membres  inférieurs,  il  fléchit  et  étend  très  difficile¬ 
ment  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  il  ne  peut  détacher  le  talon  du  plan  du  lit. 

Les  mouvements  de  déglutition  et  de  mastication  sont  difficiles  ;  les  liquides 
seuls  passent  facilement. 

L’étude  des  mouvements  passifs  montre  en  outre  un  certain  degré  d’hypotonie 
musculaire. 

Les  réflexes  tendineux  sont  complètement  abolis  aux  membres  supérieure  et 
aux  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  cutanés  sont  conservés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

La  contractilité  idio-musculaire  est  abolie  pour  tous  les  muscles,  notamment 
pour  les  muscles  en  état  de  pseudo-hypertrophie.  Il  n’y  a  pas  de  myxœdème.  La 
seasibilité  à  la  douleur  est  diminuée  d’une  manière  uniforme  sur  tout  le  corps  ; 
l’enfant  réagit  peu  aux  excitations  douloureuses. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

Il  existe  des  troubles  sphinctériens  ;  l’enfant  présente  de  l’incontinence  de 
l’urine  et  des  matières,  mais  qui  a  le  caractère  de  l’incontinence  essentielle  qu’on 
rencontre  chez  les  débiles  moteurs. 

Les  réactions  électriques  ont  été  étudiées  par  M.  Duhem,  qui  nous  a  remis  la 
note  suivante  : 

1“  Aucune  modification  des  réactions  électriques  sur  les  nerfs  ; 

2“  Sur  les  muscles  : 

Jumeaux,  des  deux  côtés  :  diminution  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique. 
Cette  hypoexcitabilité  correspond  à  un  engainement  de  8  à  9  cm.  pour  la  bobine 
faradique  à  fil  moyen,  7  à  8  milliampères  au  courant  galvanique. 

Pas  de  galvanotonus  au  seuil  galvanique  ;  réaction  légèrement  ralentie  ;  pas  de 
réaction  myotonique.  Le  galvanotonus  s’obtient  en  augmentant  l’intensité  du 
courant  et  en  le  portant  à  12  ou  14  milliampères. 

Mêmes  constatations  sur  les  deux  sous-épineux  ;  mais  le  galvanotonus  est  beau¬ 
coup  moins  net. 

Sur  les  grands  dentelés  des  deux  côtés,  on  ne  constate  pas  de  réactions  :  fara- 
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dique  :  0  ;  galvanique  :  0..  Sur  les  muscles  de  la  nuque  :  trapèze  ;  très  grande  dimi¬ 
nution  de  l’excitabilité  aux  deux  modes  de  courant.  Toutefois,  pas  de  D.  R.  Le 
galvanotonus  y  apparaît  facilement  en  élevant  l’intensité  du  courant  galvanique. 

En  résumé,  réactions  de  myopathie,  sans  myotonie.  Pas  de  réactions  visibles 
sur  les  grands  dentelés  ;  mais  l’examen  de  ces  muscles  est  très  difficile  en  raison 
des  mouvements  constants  du  malade  que  l’on  ne  peut  maintenir  dans  l’immobilité 
et  la  résolution  musculaire. 

L’examen  viscéral  donne  peu  de  renseignements  intéressants.  Le  cœur  paraît 
un  peu  hypertrophié.  La  pointe  bat  dans  le  V®  espace  un  peu  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire.  Aucun  signe  à  l’auscultation. 

Rien  aujc  poumons.  Foie  normal.  Rate  normale.  Rien  dans  les  urines. 

Corps  thyroïde  saillant.  Pouls  :  120. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  l’enfant  est  extrêmement  arriéré.  11  comprend 
seulement  les  phrases  simples  ;  il  reconnaît  les  personnes  qui  viennent  le  voir  ; 
prononce  de  temps  à  autre  quelques  mots,  pour  demander  à  manger. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  absolument  normal. 

La  réaction  de  Wassermann,  faite  par  M.  Girard,  chef  de  laboratoire  aux 
Enfants-Malades,  est  positive  dans  le  sang. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’une  myopathie  atrophique  pro¬ 
gressive  à  forme  pseudo-hypertrophique.  La  topographie  de  l’atrophie  qui 
est  plus  accusée  dans  les  muscles  de  la  racine  des  membres,  la  disposition 
symétrique  de  l’atrophie,  l’absence  de  contractions  fibrill aires,  l’état  des 
réflexes  tendineux  abolis  au  prorata  de  l’atrophie,  l’existence  de  la  pseudor 
hypertrophie  scléreuse  sur  certains  muscles,  les  rétractions  fibro-muscu- 
laires,  l’abolition  de  la  contractilité  idio-musculaire,  la  diminution  simple 
ou  l’abolition  dans  certains  muscles  de  l’excitabilité  faradique  et  galva¬ 
nique,  sans  inversion  de  la  formule  ni  lenteur  de  la  contraction,  tous  ces 
caractères  nous  permettent  d’assurer  la  maladie  isolée  en  1861  par  Duchenne 
de  Boulogne. 

Le  cas  dont  nops  rapportons  l’observation  présente  quelques  particu 
larités  intéressantes. 

Il  nous  a  été  impossible  de  savoir  si  cette  myopathie  était  héréditaire 
et  familiale.  Le  père  de  notre  malade  est  atteint  depuis  cinq  ans  d’une  para¬ 
plégie  qui,  d’après  les  renseignements  obtenus,  aurait  les  caractères  d’une 
paraplégie  spasmodique. 

L’enfant  est  porteur  de  nombreuses  malformations  anatomiques  congé¬ 
nitales.  D’autre  part,  il  est  impossible  de  préciser  quand  l’atrophie  muscu¬ 
laire  a  débuté,  puisque  la  tante  de  l’enfant  qui  s’est  occupée  de  lui  après 
la  mort  de  la  mère  a  toujours  constaté  la  paralysie  et  que  l’enfant  n’a 
jamais  pu  marcher.  Or,  il  est  exceptionnel  dans  la  paralysie  pseudo-hyper¬ 
trophique  que  l’enfant  ne  marche  pas.  C’est  même  en  général  la  marche  dan- 
dinante  avec  l’ensellure  et  les  apparences  colossales  des  jambes  qui  donnent 
aux  malades  leur  physionomie  caractéristique.  Il  ne  paraît  pas  exagéré 
de  dire  que  dans  ce  cas  l’affection  a  été  congénitale  et  peut  être  assimilée 
à  l’une  des  malformations  anatomiques  qu’il  présente,  et  qu’elle  est  au 
même  titre  qu’elles  une  dystrophie  de  dégénérescence.  Enfin,  notre  malade 
présente  une  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang.  Sans  vouloir 
affirmer  la  nature  syphilitique  de  la  maladie,  nous  nous  bornons  à  rapporter 
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le  fait  de  la  concomitance  de  cette  myopathie  pseudo-hypertrophique  et  de 
l’hérédo-syphilis.  Quoi  qu’il  en  soit,  des  observations  de  ce  genre  restent  assez 
rares  pour  mériter  d’être  rapportées. 


III.  Deux  cas  de  Paralysie  Agitante  consécutifs  à  l’Encéphalite 
léthargique,  par  MM.  Souques,  Mobeau  et  Pichon. 

Il  semble  bien  que  l’encéphalite  léthargique  soit  appelée  à  éclairer  l’étio¬ 
logie  de  certains  syndromes  nerveux,  de  la  paralysie  agitante  en  particu¬ 
lier.  Dans  la  dernière  séance,  l’un  de  nous,  d’une  part,  et  M.  A.  Sicard, 
d’autre  part,  ont  montré  des  cas  de  maladie  de  Parkinson  consécutifs  à 
l’encéphalite  léthargique.  Nous  présentons  aujourd’hui  deux  observations 
semblables. 

Obs.  I.  — Casimir  Ch...,  32  ans.  Début  de  la  maladie  en  avril  1918  ;  pendant 
huit  jours,  fatigue,  douleur  occipitale,  insomnie,  frissons  répétés,  obligeant 'finale¬ 
ment  le  malade  à  s’aliter  le  23  avril.  Pendant  sept  à  huit  jours,  fièore  entre  39® 
et  40®,  cauchemar,  délire  ;  diplopie  et  asthénopie.  Le  30  avril,  la  température 
tombe  à  38®  et  s’y  maintient  pendant  dix  jours  ;  au  délire  et  à  l’agitation  succède 
une  somnolence  très  marquée  :  le  malade  dormait  toute  la  nuit  et,  dans  la  journée, 
il  s’endormait  pendant  plusieurs  heures. 

A  partir  du  6  au  7  mai,  insomnie  presque  complète  :  pendant  trois  mois,  le 
malade  ne  dormit  qu’une  heure  par  nuit.  Pendant  un  an,  l’insomnie  a  persisté, 
quoique  moins  marquée. 

Le  10  mai  1918,1e  malade,  apyrétiqùe,  commence  à  se  lever; sa  marche  était 
normale,  mais  le  côté  gauche  était  le  siège  de  douleurs  vagues. 

Le  15  mai  1918,  à  la  suite  d’un  bombardement  nocturne  de  Creil  où  le  malade 
était  hospitalisé,  il  remarque  un  tremblement,  d’abord  localisé  à  l’index  gauche, 
mais  qui  ne  tarda  pas  à  se  généraliser.  En  juin,  le  tremblement  existe  aux  deux 
mains,  tremblement  de  type  parkinsonnien,  tellement  intense  que  le  malade  pré¬ 
senta  des  phlyctènes  aux  index.  Il  gagne  les  avant-bras,  les  bras,  la  tête.  Ce  trem¬ 
blement  persista  du  mois  de  juin  1918  au  mois  de  mars  1919;  il  était  arrivé  à 
gêner  à  ce  point  les  mouvements  du  malade  que  celui-ci  ne  pouvait  s’alimenter 
lui-même,  ni  faire  sa  toilette.  En  outre,  il  se  plaignait  alors  de  faiblesse  dans  la 
jambe  droite  et  le  bras  gauche.  A  partir  de  mars  1919,  le  tremblement  s’atténue 
progressivement  et  disparaît  complètement  au  mois  de  mai  1919. 

Actuellement,  le  malade  se  plaint  encore  de  douleurs  occipitales  ;  il  présente 
l’aspect  typique  des  parkinsonniens  sans  tremblement  ;  il  est  voûté,  figé,  légère¬ 
ment  incliné  à  gauche,  les  bras  écartés  du  corps,  les  mains  dans  l’attitude  clas¬ 
sique  ;  son  faciès  est  immobile.  Les  mouvements  volontaires  sont  lents,  mais 
d’amplitude  normale.  La  marche  se  fait  à  grands  pas,  sans  festination,  les  bras 
demeurant  inertes,  surtout  le  bras  gauche. 

La  force  musculaire  est  un  peu  diminuée  ;  au  dynamomètre,  cet  homme  amène 
36  à  droite  et  16  à  gauche.  Il  existe  une  légère  rigidité  dans  les  mouvements 
passifs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  les  plantaires  se  font  en  flexion.  La 
sensibilité  est  intacte.  Rien  du  côté  des  yeux.  La  ponction  lombaire  donne  ;  lym¬ 
phocyte  :  1,2  ;  albumine  :  0,15  et  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative. 

Obs.  il  —  Jeanne  M...,  23  ans.  Début  il  y  a  trois  mois  par  somnolence.  Au  cours 
de  son  travail,  pendant  une  huitaine  de  jours,  la  malade  était  prise  d’accès  de 
sommeil  dont  on  la  tirait  facilement  mais  qui  se  produisaient  plusieurs  fois  dans 
la  même  journée.  Elle  ne  se  plaignait  ni  de  courbature,  ni  de  céphalée, ni  de  fatigues. 

Ayant  gardé  le  lit  pour  un  abcès  dentaire,  quand  elle  se  leva  au  bout  de  trois 
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jours,  elle  s’aperçut  d’un  changement  profond  dans  son  habitus.  Elle  était  devenue 
comme  engourdie,  lente  dans  tous  ses  mouvements,  malhabile  ;  elle  éprouvait 
en  outre  une  gêne  de  la  parole  qui  s’est  dissipée  depuis. 

En  raison  de  ces  troubles,  elle  entra  successivement  à  Beaujon,  à  l’Hôtel-Dieu, 
saris  que,  depuis  trois  mois,  un  changement  appréciable  se  soit  produit  dans  son 
état.  Elle  aurait  présenté  à  Beaujon  une  température  supérieure  à  la  normale  : 
37°,7  le  matin,  et  de  l’anorexie. 

A  aucun  moment,  elle  n’a  eu  ni  céphalée,  ni  trouble  oculaire  (diplopie  ou  asthé¬ 
nopie)  ni  tremblement.  Depuis  quatre  jours,  elle  se  plaint  d’avoir  k  nouveau  de 
la  somnolence  qui,  depuis  deux  mois  et  demi,  avait  disparu.  Elle  dort  toute  la 
nuit  et  une  bonne  partie  de  la  journée,  s’endormant  au  cours  de  sa  lecture,  de  son 
travail. 

Actuellement,  la  malade  présente  un  aspect  figé  très  net  ;  immobilité  du  faciès, 
démarche  raide,  lente,  soudée,  sans  balancement  des  bras  qui,  demi  fléchis,  tendent 
à  prendre  l’attitude  de  la  maladie  de  Parkinson.  La  nuque  est  un  peu  raide,  les 
mouvements  passifs  montrent  qu’il  existe  une  légère  rigidité.  Tous  les  mouvements 
volontaires  sont  possibles,  mais  lents  ;  la  force  musculaire  est  très  diminuée  :  au 
dynamomètre,  7  à  droite  et  5  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  ainsi  que  les  cutanés.  Les  pupilles  sont 
un  peu  inégales,  la  droite  étant  un  peu  plus  petite  que  la  gauche,  mais  réagissent 
bien. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  viscères  sont  intacts,  les  urines  normales. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  montre  1,4  lymphocyte  à  la  cellule  de  Nageotte 
et  0,25  d’albumine. 

En  somme,  dans  ces  deux  cas,  la  relation  de  causalité  entre  l’encéphalite 
et  le  syndrome  parkinsonnien  est  évidente.  Dans  le  premier,  il  y  a  eu  amé¬ 
lioration  et  disparition  du  tremblement,  mais  la  rigidité  persiste  depuis 
deux  ans  et  il  est  clair,  vu  l’ancienneté  des  accidents,  qu’il  évoluera  pro¬ 
gressivement  comme  une  maladie  de  Parkinson  ordinaire.  Dans  le  second, 
le  début  est  encore  trop  récent  pour  qu’on  puisse  se  prononcer  encore,  mais 
il  est  à  craindre  que^là  aussi,  la  maladie  n’évolue  de  la  même  manière. 

M.  SiCARD.  —  Je  pense  que,  dans  le  syndrome  de  Parkinson,  il  faut 
dissocier,  surtout  au  point  de  vue  pronostique,  les  deux  signes  :  raideur 
musculaire  et  tremblement.  L’état  de  raideur,  d’hypertonie  est  amélio¬ 
rable,  curable.  L’apparition  du  tremblement  normal  ou  de  l’instabilité 
digitale  est  déjà  un  signe  d’aggravation  incontestable.  La  constatation 
des  mouvements  associés  rythmiques  classiques  du  pouce  et  de  l’index, 
ainsi  que  la  présence  de  mouvements  rotatoires  digitaux  ou  de  pivotement 
des  doigts  autour  de  leur  axe  longitudinal  (lorsque  la  main  est  appuyée  à 
plat,  par  la  paume,  sur  un  plan  résistant)  est  un  signe  de  progressivité  et 
d’incurabilitri 

M.  Achard.  —  Le  tremblement,  qui  n’est  pas  très  rare  dans  l’encépha¬ 
lite  léthargique,  disparaît  souvent  dans  le  cours  de  la  maladie.  J’observe 
Un  malade  qui  a  encore,  après  cinq  mois  et  demi,  des  reprises  de  somno¬ 
lence  et  chez  qui  un  tremblement  généralisé  est  survenu,  puis  a  disparu. 
Il  est  vrai  qu’il  ne  s’ agit  pas  de  tremblement  vraiment  parkinsonnien  ;  mais 
un  peut  voir  aussi,  dans  l’encéphalite,  le  faciès  parkinsonnien  avec  un  trem- 
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blement  intentionnel,  léger,  qui  ne  présente  pas  les  caractères  bien  nets  de  la 
maladie  de  Parkinson. 

En  ce  qui  concerne  la  question  du  rapport  entre  la  persistance  du  virus 
et  les  accidents  progressifs,  je  crois  qu’on  peut  raisonner  par  analogie  avec 
ce  qu’on  observe  dans  d’autres  maladies  dont  les  virus  ont  une  prédilec¬ 
tion  particulière  pour  le  névraxe.  Dans  la  syphilis  nerveuse  et  la  maladie  du 
sommeil,  quand  les  accidents  progressent,  le  virus  persiste.  Dans  la  polio¬ 
myélite,  au  contraire,  dont  le  virus  disparaît  très  vite  du  système  nerveux, 
les  accidents  ne  progressent  pas.  L’encéphalite  léthargique  se  place  sans 
doute  entre  ces  deux  groupes';  il  y  a  des  cas  où  le  virus  ne  persiste  pas  long¬ 
temps  et  d’autres,  au  contraire,  où  il  reste  fixé  pendant  un  temps  fort  long  et 
où  les  accidents  continuent  leur  évolution  progressive  pendant  des  années 
peut-être. 

IV.  Étude  de  la  raideur  musculaire  dans  un  cas  de  Syndrome 

parkinsonnien  consécutif  à  une  Encéphalite  léthargique.  Réac¬ 
tion  des  antagonistes,  par  J.  Babinski  et  .1.  Jarkowski. 

C’est  une  notion  aujourd’hui  bien  établie  que  l’encéphalite  léthargique 
peut  avoir  pour  conséquence  le  développement  d’un  syndrome  parkinson¬ 
nien.  Toutefois  nous  croyons  devoir  présenter  un  nouveau  fait  de  ce  genre, 
d’une  part  à  cause  de  l’intensité  des  troubles  et  de  l’ancienneté  du  cas, 
d’autre  part  parce  que  nous  avons  constaté  chez  ce  malade  quelques  par¬ 
ticularités  qui  ne  nous  paraissent  pas  avoir  été  mises  suffisamment  en  évi¬ 
dence  jusqu’à  présent. 

Voici  en  quelques  mots  son  histoire; 

Cet  homme, âgé  actuellement  de  30  ans,  a  été  atteint  enfévrier  1918d’une  affec¬ 
tion  quisemble  bien  avoir  été  une  encéphalite  léthargique:  elle  s’est  traduite,  d’après 
les  renseignements  qui  nous  ont  été  donnés,  par  une  hyperthermie  très  intense, 
de  la  diplopie,  de  l’incontinence  d’urine  et  une  tendance  invincible  au  sommeil. 
On  arrivait  bien  à  faire  sortir  quelques  instants  le  malade  de  sa  torpeur,  et  il  répon¬ 
dait  correctement  aux  questions  qu’on  lui  posait,  mais,  dès  qu’on  cessait  de  lui 
parler,  il  recommençait  à  dormir.  Cette  affection  aurait  duré  près  de  deux  mois. 

Après  la  guérison  de  l’encéphalite,  le  malade  et  l’entourage  s’aperçurent  immé¬ 
diatement  d’une  certaine  gêne  dans  tous  les  mouvements  ;  la  marche,  en  particu¬ 
lier,  n’était  pas  aussi  facile  qu’auparavant.  Les  troubles  allèrent  en  s’accentuant 
d’une  manière  progressive. 

Il  nous  fut  conduit  pour  la  première  fois  en  avril  1919.  Nous  fûnies  frappés  dès 
la  première  inspection  par  son  aspect  parkinsonnien.  Toutefois,  il  n’y  avait  pas  de 
tremblement,  il  n’existait  pas  de  raideur  musculaire  caractérisée  ;  on  ne  constatait 
d’ailleurs  aucun  signe  objectif  d’affection  organique  du  système  nerveux.  Dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  on  décela  de  la  lymphocytose  :  12  lymphocytes 
par  millimètre  cube,  et  0,40  d’albumine  ;  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  fut 
négative.  La  scopolamine  qui  lui  fut  administrée  procura  un  certain  soulagement, 
pourtant  les  troubles  continuèrent  à  évoluer.  Le  malade,  après  avoir  quitté  le 
service,  revint  récemment,  et  actuellement,  c’est-à-dire  deux  ans  et  demi  environ 
après  le  début  de  l’encéphalite,  voici  dans  quel  état  il  se  trouve. 

Comme  précédemment,  il  n’existe  aucun  signe  de  lésion  de  la  voie  pyramidale 
ni  de  l’appareil  cérébelleux  ;  ses  réflexes  tendineux  sont  forts,  mais  leur  intensité 
ne  dépasse  pas  les  limites  normales.  Les  réflexes  cutanés  sont  également  normaux  ! 
il  n’y  a  pas  de  troubles  des  sphincters,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  On  note 
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des  troubles  vaso-moteurs  manifestes  ;  dermographisme  très  marqué  et  appari¬ 
tion  immédiate  d’une  coloration  rouge  bleuâtre  des  extrémités  des  membres  infé¬ 
rieurs  dès  que  le  sujet  passe  de  la  position  couchée  à  la  station  debout. 

L’attitude  parkinsonnienne,  qu’il  présentait  au  début,  s’est  encore  accentuée. 
L’aspect  figé  est  très  prononcé  ;  le  malade  dit  lui-même  qu’il  a  de  la  peine  à 
détacher  ses  yeux  de  l’objet  sur  lequel  son  regard  s’est  dirigé.  Le  tronc  courbé,  la 
tête  penchée,  les  bras  et  les  mains  légèrement  fléchis,  il  réalise  l’attitude  en  demi- 
flexion  décrite  par  MM.  Richer  et  Meige  chez  certains  parkinsonniens. 

Il  a  une  assez  grande  vigueur  ;  mais  il  exécute  tous  les  actes  avec  une  extrême 
lenteur  :  se  coucher  ou  descendre  de  son  lit  constitue  une  opération  très  longue. 

Il  peut  toutefois  accomplir  avec  rapidité  les  mouvements  élémentaires  ;  il  est,  par 
exemple,  capable  de  porter  alternativement  la  main  en  pronation  et  en  supination, 
ou  étendre  et  fléchir  l’avant-bras  aussi  vite  que  le  fait  un  sujet  normal  (diadoco- 
cinésie  parfaite). 

Le  malade  accuse  un  amoindrissement  de  la  mémoire  et  une  diminution  de 
sa  puissance  intellectuelle,  mais  on  peut  s’assurer,  en  causant  avec  lui,  que  son 
jugement  est  sain,  que  ses  souvenirs  sont  suffisamment  précis  et  qu’il  n’y  a  pas 
de  déficit  intellectuel  appréciable. 

Un  symptôme,  occupant  une  place  très  importante  dans  le  tableau  cli¬ 
nique,  consiste  en  une  raideur  musculaire  généralisée  qui  donne  au  figement 
toute  son  ampleur. 

Lorsque  le  malade  est  debout,  il  reste  immobile,  si  on  ne  le  sollicite  pas 
à  se  déplacer  ;  tous  ses  muscles  sont  tendus,  fixés  dans  une  position  inva¬ 
riable,  sans  présenter  le  moindre  tremblement,  la  moindre  secousse. 

Lorsqu’il  marche,  il  fait  de  très  petits  pas  et  son  corps,  qui  paraît  étranger 
au  mouvement,  ressemble  à  une  statue  mue  par  une  force  extérieure. 

Lorsqu’il  se  couche  sur  le  dos,  dans  son  lit,  de  manière  que  son  bassin 
ait  une  large  base  d’appui,  on  voit  son  corps  garder  une  attitude  bizarre, 
la  tête  et  la  partie  supérieure  du  tronc  soulevés  d’un  côté,  les  jambes  de 
l’autre  ;  il  réalise  ainsi  une  attitude  en  nacelle,  qu’il  garde  quelquefois 
pendant  plusieurs  minutes. 

L’attitude  de  la  'tête  rappelle  celle  qui  a  été  décrite  par  M.  Dupré  sous 
la  dénomination  pittoresque  d’  «  oreiller  psychique  »,  et  qu’il  a  observée 
dans  certains  états  démentiels. 

Si  le  malade  est  placé  dans  la  position  horizontale,  tout  son  dos  prenant 
appui  sur  le  plancher,  les  cuisses  fléchies  sur  le  tronc  à  angle  droit,  les  jambes 
en  l’air,  il  rappelle  un  sujet  atteint  de  catalepsie  cérébelleuse  ;  mais  il  s’en 
distingue  par  l’absence  de  souplesse  musculaire. 

Cette  fixité  cataleptoïde  jointe  à  la  raideur  musculaire  rapproche  cet 
état  de  la  catatonie  vraie  décrite  par  Kahlbaum  sous  le  nom  de  «  Muskel- 
spannungs-Irresein  »  et  dont  la  rigidité  musculaire,  comme  l’a  fait  ressortir 
M.  Séglas,  constitue  un  des  caractères  essentiels.  Mais,  nous  le  répétons, 
l’intelligence  est  ici  normale,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  les  catato- 
niques. 

La  raideur  n’est  pas  telle,  toutefois,  qUe  le  sujet  ne  puisse,  par  un  effort 
de  volonté,  corriger  l’attitude  anormale  qu’il  présente.  Quand  il  est  debout, 
il  est  capable  de  redresser  le  tronc  et  la  tête,  d’allonger  les  bras.  Mais,  dès 
qu’il  cesse  de  se  surveiller,  il  ne  tarde  pas  à  reprendre  petit  à  petit  son  atti- 
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tude  habituelle  en  demi-flexion,  résultant  de  la  prédominance  des  groupe» 
fléchisseurs  sur  les  groupes  extenseurs  et  que  l’on  pourrait  comparer,  avec 
Brissaud,  à  la  position  intra-utérine  du  fœtus. 

Cette  prédominance  des  fléchisseurs  se  laisse  bien  mettre  en  évidence 
dans  l’épreuve  suivante  :  le  malade  étant  couché  sur  le  ventre,  on  l’invite 
à  étendre  complètement  les  jambes,  ce  qu’il  peut  faire  sans  difficulté.  Si,, 
alors,  on  saisit  l’une  des  cuisses  et  qu’on  la  secoue  fortement  en  divers 
sens,  on  voit  la  jambe,  tout  en  subissant  les  impulsions  qui  lui  sont  trans¬ 
mises,  présenter  une  tendance  spontanée  à  prendre  une  attitude  en  demi- 
flexion  qu’elle  conserve  quand  on  cesse  de  la  remuer. 

La  raideur  que  nous  avons  observée  ici,  comme  chez  d’autres  sujets 
atteints  d’un  syndrome  parkinsonnicn,  a  des  caractères  intrinsèques  qui  la 
distinguent  d’autres  espèces  de  rigidité  musculaire.  Lorsqu’on  imprime  aux 
membres  des  mouvements  passifs,  on  rencontre  une  résistance  qui  est 
continue,  à  peu  près  pareille  quelle  que  soit  la  position  des  segments  les  uns 
par  rapport  aux  autres  ;  au  contraire,  dans  la  contracture  des  hémiplégiques, 
la  raideur  ne  se  manifeste  que  sous  un  certain  angle  et  s’accentue  progres- 
'  sivement  au  fur  et  à  mesure  que  le  redressement  du  membre  augmente.  De 
plus,  tandis  que  dans  la  contracture  des  hémiplégiques,  une  fois  le  redres¬ 
sement  obtenu,  à  la  raideur  musculaire  fait  place,  pour  un  temps  très  limité 
il  est  vrai,  une  certaine  souplesse,  dans  la  contracture  parkinsonnienne  la 
mobilisation  n’assouplit  pas  les  membres  d’une  manière  appréciable. 

Il  est  toutefois  possible  d’obtenir,  d’une  manière  transitoire,  un  relâche¬ 
ment  partiel  des  muscles  par  le  procédé  que  l’un  de  nous  a  indiqué  autrefois 
dans  une  étude  sur  la  rééducation  des  hémiplégiques  (1).  Il  suffit  pour  cela 
d’inviter  le  malade  à  résister  à  une  traction  que  l’on  exerce  sur  un  segment 
de  membre,  soit  dans  le  sens  de  la  flexion,  soit  dans  le  sens  de  l’extension  ; 
on  constate  alors  un  relâchement  des  muscles  antagonistes.  Ce  relâchement, 
une  fois  obtenu,  persiste  pendant  un  certain  temps,  même  lorsque  le  malade 
a  cessé  son  effort  et  que  l’on  maintient  simplement  le  segment  sans  le  laisser 
se  déplacer. 

C’est  là,  d’ailleurs,  un  fait  relevé  chez  les  parkinsonniens  par  M.  Souques 
(voir  Revue  neurologique,  n°  4,  1920),  qui  a  rappelé  que  c’était  un  phéno¬ 
mène  normal  étudié  par  M.  Demeny.  On  a  l’habitude  de  traduire  cette 
donnée  en  disant  que  dans  la  contraction  statique  il  y  a  relâchement  des 
antagonistes. 

Si  maintenant,  pendant  l’épreuve  en  question  chez  le  malade  que  nous 
présentons,  on  diminue  l’intensité  de  la  traction  et  qu’on  laisse  le  segment 
de  membre  se  déplacer  quelque  peu,  on  voit  immédiatement  apparaître  une 
contraction  des  muscles  antagonistes,  brusque,  pareille  à  une  contraction 
réflexe  à  la  suite  de  laquelle  se  réinstalle  la  rigidité  habituelle.  Quel  est  le 
mécanisme  de  ce  phénomène?  Faut-il  le  considérer  comme  la  conséquence 
de  la  contraction  «  dynamique  »  des  agonistes  pendant  laquelle  les  anta- 

(1)  Jarkowski,  Quelques  recherches  sur  la  rééducation  des  hémiplégiques.  Société  de- 
Neurologie,  5  mars  1914. 
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gonistes  se  contractent  ?  Cela  est  possible.  Mais  il  est  permis  de  se  demander 
si  le  simple  déplacement  passif  du  segment  de  membre  ne  suffît  pas  à  déter¬ 
miner  cette  réaction. 

A  l’appui  de  cette  hypothèse,  nous  pouvons  invoquer  les  faits  suivants  : 

Nous  avons  vu  chez  quelques  parkinsonniens,  dont  les  muscles  étaient 
peu  ou  pas  raidis,  un  déplacement  paraissant  uniquement  passif  provoquer 
une  contraction  des  muscles  agissant  dans  le  sens  inverse  ;  nous  avons  vu 
aussi  le  déplacement  d’un  segment  de  membre  déterminé  soit  par  une 
percussion  tendineuse,  soit  par  électrisation,  s’accompagner  d’une  contrac¬ 
tion  des  antagonistes  ;  celle-ci  au  contraire  faisait  défaut  si,  pendant  l’exci¬ 
tation  tendineuse  ou  électrique,  on  mettait  obstacle  au  déplacement  du 
membre. 

Quelle  que  soit  l’interprétation  qu’on  donne  de  ces  faits,  ce  qui  nous 
semble  bien  net,  c’est  que  chez  le  sujet  que  nous  soumettons  à  la  Société, 
le  phénomène  des  antagonistes  a  une  intensité  particulièrement  grande. 

En  effet,  nous  observons  ici  une  contraction  des  antagonistes  extrême¬ 
ment  marquée,  même  à  la  suite  de  déplacements  minimes.  Jusqu’à  présent, 
nous  n’avons  pas  vu  chez  les  sujets  normaux  la  réaction  des  antagonistes 
atteindre  de  pareilles  proportions.  Si  cette  donnée  se  confirme,  on  sera  en 
droit'  de  dire  que  la  réaction  des  antagonistes  peut  être  exagérée  dans  le 
syndrome  parkinsonnien. 

L’exagération  de  la  réaction  des  antagonistes  explique,  croyons-nous, 
le  signe  de  l’arrêt  brusque,  décrit  par  Mlle  Dyleff,  qui  n’est  qu’un  moyen 
détourné  de  la  rechercher. 

Il  paraît  expliquer  aussi  la  différence  entre  la  force  de  pression  et  la  force 
de  résistance,  signalée  par  Trousseau  en  1865  chez  les  parkinsonniens,  si 
tant  est  qu’il  s’agisse  là  d’un  état  pathologique,  ce  que  conteste  M.  Souques. 

Enfin,  on  est  fondé  à  supposer  que  la  raideur  musculaire  parkinsonnienne 
est  liée,  au  moins  en  partie,  à  l’exagération  de  la  réaction  des  antagonistes. 

Nous  ne  voulons  pas  émettre  d’hypothèse  sur  le  siège  de  la  perturbation 
anatomique  qui  détermine  l’exagération  de  la  réaction  antagoniste  ;  mais 
nous  croyons  devoir  faire  remarquer  que  le  trouble  inverse,  c’est-à-dire 
l’affaiblissement  ou  l’abolition  de  cette  réaction  semble  constituer  un  des 
caractères  importants  du  syndrome  cérébelleux  et  expliquer,  au  moins 
en  partie,  les  mouvements  démesurés.  L’un  de  nous,  il  y  a  environ  vingt  ans 
déjà,  a  exprimé  l’idée  que  les  mouvements  démesurés  des  cérébelleux  pour¬ 
raient  être  dus  à  un  déficit  dans  l’action  frénatrice  des  antagonistes  («Hémi¬ 
tremblement  et  hémi-asynergie  d’origine  cérebello-protubérantielle  »,  par 
J.  Babinski,  Revue  neurologique,  1901,  p.  263). 

Voici  un  passage  extrait  de  ce  travail  : 

«  S’il  (le  malade)  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin  d’une  manière  excessive 
et  si  le  pied  vient  reposer  sur  le  sol  avec  une  certaine  brusquerie,  c’est  sans 
doute  parce  que  les  muscles  qui  exécutent  ces  mouvements  sont  soustraits, 
en  raison  de  l’asynergie,  à  l’action  modératrice  de  leurs  antagonistes.  » 

Il  serait  peut-être  permis  de  dire  encore  que  les  mouvements  démesurés 
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des  cérébelleux  sont  liés  à  un  affaiblissement  de  la  réaction  des  antagonistes, 
comme  inversement  certains  troubles  du  syndrome  parkinsonnien,  tel  que 
le  signe  de  l’arrêt  brusque,  se  rattachant  à  une  exagération  plus  ou  moins 
prononcée  de  ce  phénomène. 

M.  Souques.  —  Pour  expliquer  la  persistance  des  attitudes  présentées 
par  leur  malade,  MM.  Babinski  et  Jarkowski  inclinent  à  penser  que  l’action 
des  antagonistes  pourrait  bien  être  en  cause.  C’est  fort  possible.  Je  me 
demande  si  la  perte  des  mouvements  automatiques  ne  pourrait  pas  aussi 
jouer  un  rôle.  Assurément,  chez  ce  malade,  la  rigidité  est  si  marquée  qu’elle 
pourrait  suffire  pour  expliquer  l’inertie  des  attitudes,  mais  il  y  a  des  par 
kinsonniens  qui  n’offrent  pas  de  rigidité  appréciable  et  qui  ont  cependant 
perdu  les  mouvements  automatiques.  11  serait  intéressant  de  savoir  si 
on  constaterait  chez  eux  pareille  inertie. 

L’abolition  des  mouvements  automatiques  dans  la  paralysie  agitante  est 
un  symptôme  primordial  qui,  à  mon  avis,  doit  prendre  rang  à  côté  du  trem¬ 
blement  et  de  la  rigidité  musculaire.  Quand  on  dit  à  un  paralytique  agitant 
de  marcher,  de  se  lever,  etc.,  il  le  fait  tout  d’une  pièce  ;  les  membres  supé¬ 
rieurs  restent  immobiles  et  ne  s’associent  pas  aux  mouvements  volontaires 
des  membres  inférieurs  et  du  tronc.  Cette  abolition  des  mouvements  automa¬ 
tiques  entrave,  dans  une  certaine  mesure,  le  jeu  des  mouvements  volontaires. 

Quoi  qu’il  en  soit,  je  ne  saurais  partager  l’opinion  de  M.  Lhermitte  sur 
le  malade  de  MM.  Babinski  et  Jarkowski.  Pour  moi,  c’est  un  vrai  parkin¬ 
sonnien.  Il  n’est  pas  nécessaire  de  trembler  pour  avoir  une  paralysie  agi 
tante.  Parkinson  n’avait  pas  vu  la  rigidité  musculaire  dans  la  maladie 
qui,  depuis  Charcot,  porte  justement  son  nom.  C’est  précisément  Charcot 
qui  a  signalé  le  premier  ce  symptôme,  le  plus  important  de  tous,  et  même 
décrit  une  forme  fruste  sans  tremblement,  dont  la  rigidité  fait  tous  les  frais 
pendant  toute  ou  presque  toute  la  durée  de  l’affection.  Plusieurs  d’entre 
nous  ont  connu  dans  son  service  un  homme  qu’il  présentait  souvent  comme 
un  type  de  maladie  de  Parkinson  sans  tremblement.  Cet  homme  est  resté 
pendant  plus  de  dix  ans  sans  trembler  ;  puis  il  s’est  mis  à  trembler  d’un 
tremblement  tout  à  fait  typique  et  il  a,  pour  ce  motif,  été  soumis  pendant 
longtemps  à  des  doses  élevées  de  scopolamine.  Le  tremblement  peut  donc 
survenir  parfois  très  longtemps  après  le  début  de  la  maladie  de  Parkinson 
la  plus  authentique.  Ceci  ne  veut  pas  dire  que  tous  les  cas  de  rigidité  mus¬ 
culaire  que  nous  voyons,  en  ce  moment,  consécutifs  à  une  encéphalite 
léthargique,  doivent  aboutir  à  une  paralysie  agitante  progressive.  Il  en  est 
qui  peuvent  rétrocéder  et  guérir,  mais  il  en  est  aussi  qui  aboutiraient  à 
la  maladie  de  Parkinson,  avec  ou  sans  tremblement. 

La  paralysie  agitante  est  un  syndrome  commun  à  des  lésions  diverses. 
Ce  qui  importe,  ce  n’est  pas  la  nature,  c’est  le  siège  des  lésions.  Les  infections, 
les  tumeurs,  les  foyers  de  ramollissement,  les  troubles  circulatoires  d’origine 
artério-scléreuse,  etc.,  peuvent  produire  ces  lésions.  Il  faut  que  celles-ci 
atteignent  une  région  donnée  de  la  région  striée  ou  du  mésocéphab;,  le  siège 
exact  n’étant  pas  encore  bien  déterminé. 
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Quant  à  la  règle  absolue,  posée  par  M.  Sicard,  à  savoir  que,  lorsque  le 
pouce  et  les  doigts  tremblent  comme  si  le  sujet  émiettait  du  pain,  le  trem¬ 
blement  est  définitif,  je  me  demande  s’il  ne  faut  pas  admettre  quelques 
exceptions.  Le  premier  des  malades  que  je  viens  de  montrer  a  eu,  pendant 
un  an,  un  tremblement  des  mains  tout  à  fait  classique.  Je  ne  l’ai  pas  vu 
de  mes  yeux,  puisque  je  ne  connaissais  pas  cet  homme,  à  cette  époque,  mais 
il  le  décrit  si  nettement  qu’il  est  impossible  de  s’y  méprendre.  Or,  ce  trem¬ 
blement  a  disparu  depuis  un  an.  Mais  la  rigidité  persiste  encore.  A-t-elle 
diminué?  Le  malade  l’affirme,  mais  je  ne  voudrais  pas  le  certifier.  Il  est 
vraisemblable  que  la  maladie  de  Parkinson  est  définitivement  installée  chez 
lui. 

M.  Dufour.  —  Je  désirerais  connaître  l’avis  des  présentateurs  sur  l’état 
psychique  de  leur  malade.  Lorsque  M.  Sicard  nous  a  présenté  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  les  premiers  cas  de  jarkinsonnisme  consécutifs  à 
l’encéphalite  léthargique,  je  fis  remarquer  la  ressemblance  présentée  par 
ces  malades  avec  les  catatoniques.  Les  attitudes  catatoniques  ont  d’ailleurs 
été  signalées  dans  les  premières  observations  de  1918.  Pour  ma  part,  j’ai 
constaté  également  l’association  du  syndrome  catatonique  et  du  syndrome 
parkinsonnien  avec  prédominance  des  traits  caractéristiques  du  premier  de 
ces  syndromes.  Or,  chez  nos  malades,  les  troubles  psychiques  de  suggesti¬ 
bilité,  d’indifférence  mentale  (apparente  tout  au  moins)  existaient  à  un 
degré  assez  marqué.  Je  me  dem.ande  donc  si  tous  les  phénomènes  muscu-' 
laires  signalés  par  les  auteurs  chez  leurs  malades  ne  dépendent  pas  jusqu’à 
un  certain  point  d’une  idéation  pathologique  accompagnant  la  catatonie, 
idéation  que  les  malades  ne  peuvent  modifier  par  leur  propre  volonté  et 
dont  ils  gardent  le  souvenir  une  fois  guéris. 

M.  Lhermitte. Les  malades  que  vient  de  présenter  M.  Souques,  aussi 
bien  que  le  malade  dont  MM.  Babinski  et  Jarkowsky  viennent  de  retracer 
l’histoire  clinique,  offrent  assurément  plusieurs  traits  communs  avec  la 
maladie  de' Parkinson.  Est-ce  à  dire  pour  cela  que  l’on  puisse  leur  appliquer 
l’étiquettede  parkinsonniens?  Je  ne  le  pense  pas,  ainsi  que  je  l’ai  déjàexprimé 
à  plusieurs  reprises  ici  même.  En  effet,  il  ne  suffit  point  que  deux  affections 
se  ressemblent  clini4uement  de  plus  ou  moins  près  pour  qu’une  identifi¬ 
cation  soit  légitime.  Pour  ce  qui  est,  par  exemple,  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson,  nous  savons  qu’à  côté  de  la  forme  typique  et  légitime  de  la  maladie, 
il  existe  dos  syndromes  qui,  plus  ou  moins  exactement,  en  rappellent  l’ex¬ 
pression  symptomatique  mais  dans  lesquels  ni  l’évolution  ni  le  sub¬ 
stratum  anatomique  ne  présentent  cette  fixité,  cette  rigueur  caractéristiques. 
Ne  suffit-il  point  de  rappeler  combien  fréquents  se  rencontrent  dans  les 
hospices  de  la  vieillesse  ces  syndromes  parkinsonniens  dont  le  développement 
s’est  effectué  non  pas  progressivement,  mais  brutalement,  à  la  suite  d’un 
ictus  et  qui,  une  fois  installés^  demeurent  immuables,  pour  faire  saisir 
immédiatement  toute  la  différence  qui  sépare  ceux-ci  de  la  maladie  de  Par¬ 
kinson  légitime?  Si  l’on  ajoute  à  cela  que,  du  point  de  vue  anatomique. 
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les  oppositions  entre  ces  deux  types  ne  sont  pas  moindres  puisque,  dans  l’un, 
les  lésions  sont  grossières  et  apparaissent  à  tous  les  yeux  (foyers  mala- 
ciques,  lacunaires  ou  hémorragiques),  tandis  que,  dans  l’autre,  les  altérations 
demandent  à  être  décelées  à  l’aide  de  techniques  histologiques  très  précises, 
étant  de  l’ordre  des  dégénérations  neuroniques,  on  reconnaîtra  qu’on  ne 
saurait,  en  bonne  fogique,  assimiler  deux  processus  aussi  différents  et  par 
leurs  lésions  et  par  leur  évolution. 

Si  depuis  l’apparition  de  l’encéphalite  léthargique  dans  le  monde,  de 
très  nombreux  auteurs  ont  signalé  expressément  dans  la  physionomie  de 
cette  maladie  différents  traits  de  ressemblance  avec  la  paralysie  agitante, 
il  ne  s’ensuit  pas  que  la  maladie  de  Parkinson  puisse  être  considérée  à  mon 
sens  comme  une  des  conséquences  de  l’encéphalite  épidémique.  Ce  qu’en¬ 
gendre  l’encéphalite,  c’est,  non  pas  une  maladie  de  Parkinson,  avec  son  évo¬ 
lution  fatalement  progressive,  mais  un  syndrome  parkinsonnien,  le  «  par- 
kinsonnisme  »,  si  l’on  peut  employer  un  tel  mot,  ou  la  catatonie  que,  pour 
notre  part,  nous  avons  considérée  depuis  longtemps  comme  un  des  symp¬ 
tômes  fondamentaux  de  l’encéphalite  épidémique.  Qu’une  véritable  maladie 
de  Parkinson  puisse  éclore  à  la  suite  d’une  atteinte  d’encéphalite,  la  chose 
n’est  point  niable,  mais  de  tels  faits  sont  infiniment  plus  rares  que  ceux 
que  nous  rangeons  dans  le  cadre  du  «  parkinsonnisme  ». 

Ce  qui  nous  permet  de  comprendre  la  survenance  des  symptômes  parkin- 
sonniens  comme  conséquence  de  l’encéphalite  épidémique,  c’est  l’étroite 
parenté  topographique  qui  rapproche  les  lésions  de  la  paralysie  agitante  de 
celles  dé  l’encéphalite  épidémique.  L’une  et  l’autre  évoluent,  on  le  sait,  dans 
des  régions  cérébrales  très  voisines  et  parfois  identiques. 


V.  Procédé  employé  par  un  Paraplégique  Flasque  et  Hypertonique 
pour  provoquer  une  Miction  automatique,  piq-  Mme  Dejerine  et 
M.  M.  Hegnard. 

On  sait  que,  d’une  façoii  générale,  chez  les  grands  blessés  de  la  moelle, 
après  une  première  période  initiale  où  il  existe  une  rétention  complète  des 
urines,  il  se  produit  des  mictions  automatiques  en  jet  à  intervalles  plus  ou 
moins  éloignés,  le  blessé  n’ayant  d’ailleurs  aucun  contrôle  sur  ces  mictions, 
dont  il  n’est  prévenu  parfois  que  par  une  sensation  plus  ou  moins  vague 
de  plénitude  hypogastrique  suivie,  quelques  secondes  après,  do  l’expulsion 
d’un  fort  jet  d’urine. 

Nous  avons  observé,  chez  un  blessé  de  l’Institution  nationale  des  inva¬ 
lides,  un  procédé  tout  à  fait  spécial  employé  pour  provoquer  une  miction 
automatique.  Sur  des  centaines  de  cas  de  traumatismes  médullaires  ayant 
passé  dans  notre  service,  nous  n’avons  observé  que  chez  lui  cette  façon 
d’uriner.  C’est  pourquoi  il  nous  semble  intéressant  de  publier  ici  cette  obser¬ 
vation. 

T...  Pierre,  âgé  de  47  ans,  soldat  au  92»  régiment  d’infanterie  territoriale,  a  été 
victime  d’un  accident  le  27  avril  191.5.  Il  était  occupé,  ce  jour,  vers  10  heures  du 
matin,  à  travailler  dans  une  carrière,  lorsque,  à  la  suite  d’un  éboulement,  il  resta 
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enfoui  dans  le  sable.  Il  présenta  de  suite  une  paraplégie  totale  avec  rétention  des 
urines  et  fut  évacué  immédiatement  à  Bar-le-Duc,  puis  à  Villejuif,  et,  enfin,  à 
l’Institution  nationale  des  Invalides  où  il  se  trouve  encore  en  traitement.  A  l’heure 
actuelle,  voici  quels  sont  les  principaux  symptômes  révélés  par  l’examen  du 
blessé. 

Déformation  très  marquée  de  la  colonne  vertébrale  au  niveau  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  colonne  dorsale  (flg.  1),  gibbosité  formée  par  l’écrasement  du  corps 
des  vertèbres  D^2,  L(,  L^,  fracturées  au  moment  de  l’accident  ;  comme  le  montre 
très  nettement  la  radiographie,  c’est  au  niveau  de  Dia  que  prédominent  ces  lésions 
d’écrasement. 

Troubles  moteurs.  —  Paraplégie  totale.  La  sangle  abdominale  se  contracte  bien. 
Les  muscles  des  membres  inférieurs  sont  flasques,  le  jeu  articulaire,  est  limité 
au  genou  et  surtout  au  cou-de-pied,  par  suite  de  la  rétraction  du  tendon  d’Achille 


Fig.  1. 


et  des  muscles  longs  fléchisseurs  des  orteils,  rétraction  qui  donne  lieu  à  la  produc¬ 
tion  d’un  pied  bot  varus  équin  très  accusé,  avec  griffe  des  orteils  très  accen¬ 
tuée  (fig.  1),  surtout  pour  le  gros  orteil,  à  tel  point  que  si  le  blessé  pouvait  .se  tenir 
debout,  le  poids  de  son  corps  porterait  sur  la  phalange  unguéale  fléchie  de  son 
gros  orteil.  A  la  hanche,  il  existe  une  hypotonicité  extrême,  une  souplesse  arti¬ 
culaire  prodigieuse  qui  permet  aux  membres  inférieurs  d’être  relevés  de  chaque 
côté  de  la  tête  en  s’accolant  au  tronc  d’une  façon  parfaite  et  ce  qui  permet  à  'T... 
de  prendre  pour  dormir  une  position  absolument  spéciale,  la  tête  se  trouvant  entre 
les  genoux,  le  tronc  complètement  fléchi  en  avant  (fig.  1).  Atrophie  musculaire 
très  marquée,  généralisée  aux  fe.sses,  aux  cuisses  et  aux  jambes. 

Réflexes.  —  Réflexes  tendineux,  crémastériens,  cutanés  plantaires,  abdominaux 
inférieurs,  entièrement  abolis.  Pas  de  clonus  du  pied  ou  de  la  rotule.  Pas  de 
spasmes  musculaires,  pas  de  mouvements  de  défense.  Aucun  mouvement  spon¬ 
tané  ne  provoque  d’automatisme  médullaire. 

Sensibilité.  —  Perte  complète  de  toute  sensibilité  superficielle  ou  profonde  à 
tous  les  modes  jusqu’au  niveau  de  D<a  inclusivement.  Cette  zone  d’anesthésie  est 
surmontée  d’une  zone  d’hypoesthésie  occupant  le  territoire  de  D)(.  En  outre, 
T...  se  plaint  presque  chaque  jour  .de  douleurs  à  type  fulgurant,  très  violentes, 
se  produisant  au  niveau  de  la  face  antéro-interne  des  cuisses,  dans  les  genoux, 
dans  la  plante  des  pieds  et  occdpant  le  domaine  des  racines  L3  et  Lj. 
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Troubles  sphinctériens.  Miction.  —  C’est  à  ce  propos  que  notre  blessé  pré¬ 
sente  les  particularités  les  plus  intéressantes.  Il  est  atteint  d’impuissance 
génitale  absolue,  il  n’a  pas  d’érections,  pas  de  pollutions,  il  a  conservé  à 
peine  un  peu  de  sensibilité  testiculaire.  Aucune  sensibilité  urétrale,  aucune 
sensation  de  plénitude  vésicale  ou  de  tension  hypogastrique,  pas  de  besoins 
d’uriner.  Au  début,  il  a  présenté  une  rétention  complète  des  urines  et  on  a 
dû  le  sonder  pour  la  première  fois  le  soir  même  de  son  accident  à  onze  heures  ; 
dans  les  formations  sanitaires  où  il  a  séjourné  par  la  suite,  on  le  sondait  régu¬ 
lièrement  matin  et  soir.  Le  12  mai  1915,  quinze  jours  après  sa  blessure, 
on  lui  a  placé  une  sonde  à  demeure  qu’il  a  gardée  pendant  près  d’un  an. 

A  partir  du  début  do  l’année  1916,  l’urine  passait  parfois  entre  la  sonde  et 


Fifi.  2. 

le  canal,  et  très  souvent  le  blessé  était  mouillé  malgré  la  sonde  à  demeure. 
D’autre  part,  lorsque  le  matin,  au  pansement,  après  lui  avoir  enlevé  la 
sonde,  l’infirmière  la  lui  remettait,  une  ou  deux  heures  après,  il  suffisait 
d’une  tractifin  exercée  sur  la  verge  pour  faire  jaillir  un  jet  d’urine,  parfois 
assez  violent  pour  que  l’infirmière  fût  obligée  de  se  garer.  Alors  T...  ne 
garda  plus  la  sonde  que  la  nuit  et  le  jour  il  provoqua  des  mictions  automa¬ 
tiques  selon  le  même  procédé  dont  il  use  encore  à  l’heure  actuelle. 

T...  n’a  aucune  sensation  de  tension  hypogastrique  l’avertissant  que  sa 
vessie  est  pleine  ;  quand  il  pense  avoir  besoin  d’uriner,  il  exerce  trois  ou 
quatre  fortes  tractions  sur  la  verge  ét  il  se  produit  do  suite  un  violent  jet 
d’urine  (fig.  2),  sans  que  le  blessé  fasse  un  effort,  simplement  par  la  tonicité 
vésicale  et  la  contraction  des  fibres  longitudinales  du  corps  de  la  vessie,  la 
contraction  de  la  sangle  abdominale  n’intervenant  nullement.  Puis  lorsque 
ce  jet  tombe,  T...  exerce  encore  une  nouvelle  traction  sur  la  verge,  il  fait 
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effort,  alors,  avec  les  muscles  abdominaux  et  expulse  une  nouvelle  quantité 
d’urine.  Il  recommence  la  même  manœuvre  jusqu’au  moment  où  il  a  complè¬ 
tement  vidé  sa  vessie. 

.  Notons  que  si  on  commande  au  blessé  de  faire  un  effort  d’expulsion 
avec  sa  sangle  abdominale  sans  exercer  de  traction  sur  sa  verge,  la  miction 
automatique  ne  se  produit  pas,  même  si  la  vessie  est  surdistendue. 

Pour  expliquer  ce  phénomène,  nous  ne  pensons  pas  qu’il  faille  faire  inter¬ 
venir  un  réflexe  provoqué  par  la  traction  de  la  verge  et  s’exerçant  sur  le 
detrusor  dé  la  vessie  ;  il  s’agit  probablement  d’une  cause  toute  mécanique  ; 
les  parois  de  l’urètre  postérieur  étant  maintenues  accolées  par  la  tension 
vésicale,  T...  les  décolle  en  exerçant  la  traction  et  permet  à  la  miction 
automatique  de  s’effectuer  ;  au  contraire,  celle-ci  devient  impossible  si  le 
blessé  fait  simplement  un  effort  de  la  sangle  abdominale,  l’accolement  des 
parois  de  l’urètre  postérieur  se  trouvant  exagéré  du  fait  de  l’augmentation 
de  la  tension  vésicale. 

Quoi  qu’il  en  soit,  depuis  le  mois  de  mai  1916,  T...  peut  uriner  de  cette 
façon.  Aussi,  depuis  cette  époque,  on  a  pu  supprimer  de  façon  totale  la 
sonde  à  demeure. 

Pendant  le  courant  de  la  nuit,  T...  conserve  son  urinai  entre  les  jambes 
par  précaution,  il  provoque  une  miction  à  huit  heures  du  soir,  une  autre  vers 
minuit,  une  troisième  à  son  réveil,  vers  sept  heures,  et  de  cette  façon  il  n’est 
pas  mouillé.  Si  par  hasard  il  s’endort  trop  profondément  et  ne  s’éveille  pas 
dans  le  courant  de  la  nuit,  il  est  en  général  mouillé  à  son  réveil.  Pendant  la 
journée,  ainsi  que  nous  l’avons  exposé,  T...  ne  peut  uriner  ni  spontanément, 
ni  en  exerçant  une  pression  de  la  paroi  abdominale,  il  perd  parfois  quelques 
gouttes  et  parfois  aussi,  à  l’occasion  de  certains  mouvements  pour  se  relever 
ou  s’asseoir,  il  se  produit  une  petite  émission  d’urine  en  jet.  Aussi,  pendant 
la  journée,  il  garde,  par  précaution,  un  urinai  entre  ses  jambes.  La  miction 
automatique  en  jet,  celle  qui  vide  le  réservoir  vésical,  s’effectue  par  trac¬ 
tions  sur  la  verge  à  diverses  reprises  dans  la  journée. 

Ajoutons  que  notre  blessé  présente  une  constipation  habituelle  nécessi¬ 
tant  souvent  un  débourrage  ou  tout  au  moins  l’administration  de  laxatifs 
fréquents,  il  n’a  aucune  sensibilité  rectale,  aucune  sensation  de  besoin 
d’aller  à  la  selle  ;  le  réflexe  anal  est  aboli,  les  plis  radiés  de  l’anus  effacés, 
la  tonicité  du  sphincter  affaiblie. 

T...  ne  présente  plus  aucun  trouble  trophique,  les  escarres  sont  cica¬ 
trisées.  Il  présente  deux  petites  néoformations  osseuses  le  long  des  condyles 
internes  des  fémurs. 

Nous  n’avons  relevé  chez  T...  aucune  trace  d’aucune  autre  affection 
organique,  pas  de  signes  de  tabes,  pas  de  spécificité.  Cet  homme,  avant  la 
guerre,  était  cocher-livreur  dans  une  grande  maison  de  commerce  pari¬ 
sienne,  il  a  pu  faire  son  métier  pendant  de  longues  années  sans  incidents 
notables.  Il  n’a  jamais  présenté  de  troubles  urinaires,  jamais  de  troubles 
visuels.  Il  n’a  pas  d’Argyll.  Il  est  marié  et  jamais  sa  femme  n’a  fait  de 
fausses  couches;  il  est  père  d’une  fille  de  18  ans,  en  parfaite  santé  à 
l’heure  actuelle. 
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Nous  pensons  donc  que  les  troubles  de  la  miction  présentés  par  T... 
sont  uniquement  causés  par  son  traumatisme  médullaire  et  qu’on  ne  peut 
songer  à  les  rapporter  à  une  maladie  intercurrente. 

^’I.  Sur  un  cas  de  Syndrome  du  Corps  Strié  chez  l’Adulte  :  Athé- 

tose,  Phénomènes  pseudo-bulbaires,  par  MM.  J  Lhebmittic  et 

L.  CORNIL. 

A  la  séance  du  4  mars  1920,  nous  présentions,  avec  M.  Quesnel,  un  malade 
atteint  de  quadriplégie  spasmodique  avec  phénomènes  pseudo-bulbaires,  et 
de  l’analyse  sémiologique  nous  arrivions  à  conclure  à  l’existence,  chez 
notre  malade,  d’une  lésion  bilatérale  du  corps  strié,  avec  prédominance 
marquée  sur  le  segment  interne  du  noyau  lenticulaire  :  le  globus  pallidus  (1  ). 

•  Nous  présentons  aujourd’hui  une  malade  atteinte  d’une  affection  qui,  en 
apparence,  s’éloigne  naturellement  de  celle  à  laquelle  nous  venons  de  faire 
allusion  et  qui,  cependant,  offre  avec  cette  dernière  plusieurs  traits  com¬ 
muns.  De  la  comparaison  de  ces  deux  syndromes  s’éclaire,  croyons-nous, 
l’origine  de  quelques  phénomènes  pathologiques  entourés  encore  d’un 
certain  mystère. 

Observa TiOK.  —  Mme  Beun...  Madeleine,  âgée  de  49  ans,  est  entrée  à  l’hos¬ 
pice  Paul-Brousse,  de  Villejuif,  le  15  janvier  1919,  pour  troubles  de  la  marche. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  deux  épisodes  sont  à  retenir  :  une  «  fièvre 
muqueuse  »  à  l’âge  de  IC  ans  et  une  «péritonite»,  à  l’âge  de  18  ans,  qui  l’avait  main¬ 
tenue  alitée  pendant  deux  mois. 

Mariée  à  l’âge  de  19  ans,  elle  n’eut  ni  enfant  ni  fausse  couche.  Son  mari 
est  mort  à  l’âge  de  45  ans  dans  un  asile  d’aliénés.  Aucun  renseignement  précis  ne 
peut  être  donné  par  la  malade  sur  la  nature  des  troubles  mentaux  ;  il  semble 
cependant  qu’il  s’agi.sse  d’une  paralysie  générale  développée  chez  un  éthylique. 
En  mai  1918,  le  matin  en  se  levant,  la  malade  a  eu  un  ictus  avec  perte  de  connais¬ 
sance.  Revenue  à  elle,  vingt-quatre  heures  après,  il  y  aurait  eu  à  ce  moment  para¬ 
plégie  complète  et  diplégie  brachiale  incomplète  avec  prédominance  cependant 
des  troubles  au  membre  supérieur  gauche.  De  plus,  il  y  avait  une  anarthrie  totale 
qui  aurait  duré  pendant  deux  mois.  Il  y  a  lieu  de  noter  que  la  malade  est  droi¬ 
tière.  Le  retour  du  langage  articulé  s’est  fait  progressivement,  mais  jamais  n’a 
été  plus  compréhensible  qu’actuellement. 

La  malade  dit  qu’elle  comprenait  tout  ce  qu’on  lui  disait  dès  le  lendemain  de 
son  ictus  sans  pouvoir  expliquer  sa  pensée.  Quant  aux  troubles  de  la  marche, 
ils  s’améliorèrent  dès  le  quatrième  mois,  à  tel  point  que  la  malade  pouvait  alors 
marcher  plus  facilement  qu’aujourd’hui.  C’est  depuis  un  an  environ  que,  progres¬ 
sivement,  se  sont  installés  les  troubles  actuels. 

A  son  entrée  en  janvier  19,  on  note  sur  la  fiche  d’examen  (D' Valensi)  : 

«  Démarche  à  petits  pas,  genoux  en  légère  rotation  interne.  Extension  spontanée 
de  l’orteil  gauche  avec  mouvements  arythmiques  de  cet  orteil.  Parole  nasonnée. 
monotone.  Avale  quelquefois  de  travers.  Inégalité  pupillaire  :  P.  O.)  P.  G. 
Réflexes  vifs  mais  égaux.  Signe  de  l’éventail  à  droite.  Cœur  :  deuxième  bruit 
angoreux.  Rien  au  poumon.  Ni  sucre  ni  albumine.  » 

L’état  ne  semble  pas  s’être  particulièrement  modifié  jusqu’en  décembre  1919 
où  l’on  pratique  un  nouvel  examen,  dont  voici  les  principes  caractéristiques. 
Depuis  lors,  l’état  ne  s’est  pas  modifié. 

(1)  J.  Lhekmittb,  Cornil  et  Quesnel,  le  Syndrome  pyramido-pallidal.  Société  de  neu¬ 
rologie,  séance  du  4  mars  1920. 
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Habitus  général.  —  Dans  la  station  debout,  la  malade  s’appuie  sur  deux  cannes, 
écartant  légèrement  les  jambes,  le  tronc  un  peu  fléchi.  Le  faciès  est  immobile, 
inexpressif,  comme  étonné,  parfois  un  peu  pleurard  ;  le  visage  rougit  après  les 
repas  ou  à  la  suite  des  émotions.  Il  n’existe  pas  de  paralysie  faciale,  à  peine 
remarque-t-on  une  très  légère  asymétrie  ;  le  pli  naso-génien  gauche  apparaît 
moins  nettement  que  le  droit. 

Démarche.  —  Elle  se  tait  fi  petits  pas,  le  tronc  fléchi  en  avant,  les  deux  membres 
supérieurs  appuyés  sur  des  cannes,  la  jambe  gauche  traîne  légèrement. 

Mouvements  passifs.  Tonus.  —  Les  mouvements  passifs  sont  aisément  exécutés 
aux  membres  supérieurs  où  il  n’existe  aucune  raideur  ;  aux  membres  inférieurs,  les 
mouvements  d’abduction,  d’adduction  et  de  flexion  des  cuisses  sur  le  bassin  sont 
moins  aisés.  Le  tonus  musculaire  est  normal  aux  membres  supérieurs,  peut-être 
même  est-il  diminué  légèrement  au  bras  gauche.  Aux  membres  inférieurs,  il  existe 
une  certaine  hypertonie  prédominant  à  l’extrémité  proximale  des  membres. 

Mouvements  actifs,  force  musculaire.  —  Tous  les  mouvements  actifs,  aussi  bien 
de  la  face,  de  la  langue  que  des  membres,  peuvent  être  exécutés  avec  leur  force 
normale.  On  ne  relève  aucune  trace  de  paralysie  vraie.  Aux  membres  inférieurs, 
les  mouvements  alternatifs  du  pied  sont  normaux,  ceux  de  la  jambe  un  peu 
ralentis  du  fait  de  l’hypertonie.  Aux  membres  supérieurs,  l’extension  et  la  flexion 
de  l’avaut-bras  sont  à  peu  près  normales,  tandis  que  les  mouvements  de  pronation 
et  de  supination  sont  lents  et  maladroits.  Cette  adiadococinésie  est  beaucoup  plus 
manifeste  du  côté  gauche.  Les  mouvements  isolés  des  doigts  comme  aussi  les  mou¬ 
vements  délicats  de  là  main  sont  lents  et  maladroits. 

Coordination  motrice.  —  Dans  les  épreuves  classiques,  on  constate  une  très  légère 
symétrie  dans  les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  Du  côté  de  la  face,  les 
mouvements  volontaires  ne  présentent  qu’une  lenteur  manifeste.  L’occlusion 
isolée  de  chacun  des  yeux  ne  peut  être  effectuée.  Si  la  malade  peut  souffler,  elle 
est  incapable  de  siffler. 

La  langue  est  mobile  à  peu  près  normalement,  sauf  pour  les  mouvements  de 
latéralité,  qui  s’accompagnent  d’un  mouvement  du  maxillaire  inférieur  dans  le 
même  sens.  Elle  ne  peut  pas  creuser  la  langue  facilement.  Pas  de  déviation  de  la 
pointe  d’un  côté  ou  d’un  autre.  On  note  la  présence  parfois  de  très  légères  tré¬ 
mulations.  Le  voile  du  palais  ne  présente  pas  de  modifications  apparentes,  il  se 
relève  mal  au  commandement.  Il  n’y  a  pas  de  réflexe  pharyngé  ;  d’autre  part,  si  on 
ne  note  pas  de  rejet  des  liquides  par  le  nez  durant  la  déglutition,  il  y  a  im- 
po.ssibilité  de  siffler  et  difficulté  à  souffler  en  raison  du  rejet  de  l’air  par  les  fosses 
nasales. 

La  déglutition  se  fait  mal,  il  existe  assez  fréquemment  de  l’engouement  par 
fausse  route  des  aliments  dans  la  trachée.  Lorsqu’on  examine  la  mobilité  pha¬ 
ryngée  durant  l’émission  d’un  son  ou  un'mouvement  de  déglutition,  on  constate 
en  effet  que  le  constricteur  supérieur  se  contracte  mal,  surtout  si  on  a  fatigué 
le  malade  par  des  exercices  répétés. 

L’émission  des  sons  est  possible,  mais  la  voix  est  comme  voilée,  malgré  la  cons¬ 
tatation  faite  par  le  laryngologiste  (D^  Chabert)  d’une  contraction  normale  des 
cordes  vocales. 

La  parole  est  nasonnée,  monotone,  la  voix  est  rejetée  par  le  nez,  l’essoufflement 
est  rapide.  Il  y  a  perte  de  l’intonation  des  mots  et  il  s’agit  en  somme  d’une  dysar- 
thrie  pure  du  type  pseudo-bulbaire  sans  modification  du  verbe  comme  dans  l’apha.sie 
motrice. 

Mouvements  athétosiques  et  cloniques.  —  Le  fait  particulier  à  noter  dans  les 
troubles  de  la  motilité  est  la  présence  de  mouvements  et  attitudes  athétosiques 
des  extrémités,  surtout  marqués  à  gauche. 

C’est  au  niveau  du  pied  qu’ils  apparaissent  avec  une  grande  netteté.  On  const 
tate  des  mouvements  de  torsion  interne  du  pied,  mais  le  gros  orteil  en  particuliéry^, 
est  animé  d’une  façon  à  peu  près  continue  de  mouvements  lents,  rythmiques,' 
alternatifs  de  flexion  et  d’extension,  avec  parfois  mouvements  semblables,  mais 
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moins  nets  des  autres  orteils.  Ces  mouvements  sont  exagérés  par  la  flexion  forcée 
de  la  main  droite. 

Le  membre  supérieur  gauche,  lorsque  la  malade  est  assise,  ne  présente  que  peu 
de  mouvements  involontaires,  mais  si  l’on  prie  la  malade  de  se  lever  ou  si  on  lui 
commande  de  faire  un  effort  de  la  main  droite,  le  bras  gauche  se  place  en  extension 
tonique,  la  paume  de  la  main  s’ouvre,  les  doigts  s’écartent  en  présentant  des  mou¬ 
vements  athétosiques.  Parfois  survient  un  spasme  de  torsion  dans  lequel  le  bras 
subit  une  pronation  forcée,  la  paume  de  la  main  rejetée  en  dehors. 

La  pression  des  globes  oculaires  exagère  nettement  les  mouvements  athéto¬ 
siques  des  membres  ;  il  en  est  de  même  de  l’application  pendant  une  à  deui  minutes 
de  la  bande  d’Esmarch. 

Le  mouvement  associé  de  fle.\ion  de  la  cuisse  et  du  tronc  fait  défaut. 

Sensibilité..  —  Jamais  la  malade  n’a  ressenti  de  douleurs  quelconques,  ni  de 
cramj)es  musculaires.  Quant  à  la  sensibilité  objective,  elle  est  normale  à  tous  les 
modes  :  sensibilités  tactile,  douloureuse,  thermique,  ostéo-articulaire,  o.sseuse. 

Réflectivité.  —  a)  Tendino-osseuse.  Aux  membres  inférieurs,  les  réflexes  sont 
très  vifs,  mais  ne  s’accompagnent  pas  de  clonus  ;  il  en  est  de  même  aux  membres 
supérieurs.  l,e  réflexe  massétérien  n’est  pas  exagéré  ; 

b)  Cutanée.  Les  réflexes  abdominaux  supérieur  et  inférieur  sont  normaux  à 
droite,  abolis  à  gauche.  Le  réflexe  plantaire  s’effectue  en  flexion  plantaire  lorsque 
la  malade  est  placée  en  décubitus  ventral  ;  dans  le  cas  contraire,  le  réflexe  s’ef¬ 
fectue  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension  du  côté  droit.  Du  côté  gauche, 
quand  la  malade  ne  présente  pas  de  mouvements  spontanés,  l’excitation  de  la 
plante  du  pied  provoque  une  flexion  avec  adduction  des  petits  orteils,  le  gros  orteil 
demeurant  immobile.  Par  la  sommation  des  excitations  plantaires,  on  obtient 
des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension  du  gros  orteil,  en  tout  sem¬ 
blables  à  ceux  que  l’on  observe  lorsque  la  malade  fait  un  effort.  Jamais  nous  n'avons 
pu  obtenir  l’extension  pure  du  gros  orteil  à  la  suite  de  l’excitation  de  la  plante 
ou  du  dos  du  pied. 

Fonctions  psychiques.  —  La  mémoire  est  un  peu  affaiblie,  mais  l’intelligence  ne 
présente  pas  d’affaiblissement  notable.  L’affectivité  semble  atténuée  mais  super¬ 
ficiellement  ;  quant  aux  expressions  émotives,  elles  sont  nettement  atteintes. 
La  mimique  apparaît,  en  effet,  d’une  pauvreté  saisissante,  presque  stéréotypée. 
La  plupart  des  réactions  émotionnelles  se  traduisent  seulement  par  une  expression 
pleurarde,  laquelle  n’aboutit  pas  au  pleurer  véritable. 

Troubles  vaso-moteurs.  —  Le  visage  est,  le  plus  souvent,  coloré  par  une  rougeur 
diffuse,  laquelle  s’accentue  à  l’occasion  des  émotions.  Souvent  la  malade  se  plaint 
d’éprouver  la  sensation  de  bouffées  de  chaleur  au  visage  ;  il  faut  ajouter  que  la 
malade  traverse  actuellement  la  période  de  la  ménopause. 

Réflexe  pilo-moteur.  —  Après  la  compression  digitale,  le  pincement  du  bord 
supérieur  des  trapèzes,  on  constate  l’apparition  de  l’horripilation  sur  les  membres 
inférieurs  et  la  face  externe  des  avant-bras.  Il  est  à  remarquer  que  l’érection  des 
poils  ne  se  produit  pas  sur  le  tronc. 

Réflexes  dits  de  défense.  —  Du  côté  droit,  le  pincement  de  la  peau,  l’abaissement 
forcé  de  l’avant-pied  ne  déterminent  aucun  retrait  du  membre  inférieur.  Signe 
des  raccourci.sseurs  négatif. 

A  droite,  l'excitation  douloureuse  du  pied  est  suivie  d’un  léger  retrait  du  membre 
inférieur,  mais  celui-ci  ne  se  différencie  pas  d’avec  un  mouvement  volontaire.  De 
ce  côté,  il  semble  qu’il  existe  une  légère  hypersensibilité  à  la  douleur. 

Troubles  oculaires  (D'  Bollack).  —  Pas  de  strabisme  ni  de  nystagmus  ;  mouve¬ 
ments  des  globes  normaux.  Légère  anisocorie,  P.  D.  >  P.  O.  Réflexes  pupillaires 
normaux.  Champ  visuel  normal. 

Fond  d’œil  :  papilles  normales  ;  petite  hémorragie  parapapillaire  de  l’œil  gauche. 

V.  O.  G.  =  4/10  =  8/10  -f  25. 

O.  D.  =  .3/10  =  8/10  -f  25. 
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Audition,  gustation,  olfaction.  —  Normales.  Légère  dysesmie  malgré  l’intégréit 
des  fosses  nasales  à  l’examen  rhinoscopique. 

Troubles  viscéraux.  État  général.  — Celui-ci  est  parfait,  la  malade  est  d’un  embon¬ 
point  modéré.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  sur  la  ligne  mamelonnaire  de  deux 
travers  de  doigt. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  cœur  ne  présente  aucun  souffle,  aucun  bruit  de  galop,  seulement  un  retentis¬ 
sement  dangereux  du  deuxième  bruit  à  la  base. 

La  tension  artérielle  mesurée  au  Pachon  = 

Mx  =  26  Mn  =  15 

Réflexe  oculo-cardiaque.  —  La  compression  des  deux  yeux  pendant  une  minute 
ne  modifie  pas  le  nombre  des  pulsations  cardiaques  ;  la  pression  minima  s’élève 
de  15  à  16,  mais  l’amplitudede  l’indice  oscillométrique  n’est  pas  modifiée.  Pendant 
cette  épreuve,  les  mouvements  choréo -cloniques  subissent  une  exacerbation. 

Réaction  de  Bordet-W assermann.  —  Négative  avec  sérum  chauffé  et  non  chauffé. 

De  l’analyse  sémiologique  précédente,  il  résulte  que  notre  malade  offre 
un  syndrome  complexe  dont  les  éléments  fondamentaux  sont  exclusivement 
d’ordre  moteur.  Parmi  les  plus  importants  s’affirment,  de  toute  évidence  les 
phénomènes  pseudo-bulbaires  et  l’hémi-athctose. 

Non  seulement  le  faciès  présente  cet  aspect  inexpressif,  vaguement 
pleurard  et  étonné,  mais  la  parole  est  lente,  pesante,  nasonnée  ;  la  déglu¬ 
tition  s’effectue  malaisément  et,  de  temps  en  temps,  la  malade  s’engoue. 
A  cela  vient  s’ajouter  une  tendance  au  pleurer  spasmodique.  Ces  phéno¬ 
mènes  contrastent  avec  l’intégrité  presque  parfaite  de  la  motilité  volon¬ 
taire,  puisque  la  malade  peut,  au  commandement,  faire  contracter  aussi 
bien  ses  muscles  faciaux  que  les  muscles  laryngés  ou  linguaux  ;  seuls  les 
muscles  du  voile  du  palais  accusent  une  fatigabilité  rapide.  Ce  que  nous 
soulignerons  enfin,  c’est  la  pauvreté  de  la  mimique,  lastéréotypie  des  expres¬ 
sions  émotives  et  le  caractère  grossier,  massif,  de  ces  dernières. 

Malgré  la  conservation  de  la  force  musculaire  aux  quatre  membres  et 
encore  que  l’excursion  de  leurs  différents  articles  s’effectue  presque  norma¬ 
lement,  la  marche  apparaît  très  troublée.  La  malade  progresse  péniblement 
en  s’appuyant  sur  une  aide  ou  sur  deux  cannes  ;  la  brachybasie  ou  marche 
à  petits  pas  est  des  plus  évidentes. 

Le  tonus  musculaire  est  peu  modifié.  Au  membre  supérieur,  les  mouve¬ 
ments  passifs  sont  normaux,  sauf  pour  l’abduction  du  bras,  un  peu  ralentie 
de  ce  côté  ;  au  membre  inférieur,  il  existe  un  léger  degré  d’hypertonie,  mais 
incomparablement  moins  prononcé  que  dans  les  états  spastiques  ou  par- 
kinsonniens.  La  force  musculaire  des  différents  segments  des  membres 
apparaît,  aux  diverses  épreuves,  parfaitement  respectée.  Au  contraire,  la 
précision  des  mouvements  est  très  nettement  modifiée.  Les  mouvements 
des  doigts  de  la  main  gauche  ont  perdu  une  partie  de  leur  agilité  et  les 
mouvements  alternatifs  ne  peuvent  être  exécutés  aussi  rapidement  que 
ceux  de  la  main  gauche.  Il  en  va  de  même  pour  la  pronation  et  la  supina¬ 
tion  ;  l’adiadococinésie  est  des  plus  nettes. 

Ainsi  que  nous  le  rappelions,  un  des  éléments  les  plus  saisissants  du  syn¬ 
drome  que  nous  avons  en  vue  consiste  dans  l’existence  de  mouvements 
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spontanés  et  involontaires  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  Le 
bras,  à  certains  moments,  se  fixe  dans  une  attitude  d’extension,  les  doigts 
s’étendent  et  s’écartent  les  uns  des  autres  ;  parfois  tout  le  membre  se  place 
dans  la  pronation  forcée,  rejetant  en  dehors  la  paume  de  la  main.  Au  membre 
inférieur,  ces  mouvements  sont  encore  plus  accusés.  D’une  manière  presque 
incessante,  le  pied  est  animé  de  mouvements,  le  gros  orteil  s’étend  et  se 
fléchit,  et  par  la  contraction  du  jambier  antérieur  la  voûte  plantaire  se 
creuse  et  se  soulève.  Parfois,  le  gros  orteil  présente  des  oscillations  de 
rythme  assez  régulier  et  que  l’on  pourrait  qualifier  de  clonismc  spontané 
de  l’orteil. 

L’attitude  dos  membres  au  cours  de  cos  mouvements  spontanés,  le  rythme 
lent  de  ceux-ci,  tout  nous  permet  de  les  rapprocher  et  même  de  les  identifier 
àl’athétose,  car  ils  ne  présentent  ni  la  brusquerie  ni  la  rapidité  des  secousses 
choréiques. 

Ces  mouvements  spontanés  et  involontaires  subissent  l’influence  des 
excitations  psychiques  et  des  excitations  périphériques.  C’est  ainsi  qu’ils 
apparaissent  plus  manifestes  au  cours  d’un  examen  prolongé  et  qu’ils 
s’exagèrent  à  la  suite  de  piqûres  ou  de  pincements  de  la  peau.  La  compression 
oculaire  les  renforce  nettement.  Ajoutons  que  l’application  pendant  deux 
à  trois  minutes  de  la  bande  d’Esmarch  ne  les  atténue  pas  sensiblement. 
En  dernière  analyse,  phénomènes  pseudo-bulbaires,  brachybasie,  semi- 
athétose,  tels  sont  les  traits  les  plus  saillants  du  syndrome  présenté  par  notre 
malade.  Quel  est  le  siège  de  la  lésion  qui  en  est  l’origine  et  quelle  peut 
en  être  la  nature?  telles  sont  les  questions  que  nous  devons  nous  poser 
maintenant. 

Différentes  constatations  négatives,  entre  autres  la  conservation  de  la 
motilité  volontaire  élémentaire,  l’absence  de  spasticité,  l’égalité  parfaite 
des  réflexes  tendino-osseux  aux  quatre  membres  autorisent,  croyons-nous, 
à  rejeter  au  moins  une  lésion  importante  des  voies  cortico-bulbaires  et 
cortico-spinales. 

Quant  a  une  altération  du  thalamus,  en  vérité,  il  n’est  aucun  symptôme 
qui  justifie  cette  hypothèse.  Non  seulement  nous  ne  retrouvons  dans  le 
passé  ou  dans  l’état  actuel  de  notre  malade  aucune  manifestation  doulou¬ 
reuse,  mais  la  sensibilité  superficielle  aussi  bien  que  la  sensibilité  profonde 
est  intacte  à  tous  les  modes. 

Grâce  aux  travaux  de  M.  et  Mme  O.  Vogt,  de  M.  Wilson,  de  M.  Ramsay 
Hunt,  de  MM.  Pierre  Marie  et  Lhermitte,  nous  savons  aujourd’hui  que  les 
mouvements  choréo-athétosiques  d’une  part,  la  brachybasie,  la  dysarthrie 
et  la  dysphagie  sans  perturbation  des  fonctions  musculaires  élémentaires, 
re.ssortissent  non  pas  aux  lésions  des  voies  cortico-bulbaires  et  cortico- 
spinales.  mais  aux  altérations  du  corps  strié.  Aussi,  à  la  lumière  de  ces 
faits  récents,  est-il  légitime  de  rattacher,  dans  le  cas  actuel,  et  les  phéno¬ 
mènes  pseudo-bulbaires  et  la  brachybasie  et  l’hémi-athétose  à  l’altération 
dos  corps  striés  et  tout  particulièrement  du  corps  strié  droit. 

Les  tout  récents  travaux  de  M.  et  Mme  O.  Vogt  permettent  même,  si 
on  les  confronte  avec  ceux  do  M.  Ramsay  Hunt,  d’aller  plus  avant  dans 
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la  détermination  de  la  localisation  du  processus.  En  raison  de  l’absence 
d’hypertonie,  c’est  moins  le  segment  pallidal  (pallidum  de  G.  et  O.  Vogt) 
que  le  segment  putamino-caudé  [striatum  de  G.  et  O.  Vogt)  qui  peut  être 
incriminé. 

Pour  ce  qui  est  de  la  nature  de  la  lésion,  la  survenance  d’un  ictus  au  début 
de  l’évolution  du  syndrome,  jointe  à  la  constatation  d’une  hypertension 
artérielle  considérable  (Mx  =  26,  Mn  =  15)  nous  permettent  de  supposer  que 
nous  sommes  en  présence  de  foyers  hémorragiques  ou  malaciques  du  striatum. 

En  terminant,  nous  désirons  attirer  l’attention  sur  deux  phénomènes 
d’interprétation  délicate  ;  l’extension  spontanée  et  provoquée  du  gros  orteil 
et  l’adiadococinésie. 

Il  est  aisé,  nous  l’avons  vu,  de  provoquer  chez  notre  malade  l’extension 
du  gros  orteil  par  une  excitation  cutanée  de  la  face  dorsale  ou  de  la  face 
plantaire  du  pied  gauche,  lorsque  cette  extension  ne  se  produit  pas  sponta¬ 
nément.  S’agit-il,  dans  ce  fait,  d’un  authentique  signe  de  Babinski?  Tel 
est  le  problème.  Si  l’on  place  le  malade  en  position  ventrale,  l’excitation 
plantaire  provoque  la  flexion  nette  des  orteils  et  donne,  en  conséquence, 
un  réflexe  de  signe  normal  ;  en  position  dorsale,  des  excitations  ménagées 
déterminent  exclusivement  la  flexion  des  petits  orteils  et  n’influencent  pas 
la  position  du  gros  orteil.  Vient-on  à  porter  des  excitations  répétées,  le  gros 
orteil  s’étend  puis  se  fléchit  plus  ou  moins  rythmiquement. 

M.  et  Mme  Vogt,  qui  ont,  dans  plusieurs  faits,  retrouvé  le  même  phéno¬ 
mène,  n’hésitent  pas  à  conclure  que  l’excitation  cutanée  ne  provoque  pas, 
dans  les  cas  de  ce  genre,  l’inversion  réelle  du  réflexe  plantaire,  mais  déclenche 
des  mouvements  athétosiques  dont  l’extension  de  l’orteil  n’est  qu’un  des 
composants. 

Nous  ne  pouvons  que  souscrire  à  l’opinion  exprimée  par  M.  et  Mme  Vogt 
et  nous  croyons  que,  jlans  notre  cas,  nous  n’avons  pas  déterminé  une  véri¬ 
table  inversion  du  réflexe  plantaire,  mais  un  pseudo-signe  de  Babinski  de 
nature  athétosique. 

Le  second  phénomène  que  nous  désirons  souligner  consiste  dans  la 
difficulté  et  le  ralentissement  très  prononcé  des  mouvements  alternatifs 
du  membre  supérieur  gauche.  La  perte  de  li^diadococinésie  a  été  déjà,  par 
plusieurs  auteurs,  mise  au  compte  des  lésions  du  corps  strié,  mais,  tout  récem¬ 
ment,  M.  et  Mme  O.  Vogt,  revenant  sur  ce  point  particulier  de  la  sympto¬ 
matologie  striée,  soutiennent  l’opinion  que,  dans  les  faits  de  ce  genre,  il 
ne  s’agit  point  de  la  véritable  adiadococinésie  telle  que  M.  Babinski  nous 
l’a  fait  connaître  à  la  suite  des  lésions  de  l’appareil  cérébelleux,  mais  d’une 
«  pseudo-adiadococinésie  ».  Gelle-ci  serait  liée  à  la  rigidité  musculaire,  à  la 
résistance  des  antagonistes  qui  s’oppose,  on  le  conçoit  facilement,  à  la  pro¬ 
duction  de  mouvements  tmtagonistes  rapides. 

Si  cette  interprétation  est  assurément  valable  pour  de  nombreux  syn¬ 
dromes  du  corps  atrié  avec  hypertonie  à  type  parkinsonnien,  et  nous 
l’adoptons  complètement  pour  ï’adiadococinésie  du  syndrome  pallidal, 
®ette  manière  de  voir  nous  parait  plus  discutable  dans  le  cas  présent. 

En  effet,  et  nous  y  avons  insisté,  le  membre  supérieur  gauche  ne  présente. 
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chez  notre  malade,  aucune  rigidité  musculaire,  aucune  hypertonie.  Malgré 
cela,  les  mouvements  de  flexion  et  de  déflexion  des  doigts,  de  pronation  et 
de  supination  apparaissent  considérablement  ralentis  et  maladroits,  bien 
qu’il  n’existe  pas  de  symétrie  appréciable.  Aussi,  ne  trouvant  pas  de  carac¬ 
tères  distinctifs  entre  cette  adiadococinésie  et  celle  qui  exprime  si  fréquem¬ 
ment  les  lésions  de  l’appareil  cérébelleux,  sommes-nous  amenés  à  la 
considérer  comme  une  adiadococinésie  légitime.  Les  symptômes  dont  elle 
s’entoure  permettent  seuls  de  la  rapporter  à  sa  véritable  origine  ;  la 
dégénération  striée. 

Les  syndromes  striés  que  nous  avons  observés  et  que  nous  étudions  actuel¬ 
lement  ne  sont  pas  encore  assez  nombreux  pour  nous  autoriser  à  définir 
le  trouble  fondamental  des  fonctions  motrices  que  déterminent  les  lésions 
du  corps  strié.  Nous  pouvons  dire  seulement  que  nos  observations  sont  assez 
convergentes  pour  nous  indiquer  que,  conformément  aux  conclusions  de 
M.  et  Mme  O.  Vogt,  ce  qui  parait  être  l’élément  essentiel  des  perturbations 
motrices  c’est  la  désagrégation  de  l’automatisme  primaire,  désagrégation 
dont  la  dysarthrio,  la  dysphagie,  la  brachybasie,  l’amnésie,  laj)auvreté  et  la 
stéréotypie  des  expressions  émotives  sont  les  termes  les  plus  saisissants. 

VII.  Syndrome  Kiuésalgique  prolongé  de  l’Encéphalite  épidémique, 

par  MM.  Sicaru  et  Pahaf. 

Présentation  d’un  jeune  malade  atteint  d’encéphalite  épidémique  dont 
la  symptomatologie,  après  une  courte  phase  méningée,  s’est  affirmée 
exclusivement  par  une  localisation  douloureuse  et  motrice  du  type  choréo- 
athétosique  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  Ce  syndrome  kinésal- 
gique,  avec  un  état  général  normal  et  en  dehors  de  tout  alitement,  persiste 
depuis  plus  de  sept  mois,  remarquable  par  sa  fixité,  sa  ténacité  et  sa  résis¬ 
tance  à  toute  médication.  La  région  du  thalamus  est  vraisemblablement 
responsable  de  ces  réactions  kinésalgiques. 

M.  Lortat-Jacob.  —  A  propos  des  mouvements  choréo-athétosiques 
de  l’encéphalite  léthargique,  je  rappellerai  que  j’ai  présenté  en  juillet  1918, 
pour  la  première  fois,  un  cas  d’encéphalite  avec  mouvements  choréo- 
athétosiques.  A  ces  mouvements  s’associaient  des  douleurs  dans  le  do¬ 
maine  du  trijumeau. 

Dix-huit  mois  après  le  début  de  cette  encéphalite,  les  séquelles  kinétiques 
persistent  sous  forme  de  mouvements  involontaires.  Par  contre,  les  séquelles 
sensitives,  dans  le  domaine  de  la  V®  paire,  se  sont  atténuées.  Il  faut  donc 
reconnaître  que  les  mouvements  involontaires  peuvent  être  tenaces  et 
durer  longtemps  après  le  début  de  l’encéphalite  et  que  les  séquelles  sensi¬ 
tives  semblent  moins  tenaces. 

VIII.  Anesthésie  Indolore  du  Trijumeau,  par  MM.  Sicard  et  Pahaf. 

A  plusieurs  reprises,  l’un  de  nous  a  déjà  insisté  sur  la  valeur  diagnostique 
localisatrice  de  l’anesthésie  indolore  trigémellaire  et  montréque  ce  sign® 
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permet  de  situer  la  lésion  dans  la  région  rétro-gassérienne.  Voici  une  pièce 
macroscopique  qui  vient  à  l’appui  de  cette  opinion.  Il  s’agit  d’un  gliome 
kystique  cérébello-mésocéphalique,  s’étant  développé  du  cervelet  vers  le 
mésocéphale  et  qui,  en  dehors  des  symptômes  classiques  '  globaux  de 
compression  cérébrale  (céphalée,  obnubilation,  stase  papillaire),  n’avait 
provoqué,  au  niveau  des  nerfs  crâniens,  qu’un  hémi-spasme  de  la  lèvre 
inférieure  droite  et  une  anesthésie  complète,  totale,  dans  le  territoire 
cutanéomuqueux  tributaire  de  la  V®  paire  droite.  Or,  à  l’autopsie,  la  ré¬ 
gion  gassérienne  et  les  branches  afférentes  étaient  indemnes  de  toute 
attrition.  Seul  avait  pu  être  atteint  le  segment  nucléo-radiculaire  du 
bulbe  trigémellaire. 

De  l’ensemble  des  faits  observés,  à  ce  point  de  vue,  on  peut,  il  me  semble, 
conclure  : 

Toute  anesthésie  indolore  du  trijumeau  localise  la  lésion  de  la  F®  paire 
au  niveau  de  la  région  rétro-gassérienne. 

M.  SiCARD.  —  La  réciproque  n’est  peut-être  pas  toujours  vraie.  Dans 
certaines  conditions  (rapidité  ou  lenteur  de  destruction  ou  d’irritation), 
il  est  sans  doute  possible  que  les  réactions  algiques,  avec  ou  sans  anesthésie 
objective,  ne  soient  pas  seulement  sous  la  dépendance  de  la  région  ganglio- 
gassérienne  périphérique,  mais  reconnaissent  pour  cause  une  lésion  rétro- 
gassérienne.  Toutefois,  à  notre  avis,  l’anesthésie  indolore  (en  dehors  bien 
entendu  de  toute  intervention  opératoire)  ne  saurait  appartenir  qu’au  seg¬ 
ment  rétro-gassérien. 

Un  de  mes  collègues  des  hôpitaux,  excellent  chirurgien,  a  pratiqué 
trois  fois  la  radicotomie  bulbo-gassérienne,  sur  des  algiques  faciaux 
«  essentiels  »  que  je  lui  avais  confiés.  Ces  trois  interventions  ont  été  sui¬ 
vies  de  mort.  Dans  un  premier  cas,  la  mort  est  survenue  par  complications 
pulmonaires.  Dans  -  un  second  cas,  rapidement,  par  ramollissement  du 
lobe  temporal.  Dans  le  troisième  cas,  par  cachexie  progressive  en  deux 
mois.  Chez  l’un  des  malades,  où  il  y  avait  eu  arrachement  de  la  racine  et 
non  section,  il  se  produisit  une  paralysie  faciale  du  type  périphérique 
sans  participation  du  nerf  acoustique.  A  un  autre  point  de  vue,  j’ajoute  que 
la  section  de  la  racine,  tout  en  amenant  la  guérison  de  la  névralgie,  met  à 
l’abri  des  complications  neuro-paralytiques,  même  chez  les  sujets  atteints 
de  paralysie  faciale  consécutive. 

L’anesthésie  cutanéo-muqueuse  est  complète  à  la  suite  de  la  radicotomie. 
Par  contre,  la  sensibilité  profonde  osseuse  est  respectée. 

IX.  Poliomyélite  chronique  à  forme  Hémiatrophique,  par  MM.  L.  Rimbaud 
et  F.  Quartier. 

Un  jeune  soldat,  âgé  de  20  ans,  entre  fin  mare  1920  dans  notre  service.  Il  accuse 
une  faiblesse  marquée  dans  tout  le  côté  droit. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  bronchitique  chronique  ;  mère  rachitique  ;  un 
jeune  frère  rachitique. 

Antécédents  personnels.  —  Ni  traumatisme,  ni  syphilis,  ni  bacillose,  ni  éthy- 
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lisme  ;  seulement  une  rougeole  vers  l’âge  de  5  ans.  Malgré  son  jeune  âge,  ce  malade 
est  père  de  deux  enfants,  âgés  l’un  de  5  ans,  l’autre  de  20  mois  et  tous  deux  bien 
portants. 

Histoire  de  la  maladie.  —  D’après  les  dires  du  sujet,  la  maladie  serait  survenue 
vers  l’âge  de  9  ans  ;  il  aurait  alors  éprouvé  de  vagues  douleurs  et  de  la  faiblesse  j 
ses  parents  auraient  constaté  un  peu  plus  de  maladresse  dans  les  membres  droits 
supérieur  et  inférieur.  Vers  9  ans  1/2,  sa  famille  se  serait  aperçue  qu’il  boitait 
légèrement  et  c’est  à  partir  de  cet  âge  que  d’année  en  année,  lentement,  progres¬ 
sivement,  il  aurait  maigri  du  côté  droit,  aussi  bien  du  membre  supérieur  que  du 
membre  inférieur,  et  de  ce  côté  seulement.  Faible,  vite  fatigué,  il  ne  peut  prendre 
un  métier  et  ne  s’occupe  que  de  menus  travaux.  Et  c’est  ainsi  qu’il  arrive  à  l’âge 
du  service  militaire. 

A  son  entrée.  —  Le  malade,  de  taille  moyenne,  attire  l’attention  sur  une  atro¬ 
phie  très  nette  de  tout  le  côté  droit.  Cette  atrophie  n’intéresse  ni  la  face,  ni  le  cou  ; 
on  note  cependant  une  hémiatrophie  droite  de  la  langue. 

En  outre,  nous  remarquons  une  légère  claudication,  une  déformation  de  son 
tibia  droit,  fortement  arqué,  à  convexité  antéro-externe,  aplati  transversalement, 
présentant  des  épiphyses  plus  saillantes  que  celles  du  tibia  opposé  qui, lui,  est  tout 
à  fait  normal.  Le  malade  a  toujours  constaté  cette  déformation  osseuse. 

Nous  notons  sur  la  région  dorsale  droite  des  cicatrices  de  brûlures,  survenues 
accidentellement  à  l’âge  de  8  ans. 

A  la  jonction  des  côtes  et  des  cartilages  costaux,  on  sent  trois  à  quatre  petites 
nodosités.  L’examen  de  la  bouche  nous  montre  de  nombreuses  dents  cariées  et 
une  voûte  palatine  fortement  ogivale. 

Le  symptôme  dominant  est  Vatrophie  musculaire. 

1.  Atrophie  musculaire.  —  Celle-ci  siège  uniquement  à  droite  ;  elle  intéresse  ie 
membre  supérieur  et  le  membre  inférieur,  ainsi  que  la  moitié  droite  de  la  langue  ; 
elle  est  plus  marquée  au  niveau  de  la  racine  des  membres  ainsi  que  la  mensura¬ 
tion  nous  le  montrera.  Le  côté  droit  du  thorax,  de  l’abdomen  et  du  dos  participe 
à  cette  fonte  musculaire.  On  ne  peut  dire  qu’un  groupe  de  muscles  n’ait  pas  été 
atteint,  tous  ont  participé  à  cette  dégénérescence. 

Si  l’on  compare  le  côté  malade  avec  le  côté  sain,  l’on  demeure  surpris  de  la  très 
grande  différence  de  musculature.  Tandis  que,  du  côté  gauche,  les  pectoraux  sont 
saillants,  se  contractent  avec  force  sous  la  main  qui  palpe,  du  côté  droit  l’aspect 
du  corps  est  tout  autre,  les  côtes  sont  saillantes  à  la  palpation,  les  muscles  semblent 
disparus,  les  espaces  intercostaux  sont  en  retrait  et  le  vide  inspiratoire  semble 
accentuer  encore  la  dépression  du  revêtement  cutané. 

Si  nous  examinons  les  épaules,  la  saillie  du  deltoïde  est  remplacée  par  un  méplat 
à  travers  lequel  on  perçoit  nettement  la  tête  humérale. 

Par  suite  do  la  fonte  de  tous  les  muscles  dorsaux,  l’omoplate  ne  reste  plus  collée 
à  la  paroi  thoracique  et  semble  s’en  écarter  comme  une  aile.  La  main  qui  palpe 
arrive  môme  à  pénétrer  assez  profondément  dans  la  fosse  sous-scapulaire  et  à 
percevoir  assez  nettement  les  saillies  osseuses. 

La  main  est  très  légèrement  diminuée  de  volume  dans  son  ensemble.  Celle-ci 
est  moins  atrophiée  que  l’avant-bras  et  l’avant-bras  moins  que  le  bras.  L’atrophie 
est  surtout  marquée  au  niveau  de  la  racine  du  membre  et  les  chiffres  suivants  le 
démontrent  : 

L’avant-bras  gauche,  mesuré  à  la  partie  la  plus  saillante,  nous  donne  :  25  cm.  1  /2. 

L’avant-bras  droit  nous  donne  :  22  cm.  1/2. 

Le  bras  gauche,  mesuré  à  la  partie  la  plus  saillante,  nous  donne  :  29  cm. 

Le  bras  droit  nous  donne  :  24  cm.  1/2. 

Les  muscles  du  dos  et  de  la  région  lombaire  sont  aussi  très  effacés,  sauf  les 
muscles  spinaux.  Les  muscles  de  l’abdomen  participent  moins  à  cette  atrophie. 

Au  niveau  de  la  fesse  droite,  la  diminution  musculaire  est  encore  plus  appa¬ 
rente,  celle-ci  est  de  volume  moindre  que  la  fesse  gauche,  mais  la  contraction  est 
aussi  forte  et  aussi  rapide  dans  l’une  que  dans  l’autre.  Ici  encore,  la  cuisse  est 
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plus  atrophiée  que  la  jambe  et  la  jambe  plus  que  le  pied,  qui  paraît  normal. 

La  jambe  gauche,  à  la  partie  la  plus  saillante  :  34  cm. 

La  jambe  droite  :  31  cm.  1/2. 

La  cuisse  gauche,  mesurée  à  20  cm.  au-dessus  du  bord  inférieur  des  condyles 
fémoraux,  nous  donne  :  48- cm.  1/2. 

La  cuisse  droite  nous  donne  :  37  cm. 

2.  —  Malgré  cette  atrophie,  la  contractilité  musculaire  demeure  encore  assez  forte 
pour  lutter  efficacement  contre  la  résistance  opposée  ;  pourtant  cette  contrac¬ 
tilité  finit  vite  par  céder  à  la  résistance. 

En  ce  qui  concerne  les  deux  mains,  la  dynamométrie  nous  fournit  les  rensei¬ 
gnements  suivants  : 

Main  droite  :  55  ;  main  gauche  :  80. 

3.  —  Cette  hémiatrophie  s’accompagne  de  contractions  fibrillaires.  Celles-ci 
sont  nombreuses  et  fréquentes,  siégeant  en  tous  points,  avec  prédominance  à 
la  partie  postéro-interne  de  la  cuisse  droite.  On  les  observe  nombreuses  également 
dans  les  régions  deltoïdienne,  dorsale,  lombaire  et  dans  la  région  pectorale.  Mais 
un  fait  particulièrement  intéressant  est  la  présence  de  cès  mêmes  contractions, 
moins  nombreuses  certes,  mais  très  nettes  cependant  sur  le  côté  gauche,  côté 
que  ne  paraît  pas  avoir  touché  l’atrophie.  On  les  trouve  au  niveau  de  la  région 
pectorale  et  deltoïdienne  gauche,  et  surtout  à  la  partie  postéro-interne  de  la  cuisse 
gauche,  alors  que  dans  ces  régions  on  ne  trouve  aucune  atrophie  ou  ébauche 
d’atrophie  musculaire.  On  peut  dire  que  s’il  survient  dix  à  quinze  contractions  du 
côté  droit,  on  observe  une  contraction  à  gauche  pendant  le  même  temps,  et  ces 
contractions  sont  d’amplitude  plus  faible  et  seulement  visibles  parfois  à  jour 
frisant.  Ces  contractions  surviennent  là  encore  sans  ordre  d’apparition  et  sont  de 
durée  très  variable.  Si  l’on  applique  la  face  palmaire  des  doigts  sur  la  région  del¬ 
toïdienne  du  malade,  là  où  les  contractions  sont  plus  fixes  comme  localisation, 
les  doigts  qui  palpent  sentent  fort  bien  vibrer  les  faisceaux  musculaires  comme 
autant  de  cordelettes  brusquement  tendues  dont  les  ondes,  d’abord  amples,  bien 
frappées,  disparaissent  en  decrescendo.  Il  suffit,  pour  réveiller  ou  exagérer  ces 
contractions,  de  percuter  légèrement  les  fibres  musculaires.  Que  le  malade  soit 
debout  ou  couché,  contracté  ou  non,  on  ne  note  pas  de  différence  dans  l’appa¬ 
rition  de  ces  frémissements  musculaires. 

Si  on  applique  l’oreille  au  niveau  de  ces  contractions,  on  perçoit  une  sorte  de 
petit  craquement  que  l’on  peut  comparer  au  bruit  d’une  faible  étincelle  électrique. 

Il  n’existe  pas  de  tremblement  flbrillaire  au  niveau  de  la  langue. 

4.  Motilité.  —  Ordonne-t-on  de  soulever  en  même  temps  les  deux  bras,  soit  les 
yeux  ouverts,  soit  les  yeux  clos,  le  bras  droit  est  toujours  en  retard  et  s’élève 
moins  haut  que  le  bras  gauche.  Le  malade  dit  que  «  le  bras  lui  pèse  deux  fois  plus 
que  celui  du  côté  sain  ». 

Si,  maintenant,  on  fait  étendre  les  membres  supérieurs  et  écarter  les  doigts 
des  deux  mains,  on  constate  un  très  léger  tremblement  de  toute  la  main  droite  ; 
ce  tremblement  rapide,  menu,  à  oscillations  égales,  disparaît  lors  des,  mouvements 
volontaires  et  n’existe  pas  du  côté  opposé  ;  il  ne  siège  qu’à  la  main  atrophiée.  On 
ne  note  pas  de  trouble  de  l’écriture. 

L’examen  de  la  marche  montre  que  le  malade  appuie  fortement  à  terre  la  région 
tarso-métatarsienne  ;  il  semble  que  son  pied  adhère  au  sol  et  qu’il  a  peine  à  le  sou¬ 
lever.  Ce  signe  est  beaucoup  plus  marqué  pendant  la  course,  le  malade  traîne  le 
pied  à  terre,  le  talon  touche  très  peu  le  sol,  il  y  a  de  plus  une  légère  exagération 
dans  le  lancement  du  pied  en  avant.  Là  encore,  la  jambe  malade  «  lui  pèse  deux 
fois  plus  »  et  lorsque  celle-ci  touche  le  sol,  «  elle  semble  fuir,  dit-il,  sous  le  poids 
du  corps  ». 

De  plus,  comme  pour  le  bras,  il  ne  peut  soulever  les  deux  jambes  à  la  même  hau¬ 
teur.  Il  y  a  un  léger  retard  au  départ  de  la  jambe  droite.  Cette  différence  d’élé¬ 
vation  et  de  retard  existe  aussi  bien  dans  les  mouvements  lents  que  dans  les  mou¬ 
vements  rapides. 
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5.  —  L’examen  de  la  contractilité  électrique,  pratiqué  par  M.  le  docteur  Jague, 
donne  une  hypoexcitabilité  faradique  des  nerfs  et  des  muscles  du  membre  supé¬ 
rieur  et’  du  membre  inférieur  droits,  une  excitabilité  galvanique  normale  de  ces 
mêmes  nerfs  et  muscles. 

6.  —  La  sensibilité  nous  révèle  une  légère  hypoesthésie  du  côté  atrophié  ;  il  n’y 
a  ni  trouble  de  la  sensibilité  tactile,  ni  trouble  de  la  sensibilité  thermique,  ni  trouble 
de  la  sensibilité  algique,  ni  trouble  de  la  sensibilité  osseuse  ;  il  n’y  a  pas  de  disso¬ 
ciation  syringomyélique,  ni  retard  des  sensations,  ni  erreur  de  localisation,  ni 
zone  d’anesthésie,  ni  zone  d’hyperesthésie,  ni  troubles  vaso-moteurs. 

7.  Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  achilléen,  tricipital,  radial,  cubital,  sont 
diminués  à  droite  ;  le  réflexe  rotulien  est  même  aboli  ;  par  contre,  ces  réflexes  sont 
normaux  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  plantaire,  abdominal,  crémastérien  sont  à  peine  ébauchés 
à  droite,  alors  qu’ils  existent  à  gauche. 

La  percussion  du  biceps  révèle  du  myxœdème,  soit  à  droite,  soit  à  gauche. 
Cette  contractilité  idio-musculaire  s’observe  moins  sur  les  autres  muscles. 

Les  pupilles  sont  égales,  régulières  et  contractiles. 

A  l’examen  de  l’appareil  respiratoire,  on  entend  dans  la  région  sous-scapulaire 
et  aux  deux  temps  de  la  respiration  des  frottements  nets,  très  superficiels,  se  dé¬ 
plaçant  avec  l’omoplate  selon  les  diverses  positions  prises  par  le  bras.  Ces  frotte¬ 
ments  ne  sont  peut-être  dus  qu’au  contact  des  feuillets  de  la  bourse  séreuse  sous- 
scapulaire  ou  à  de  la  myosite  j  nous  ne  relevons  aucun  autre  signe  physique  ni 
fonctionnel. 

Le  cœur  est  normal  :  66  pulsations  à  la  minute.  Il  y  a  inversion  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  d’Aschner  ;  on  note  82  pulsations  au  lieu  de  64  à  l’état  normal. 

Rien  d’anormal  à  l’exploration  des  différents  appareils  si  ce  n’est  une  légère 
sensibilité  au  creux  épigastrique  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic 
et  à  gauche  de  la  ligne  médiane  ;  quelques  vomissements  lorsque  le  malade  se 
couchait  aussitôt  après  son  repas. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction  lombaire  ne  renferme  pas  d’élé¬ 
ments  anormaux. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann-Gengou  est  nettement  négative. 

L’analyse  clinique  que  nous  avons  faite  de  ce  cas  nous  permet  d’éli¬ 
miner  la  syringomyélie,  dont  les  formes  unilatérales  ne  sont  pas  excep¬ 
tionnelles.  En  effet,  absence  absolue  de  toute  modification  de  la  sensibilité  ; 
pas  de  troubles  trophiques  autres  que  l’atrophie  musculaire. 

La  diminution  de  la  réflectivité  tendineuse,  la  lenteur  de  l’évolution  nous 
font  éliminer  la  sclérose  latérale  amyotrophique. 

Il  ne  peut  s’agir,  croyons-nous,  que  d’une  poliomyélite  antérieure  chro¬ 
nique,  remarquable  par  son  hémilocalisation.  Notons  toutefois  que  l’inté¬ 
grité  des  cornes  antérieures  du  côté  gauche  n’est  pas  absolue,  la  constata¬ 
tion  do  contractions  fibrillaires  dans  le  membre  gauche  permet  d’affirmer 
l’atteinte,  discrète  certes,  mais  réelle,  do  la  colonne  grise  antérieure  du  côté 
opposé. 

L’apparition  de  la  maladie  dans  l’enfance,  sa  prédominance  à  la  racine 
du  membre,  rapproche  ce  cas  du  type  Wordnig-Hoffmann.  Il  s’en  sépare 
par  la  lenteur  de  l’évolution,  par  l’importance  des  contractions  fibrillaires  et 
surtout  par  l’unilatéralité  de  l’atrophie. 

C’est  cette  distribution  exceptionnelle  d’une  atrophie  myélopathique 
qu’il  nous  a  paru  intéressant  do  signaler. 
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X.  Variation  du  taux  de  l’Urée  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien 
prélevé  au  moment  et  en  dehors  des  Crises  Convulsives  Épilep¬ 
tiques  et  Hystériques,  par  MM.  Gaston  Laurès  (de  Toulon)  et  Émile  Gas- 
CAiiD  (de  Marseille). 

Il  résulte  des  recherches  entreprises  en  1919  au  Centre  secondaire  de 
neurologie  de  Toulon,  filiale  du  Centre  de  neurologie  de  la  15e  région  à 
Marseille,  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  de  crises 
convulsives,  que  le  taux  de  l’urée  augmente  au  moment  des  crises  de  nature 
épileptique  (que  cette  épilepsie  soit  essentielle  ou  symptomatique),  et 
diminue  au  contraire  au  moment  des  crises  de  nature  hystérique,  pour 
reprendre  par  la  suite  dans  les  deux  cas  sa  valeur  propre. 

La  ponction  lombaire  est  pratiquée  à  l’issue  de  l’agitation  convulsive  et 
quatre  jours  après. 

Voici  les  résultats  trouvés  : 


TAUX  DE  L'URÉE 


1.  Épileptique . 

0,50 

2.  Épileptique . 

0,40 

3.  Épileptique . 

.  0,70 

0,35 

4.  Épileptique . 

0,20 

5.  Épileptique . 

.  0,60 

0,25 

6.  Épileptique . 

.  0,40 

0,30 

7.  Hvstérique . 

.  0,30 

0,40 

8.  Hystérique . 

.  0,35 

0,50 

9.  Hystérique . 

.  0,15 

0,50 

10.  Hystérique . 

0,40 

11.  Hystérique . 

0,35 

12.  Hystérique . 

0,65 

Chez  doux  sujets  qualifiés  hystéro-épileptiques,  le  même  examen  a  donné 

les  résultats  suivants  : 

PESDANT  I.A  CRISE  E» 

1  DEHORS  DE  LA  CRISE 

1.  Hystéro-épileptique  (?) 

.  0,35 

gf. 

0,20 

2.  Hyscéro-épileptique  (?) 

.  0,50 

0,35 

Ces  deux  malades  ont  présenté  par  la  suite  des  crises 

épileptiques  clas- 

siques. 

Les  résultats  énoncés,  que  nous 

comptons  poursuivre, 

nous  permettent, 

semble-t-il,  de  dire  que,  dans  les  i 

cas  douteux  appelés  à 

tort  hystéro-épi- 

leptiques  ou  mixtes,  la  recherche  du  taux  de  l’urée  au  moment  et  en  dehors 
des  crises  constitue  un  procédé  do  différenciation  rapide  qui  permet  de 
déceler  la  nature  exacte  d’une  crise  convulsive  et  d’instituer  de  suite  un 

traitement  rationnel. 

Les  résultats  trouvés  concordent  avec  ceux  obtenus  par  Gilles  de  la  Tou- 

rette  dans  les  urines.  Remarquons  en  passant  qu’il  est  beaucoup  plus  facile 
de  recueillir  du  liquide  céphalo-rachidien  que  des  urines  chez  un  épileptique 
urinant  involontairement. 
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Ils  concordent  aussi  avec  ceux  qui  viennent  d’être  signalés  récemment 
(16  janvier  1920)  par  MM.  II.  Dufour  et  G.  Semelaigne  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  dans  le  sang  d’une  épileptique  syphilitique. 


XI.  Pachyméningite  actinomycosique,  par  M.  O.  Fontecili.a,  ancien 
professeur  suppléant  de  neurologie  (Université  du  Chili). 

Nous  avons  considéré  de  quelque  intérêt  le  cas  suivant  d’actinomycose 
vertébrale,  avec  compression  de  la  moelle,  peut-être  le  seul  que  la  litté¬ 
rature  médicale  ait  enregistré  jusqu’à  nos  jours. 

Observation.  —  H.  L...,  âgé  de  20  ans,  célibataire,  né  à  Santiago,  employé 
de  bureau,  entre  à  l’hôpilal  le  22  avril  1918.  Parents  sains.  De  trois  frères,  l’un 
est  mort  de  pneumonie,  les  deux  autres  sont  en  vie  et  bien  portants.  A  8  ans, 
rougeole  ;à  10  ans,  furonculose.  Pas  d’affections  vénériennes.  Dès  1911,  il  souffre 
de  crises  épileptiques,  à  intervalles  irréguliers  plus  ou  moins  longs  (un  ou  deux 
accès  par  an).  En  octobre  1916,  une  tuméfaction  de  la  grosseur  d’un  œuf  de  poule 
se  montre  au  thorax.  Cette  tumeur  se  ramollit  peu  à  peu  et  laisse  écouler  un  pus 
sanguinolent.  D’autres  tuméfaclioas  semblables  apparaissent  sur  la  partie  moyenne 
de  la  poitrine.  En  décembre  de  la  même  année,  le  malade  ressent  des  douleurs  à 
la  poitrine  et  il  commence  à  tousser.  Peu  après,  hémoptysie  qui  dure  neuf  jours. 
La  toux  continue,  accompagnée  d’expectoration  non  hémoptoïque. 

Les  tumeurs  gagnent  les  régions  supérieures  de  la  poitrine  et  atteignent  le  cou. 
En  décembre  1917,  il  se  plaint  de  lourdeur  des  jambes.  Cette  lourdeur,  accom¬ 
pagnée  de  raideur,  va  en  augmentant  jusqu’en  mars  1918,  époque  où  la  marche 
devient  impo.ssible.  A  fin  de  mars,  l’impotence  fonctionnelle  était  arrivée  au  point 
que  le  patient  ne  pouvait  maintenir  la  station  debout.  Rétention  de  l’urine  et 
de  matières  fécales.  Il  n’a  jamais  re.ssenti  de  douleur  aux  jambes  ;  il  ne  les  sent 
pas.  Par  deux  fois,  il  a  souffert  de  maux  de  tête  intenses  et  de  vertiges. 

Examen  objectif  (22  avril).  Il  s’agit  d’un  individu  d’aspect  anémique.  Panicule 
adipeux  abondant.  Pouls  petit,  régulier,  100  à  la  minute.  Température  ;  36,5. 
Pas  de  dyspnée.  Pupilles  normales.  Le  malade  éprouve  une  grande  difficulté  à 
ouvrir  la  bouche  et  se  plaint  de  douleurs  à  la  gorge,  surtout  à  la  déglutition.  Langue 
chargée  ;  les  dents  en  mauvais  état.  Rougeur  diffuse  de  la  gorge.  Le  côté  gauche 
du  cou  montre  des  tuméfactions  ulcérées  que  nous  retrouvons  sur  la  partie  anté¬ 
rieure  et  latérale  gauche  du  thorax.  Colonne  vertébrale  normale.  Poumon  gauche, 
matité  et  expiration  soufflante  dan, s  le  lobe  supérieur.  Abdomen  tympanique, 
parois  résistantes.  Foie  douloureux  et  gros.  Rate  normale.  Membres  supérieurs  : 
légère  exagération  des  réflexes  du  côté  gauche.  Membres  inférieurs  :  hyperextension 
spontanée  permanente  du  gros  orteil.  Pas  d’atrophie  ni  d’attitudes  vicieuses  do 
la  jambe  ni  de  la  cuisse.  Le  malade  est  incapable  de  lever  le  talon  du  plan  du  lit. 
Légers  mouvements  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Les  mouvements  actifs 
de  la  cuisse  sur  la  hanche  n’existent  plus.  Résistance  marquée  aux  mouvements 
passifs  du  côté  gauche.  Réflexes  tendineux  exagérés.  Clonus  très  intense.  Réflexes 
de  défense  très  exagérés.  Insensibilité  absolue  superficielle  et  profonde,  depuis  la 
région  inférieure  du  thorax.  Réflexes  abdominaux  et  crémastériens  diminués. 
Liquide  céphalo-rachidien  :  clair,  transparent.  Albumine  :  2  gr.  5  par  1.  Pas  de 
lymphocytose.  L’examen  d’un  fragment  de  tumeur  pratiqué  par  le  docteur  Jara- 
millo  a  démontré  la  présence  des  grains  jaunes  typiques  de  l’actinomycose. 

Diagnostic.  —  Actinomycose  broncho-pulmonaire,  thoracique,  cervicale  et  ver¬ 
tébrale.  Pachyméningite  actinomycosique  externe. 

Compression  de  la  moelle.  —  Nous  avons  fait  le  diagnostic  de  pachyméningite 
externe  et  compression  en  nous  basant  sur  la  dissociation  albumino-cytologique 
(Sicard). 

Le  malade  est  mort  le  20  mai. 
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Autopsie  (Professeur  Croiset).  —  A  l’ouverture  des  bronches,  l’on  trouve 
libres  dans  la  grosse  bronche  gauche  des  petits  grains  jaunâtres,  environ  un 
demi-millimètre  de  diamètre.  Les  plèvres  sont  fortement  adhérentes  dans  la 
région  supérieure  et  interne  du  poumon  gauche,  qui  se  trouve  contiguë  aux  pre¬ 
mières  vertèbres  dorsales.  A  ce  niveau,  le  poumon  apparaît  induré  sur  une  étendue 
de  8  centimètres  de  long  sur  5  de  large.  Cette  zone  d’induration  se  continue  avec 
les  ganglions  et  du  tissu  fibreux  situés  devant  les  bronches,  lesquels  à  leur  tour 
sont  unis  à  une  zone  d’induration  du  poumon  droit,  un  peu  moins  étendue  que 
celle  du  gauche.  L’on  trouve  dans  ces  zones  d’induration  de  nombreux  nodules 
jaunes  semblables  à  ceux  qui  ont  été  trouvés  dans  les  bronches  et  quelques-uns 
d’entre  eux  se  détachent  avec  la  plus  grande  facilité.  Le  reste  des  régions  indurées 
est  formé  par  un  tissu  grisâtre,  de  consistance  ferme  et  qui  apparaît,  soit  en  forme 
de  blocs,  soit  en  forme  de  travées  (1).  La  dure-mère,  depuis  la  première  jusqu’à  la 
cinquième  vertèbre  dorsale,  est  considérablement  épaissie,  de  consistance  assez 
ferme  et  avec  de  nombreux  nodules  jaunes  semblables  à  ceux  qui  ont  déjà  été 
décrits.  Tout  le  long  de  cette  zone  d’épaississement,  la  dure-mère  adhère  fortement 
par  sa  face  externe  aux  vertèbres,  qui  présentent  en  beaucoup  de  points  de  leur 
canal  vertébral  des  lésions  très  nettes  de  carie.  Par  sa  face  interne,  la  dure-mère 
ne  présente  pas  de  lésions  appréciables  macroscopiquement.  A  la  hauteur  de  la 
troisième  dorsale,  la  moelle,  nettement  ramollie,  fait  contraste  avec  la  fermeté 
de  la  région  située  immédiatement  au-dessous.  Cet  état  de  ramollissement  fait  que 
la  moelle  se  réduit  en  bouillie  quand  on  ouvre  la  dure-mère  au  niveau  de  cette 
vertèbre.  Ce  ramollissement  va  jusqu’à  la  région  cervicale. 

(1)  Les  première  et  deuxième  vertèbres  dorsales  ont  de  la  carie  de  leurs  corps,  ainsi  que 
les  côtes  gauches  correspondant  à  ces  vertèbres. 
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Absence  du  Réflexe  Rotulien  chez  des  jeunes  gens  apparemment 

sains,  par  Guido  Gahbini.  IlPoliclinico  (sezione  prat ica),  an  XX.\,n°  il,  p,  1136, 

2i  novembre  1918. 

On  connaît  huit  cas  d’absence  du  réflexe  rotulien  chez  des  jeunes  sujets  parais¬ 
sant  sains  et  exempts  de  stigmates  d’hérédo-syphilis  (Sommer,  Mainzer,  Giannelli, 
Garbini)  ;  les  huit  sujets  sont  issus  d’un  père  syphilitique. 

Depuis  son  premier  cas,  Garbini  a  cherché  le  réflexe  chez  tous  les  enfants  de 
syphilitiques  qu’il  examinait.  11  a  constaté  son  absence  dans  deux  cas  seulement  ; 
il  s’agissait  de  deux  frères,  19  et  20  ans  ;  la  syphilis  du  père  est  certaine  ;  d’autre 
part,  chez  l’un  des  jeunes  gen.s,  la  réaction  de  Wassermann  s’est  montrée  positive. 
La  relation  de  l’absence  du  réflexe  avec  la  syphilis  paternelle  est  donc  confirmée  ; 
quant  à  la  signification  clinique  du  signe,  elle  ne  saurait  être  que  conjecturée. 

F.  Delbni. 

Sur  les  Réflexes  abdominaux,  par  G. -II.  Monrad-Khohn.  Un  vol.  in-12 
de  180  pages,  Steensk-Ilogtrykkeri,  Kristiania,  1918. 

Travail  basé  .sur  l’examen  de  472  cas.  Chez  l’adulte  normal,  les  réflexes  abdo¬ 
minaux  sont  constants  et  symétriques;  ils  peuvent  manquer  chez  l’enfant;  ils 
peuvent  être  inégaux  dans  la  grossesse.  Il  faut  distinguer  les  réflexes  abdominaux 
en  épigastrique,  sus-ombilical,  ombilical  et  sous-ombilical  ;  le  réflexe  normal 
consiste  en  une  contraction  des  muscles  abdominaux  qui  dévie  l’ombilic  et  la 
ligne  blanche  ;  cette  réponse  normale  est  un  réflexe  homosegmentaire.  Le  réflexe 
abdominal  s’obtient  par  une  excitation  cutanée  au  moyen  d’un  crayon  ou  d’une 
épingle  ;  un  choc  sur  le  rebord  costal  ne  provoque  pas  le  réflexe  abdominal  mais  un 
réflexe  profond,  le  réflexe  périosté  du  rebord  costal. 

En  cas  de  paralysie  abdominale  partielle  sans  anesthésie  (poliomyélite),  le 
réflexe  abdominal  se  montre  hélérosegmentaire.  En  cas  d’hypoesthésie  (tabes), 
il  est  plus  vif  que  normalement  ;  dans  le  tabes  avancé  (avec  anesthésie  de  la  peau 
de  l’abdomen),  il  peut  être  aboli.  Dans  l’hystérie,  les  réflexes  abdominaux  sont 
asymétriques,  exagérés  du  côté  de  l’hyperesthésie,  ou  diminués  et  abolis  du  côté 
de  l’hypoesthésie  ou  de  l’anesthésie.  Dans  la  paralysie  agitante  et  dans  la  chorée, 
les  réflexes  abdominaux  sont  généralement  exagérés  du  côté  affecté  ou  davantage 
affecté. 

Le  réflexe  est  à  long  arc  (cérébral)  ;  l’auteur  donne  le  schéma  de  cet  arc  réflexe. 

Thoma. 
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Le  Réflexe  de  l’Épine  dorsale,  par  S.  Galant,  Arch.  suisses  de  Neurol, 
et  Psych.,  vol.  H,  fasc.  2,  p.  305,  1918. 

Galant  a  découvert  le  fait  suivant  :  si  l’on  promène  le  manche  de  son  marteau 
sur  la  peau  du  dos  d’un  nourrisson,  le  long  de  l’épine  dorsale,  l’enfant  réagit  par 
un  petit  arc  do  cercle  latéral  très  rapide,  du  côté  de  l’irritation  et  reste  parfois 
fixé  quelques  instants  dans  cette  attitude.  Ce  réflexe  serait  toujours  présent  chez 
lés  nourrissons.  Sa  signification  vraisemblable  :  réflexe  de  défense. 

W.  Boven. 

Un  Moyen  original  pour  obtenir  le  Phénomène  pathologique  du 

Gros  Orteil,  avec  cas  démonstratifs,  par  Léo  M.  Chafts.  Journal  of  the 

American  medical  Association,  vol.  LXXIII,  n“  i,  p.  265,  26  juillet  1919. 

Le  meilleur  moyen  pour  obtenir  le  redressement  du  gros  orteil  serait,  après 
celui  de  Babinski,  la  manœuvre  décrite  ici  ;  elle  consiste  à  passer  une  pointe 
mousse  sur  une  longueur  de  deux  pouces  au  niveau  de  l’articulation  du  cou-de- 
pied.  Thoma. 

Nouveau  Symptôme  réflexe  d’Origine  Nasale,  par  Piattini  Lofez, 
Revista  medica  del  Rosario,  p.  306,  1916. 

Ce  nouveau  symptôme  réflexe  consiste  dans  une  dilatation  de  la  pupille  du 
côté  d’une  narine  obstruée  par  une  hypertrophie  des  cornets.  Il  présente  ceci  de 
particulier  qu’il  semble  lié  au  contact  d’un  cornet  hypertrophié  avec  la  cloison, 
car  il  suffit  de  cocaïniser  ce  cornet  pour  voir  disparaître  la  mydriase. 

C’est  donc  un  phénomène  réflexe  transitoire  ;  il  s’agit  d’une  mydriase  spasmo¬ 
dique,  due  à  la  participation  du  sympathique  cervical  :  les  physiologistes  ont 
démontré  que  les  ganglions  otique,  sphéno-palatin  et  ophtalmique,  que  l’on  décrit 
habituellement  avec  le  trijumeau,  font  partie  du  grand  sympathique  et  sont  de 
vrais  centres  nerveux  doués  de  pouvoir  excito-moteùr.  On  sait  aussi  que  le  gan¬ 
glion  cervical  supérieur  contribue  par  ses  rameaux  efférents  à  la  formation  du 
plexus  carotidiei),  et  que  le  ganglion  ophtalmique  qui  en  dérive  est  à  la  fois  un 
point  de  convergence  et  de  continuité  de  petits  rameaux  nasaux  du  sympathique 
et  des  filets  dilatateurs  de  la  pupille,  et  on  comprend  que  dans  certaines  circons¬ 
tances  le  rameau  sympathique  intranasal  puisse  produire  des  mydriases  réflexes. 

F.  Dbleni. 

Contribution  à  l’étude  du  «Torsion-spasme  »,  par  C.-N.  Davidenkoff. 

Vratchebnoe  Dielo,  n"  H,  1919. 

L’auteur  rapporte  un  cas  de  «  torsion-spasme  »,  différant  de  ceux  déjà  décrits 
par  la  constatation  de  l’affaiblissement  intellectuel,  de  l’exagération  des  réflexes 
du  membre  inférieur  droit  et  d’un  rétrécissement  du  champ  visuel. 

Cette  maladie,  encore  peu  connue,  serait  familiale  et  héréditaire,  à  marche  pro¬ 
gressive  et  débuterait  entre  8  et  14  ans  chez  les  Israélites,  juifs  de  Russie,  de  Pologne 
et  de  Galicie.  Elle  est  caractérisée  par  des  mouvements  convulsifs  des  membres 
inférieurs  et  du  tremblement  apparaissant  à  l’occasion  de  la  marche.  Ces  troubles 
sont  accompagnés  d’attitudes  vicieuses  du  corps  et  des  membres  et  de  déviation 
de  la  colonne  vertébrale.  L’auteur  fait  remarquer  que  la  caractéristique  du  «  tor¬ 
sion-spasme  »  est  une  contracture  de  divers  muscles  du  corps  et  des  membres 
et  que  les  déviations  qui  en  résultent  se  développent,  pour  le  même  cas,  toujours 
dans  un  sens  bien  déterminé. 

Il  conclut  que  : 
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1®  Le  «  torsion-spasme  »  doit  être  classé  dans  la  sémiologie  nerveuse  à  côté  de 
l’athétose,  de  la  chorée,  du  tremblement  et  de  la. rigidité,  ayant,  probablement, 
sensiblement  la  même  localisation  qu’eux  ; 

2°  Si  le  »  torsion-spasme  »  est  le  symptôme  capital  de  la  maladie  décrite  par 
Ziehen-Oppenheim,  il  peut  être  observé  dans  d’autres  conditions,  tantôt  comme 
phénomène  de  station,  tantôt  combiné  à  d’autres  dégénérescences  progressives  ; 

3°  Le  nom  de  «  dystasia  lordotica  progressive  »,  de  «  dystonia  musculorum  defor- 
mans  »,  etc.,  devrait  être  appliqué  exclusivement  à  la  forme  clinique  décrite  par 
les  auteurs,  tandis  que  le  nom  de  «  torsion  spasme  »  s’appliquerait  au  symptôme 
moteur  proprement  dit.  B.  Zvibak. 

Spasme  de  Torsion.  Cas  anormal,  par  Fiuncis-X.  Deucum,  Journal  of  ner- 
vous  and  mental  Diseases,  vol,  XLV.  n’  5,  p.  420,  mai  1917. 

On  s’est  plu  à  opposer  le  tortipelvis  des  jeunes  au  torticolis  spasmodique  des 
personnes  plus  âgées.  Les  deux  semblent  pouvoir  se  combiner. 

Le  cas  actuel  de  Dercum  concerne  un  fermier  de  33  ans  se  plaignant  d’avoir  le 
cou  de  travers  et  le  pied  droit  déformé  ;  il  accuse  en  outre  des  attaques. 

C’est  à  19  ans  que  son  visage  se  mit  à  regarder  à  gauche.  Le  mouvement,  au 
début,  pouvait  être  arrêté.  Il  devint  invincible.  Peu  à  peu  la  torsion  de  la  tête  et 
du  cou  se  fixa  et  entraîna  les  épaules,  le  tronc,  les  hanches,  le  membre  inférieur 
droit  et  le  pied. 

Il  y  a  trois  ans,  au  cours  d’un  repas,  sensation  brusque  et  bizarre  de  gaz  d’éclai¬ 
rage  plein  la  bouche.  Plus  tard  ces  sensations  s’accompagnent  de  perte  de  connais¬ 
sance.  Durée  15  minutes.  Un  accès  par  mois,  presque  toujours  nocturne  ;  main¬ 
tenant,  avec  gêne  dans  la  mâchoire,  à  droite,  et  engourdi.ssement  du  bras  droit. 

Depuis  un  an  interventions  chirurgicales  et  orthopédiques  multiples  ;  aucun 
résultat. 

Actuellement  le  patient,  debout,  tourne  fortement  à  gauche  la  tête  et  le  cou, 
le  menton  pointant  sur  l’épaule  gauche.  Le  tronc  est  tordu,  incliné  en  avant, 
tourné  vers  la  droite,  de  telle  sorte  que  l’épaule  gauche  est  projetée  en  avant  et- 
la  droite  rejetée  en  arrière.  Les  bras  suivent  le  mouvement  ;  le  gauche  pend  le 
long  du  corps,  la  main  droite  cherche  appui  sur  la  cuisse  droite.  Le  membre 
inférieur  droit  est  tenu  en  extension  forcée,  avec  le  pied  en  rotation  en  dedans  ; 
il  s’appuie  sur  son  bord  externe,  et  les  orteils,  le  gros  surtout,  sont  dans  une  atti¬ 
tude  d’extension  marquée.  Rien  pour  la  jambe  gauche.  Musculature  très  médiocre 
à  droite.  Progression  pénible  et  maladroite  ;  le  malade  se  sert  de  béquilles.  Pas 
d’anomalies  des  réflexes  superficiels  ni  profonds.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 
Pas  de  stigmates  hystériques.  Intelligence  suffisante.  Examen  de  l’œil  négatif  ; 
motilité  du  globe  normale  ;  les  pupilles  égales  réagissent.  La  radiologie,  crâne, 
rachis,  épaules,  n’a  montré  ni  lésions  ni  particularités,  si  ce  n’est  un  peu  d’épais¬ 
seur  des  os  crâniens.  Récemment  il  y  aurait  eu  une  crise  d’engourdissement  de 
tout  le  côté  droit,  face  et  membres,  puis  des  accès  convulsifs  généralisés  avec 
morsure  de  la  langue. 

Ce  cas  ne  peut  être  assimilé  à  la  névrose  de  torsion  de  Ziehen,  à  la  dysbasie 
lordotique  progressive  ou  dystonie  musculaire  déformante  d’Oppenheim,  au 
spasme  progressif  de  torsion  de  Flatau  et  Sterling.  Cette  dernière  affection  sur¬ 
vient  surtout  dans  l’enfance  et  la  primo  jeunesse,  et  son  symptôme  principal 
consiste  en  ceci  que  lorsque  le  sujet  se  met  en  devoir  do  se  lever  et  do  marcher  il 
se  produit  une  lordose  ou  une  lordo-scoliose  accentuée  dans  les  régions  doreale 
inférieure  et  lombaire  avec  torsion  du  bassin  et  saillie  des  fesses.  Il  s’agit  toujours 
d’enfants  juifs. 
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Dans  le  cas  actuel  l’afîection  n’est  apparue  qu’à  19  ans  et  il  lui  a  fallu  plu¬ 
sieurs  années  pour  se  développer.  La  torsion  est  le  plus  prononcée  à  la  région 
cervicale.  Le  malade  n’est  pas  Israélite.  Il  y  a  enfin  complication  d’épilepsie. 
On  se  demande  si  l’on  n’est  pas  en  présence  d’une  conséquence  exceptionnelle, 
de  l’aboutissant  ultime  d’un  tic  rotatoire.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’observation  n’est 
pas  seulement  singulière,  le  cas  est  unique.  E.  F. 

Les  Tachycardies  Paroxystiques,  par  Do.nzelot.  Thèse  de  Paris,  n"  t06 
(72  pages),  Baillière,  édit.,  1916. 

Les  accès  de  tachycardie  paroxystique  surviennent  dans  trois  ordres  de  condi¬ 
tions  étiologiques  : 

a)  Chez  des  malades  atteints  d’affections  cardio-vasculaires  ; 

b)  Chez  des  malades  porteurs  d’une  tumeur  thyroïdienne  ; 

c)  Chez  des  individus  sans  tare  cardiaque  ou  viscérale  apparente,  mais  présen¬ 
tant  cependant  soit  des  lésions  discrètes  du  myocarde,  soit  des  troubles  thyroï¬ 
diens  pour  l’homme,  thyroïdo-ovariens  pour  la  femme. 

Le  début  et  la  fin  brusque  des  accès,  la  fixité  de  la  fréquence  du  rjthme,  que 
n’influence  aucun  des  facteurs  susceptibles  d’agir  sur  la  tachycardie  sinusale, 
rendent  facile  le  diagnostic  des  tachycardies  paroxystiques. 

L’accès  de  tachycardie  paroxystique  traduit  toujours,  quelle  que  soit  sa  forme, 
une  souffrance  du  myocarde.  A  ce  titre,  il  exige  un  pronostic  réservé  dans  la  forme 
totale,  plus  sévère  dans  les  formes  partielles  et  irrégulières. 

Pour  calmer  les  paroxysmes  tachycardiques,  on  peut  tenter  d’exciter  le  pneu¬ 
mogastrique.  Pour  éviter  leur  retour,  la  première  indication  est  de  diminuer  l’ir¬ 
ritabilité  du  myocarde. 

S’il  existe  une  lésion  cardiaque,  il  faut  surveiller  attentivement  la  capacité 
fonctionnelle  du  cœur.  Quand  il  y  a  tumeur  thyroïdienne,  son  extirpation  incom¬ 
plète  ou  son  irradiation  par  les  rayons  X  donne  de  bons  résultats.  Contre  les 
troubles  ovariens,  on  peut  employer,  faute  de  mieux,  le  traitement  opothérapique. 

Dès  que  le  cœur  faiblit,  il  importe  d’instituer  un  traitement  digitalique.  Dans 
les  cas  d’extrême  urgence,  on  peut  utiliser  la  strophantine  en  injection  intravei¬ 
neuse.  E.  F 

Syncinésie  d’effort.  Réactions  synoinétiques  par  Choc  du  Liquide 

Céphalo-rachidien  sur  le  Faisceau  Pyramidal  dégénéré,  par  J.-A.  Si- 

CARD.  H.  Roger  et  L.  Rimbaud.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 

Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIII,  n“  13-14,  p.  619,  3  mai  1917. 

MM.  Pierre  Marie  et  Foix  distinguent  trois  ordres  de  syncinésies  :  la  syncinésie 
globale  ou  spasmodique,  les  syncinésies  d’imitation,  les  syncinésies  de  coordi¬ 
nation. 

C’est  de  la  première  sorte  qu’il  s’agit  ici.  Elle  consiste  en  la  contraction  glo¬ 
bale  des  muscles  du  côté  hémiplégié.  Lorsqu’on  palpe  le  membre  pendant  que  se 
produit  le  mouvement  syncinétique,  on  observe  de  la  façon  la  plus  nette  le  durcis¬ 
sement  de  muscles  en  apparence  inactifs,  les  muscles  extenseurs  du  membre 
supérieur,  par  exemple,  lors  de  la  réaction  des  fléchisseurs.  Cette  syncinésie.  glo¬ 
bale  est  dite  spasmodique  aussi  parce  qu’elle  ne  se  produit  que  chez  les  sujets 
atteints  de  contracture  de  spasticité. 

MM.  Sicard,  Roger  et  Rimbaud  préfèrent  la  dénomination  de  syncinésie  d'effort. 
Elle  ne  se  manifeste  en  effet,  comme  MM.  Pierre  Marie  et  Foix  l’ont  montré,  que 
sous  l'influence  d'un  effort.  Ce  mécanisme  pathogénique  de  l’effort,  comme  fac¬ 
teur  direct  syncinétique,.est  basé  sur  des  preuves  physio-biologiques. 
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On  sait  que  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  est  variable.  Certaines  con¬ 
ditions  la  modifient.  Une  forte  flexion  de  la  tête  diminue  cette  pression  ;  tout 
effort  l’augmente.  Ces  faits  se  constatent  à  l’aide  du  manomètre  de  Claude. 

Des  blessures  crâniennes  de  guerre  ont  permis  aux  auteurs  de  contrôler  eflica- 
cement,  à  travers  le  tégument  crânien  aminci  obturant  les  brèches,  les  variations 
de  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  les  chocs  du  liquide.  Chez  les  sujets 
à  brèche  crânienne  étendue  avec  pouls  cérébral  très  visible  et  impulsion  méningée 
à  la  secousse  de  toux,  il  suffit  que  la  tête  soit  inclinée  plus  ou  moins  fortement 
sur  le  thorax  pour  que  les  pulsations  cérébrales  disparaissent  et  que  les  battements 
de  la  paroi  cessent  d’être  perceptibles. 

L’étude  de  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  de  ses  variations  à  l’état 
normal  permet  de  se  rendre  compte  de  ce  qui  se  produit  à  l’état  pathologique, 
lorsque  le  faisceau  pyramidal  est  altéré,  en  état  d’hyperexcitabilité  ou  d’hyper- 
irritabilité. 

Tous  les  actes  nécessitant  un  effort  augmenteront  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  vraisemblablement  par  l’intermédiaire  do  la  circulation  sanguine  du 
parenchyme  nerveux,  agissant  par  contre-coup  sur  les  gaines  à  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Le  liquide,  mis  en  état  de  tension  dans  le  sac  clos  sous-arachnoïdien, 
choquera  plus  ou  moins  le  faisceau  pyramidal  hyperexcitable.  Celui-ci  réagira 
par  un  mouvement  global,  univoque,  qui  s’affirmera  toujours  semblable  dans  les 
muscles  contracturés,  puisque  la  cause  incitatrice  pulsive  restera  toujoui-s  iden¬ 
tique  à  elle-même.  Les  variations  du  mouvement  syncinétique  obéiront  seulement 
à  l’intensité  de  l’effort  développé. 

Inversement,  la  soustraction  de  liquide  céphalo-rachidien,  chez  un  spasmodique, 
diminue  momentanément  l’ampleur  de  ses  mouvements  syncinétiques. 

Un  autre  fait  qui  vient  corroborer  la  légitimité  de  ce  mécanisme  pathogénique 
est  que  la  réaction  syncinétique  d’effort  respecte  la  face.  Or  on  sait  que  l’espace 
épidural  médullaire  est  large,  rempli  d’un  tissu  adipeux  qui  permet  la  transmission 
du  choc,  tandis  que  l’espace  épidural  crânien  est  plus  virtuel  que  réel,  interdisant 
l’expansion  de  la  distension  du  sac  sous-arachnoïdien. 

Pour  l’ensemble  de  ces  raisons,  la  théorie  pathogénique  du  choc  rachidien  sur 
le  faisceau  pyramidal  hyperexcitable  paraît  reposer  sur  des  bases  plus  scientifiques 
et  plus  nettement  objectives  que  celle  proposée  par  Westphal  ou  par  Hitzig.  Elle 
explique  surtout  le  rôle  prépondérant  de  l’effort  dans  l’apparition  de  la  synci- 
nésie,  dite  .spasmodique  ou  globale,  ou  plus  justement  syncinésie  d'effort. 

E.  F. 

Le  Tonus  Statique  et  son  rôle  en  Pathologie  Nerveuse,  par  M.  Eügiîh 
(de  fienève).  Arch.  sûmes  de  Neur.  et  de  Psych.,  vol.  I,  fasc.  4,  p.  124,  1917. 

Conclusions  :  1"  La  station  diffère  de  la  position  couchée  par  une  augmentation 
du  tonus  de  la  musculature  dans  la  première. 

2"  Le  muscle  tonifié  donne  une  excursion  moins  ample,  mais  une  force  plus 
grande. 

.')»  Le  tonus  statique  est  réglé  par  la  pression  articulaire  et  l’étirement  mus¬ 
culaire. 

4“  Ces  deux  agents  incitateurs,  même  s’ils  n’agissent  que  d’un  côté,  produisent 
une  tonification  homologue  et  bilatérale. 

5°  L’effort  est  un  composé  de  deux  énergies,  l’une  volitionnelle,  l’autre  réflexe. 

6"  Dans  le  mécanisme  des  membres  inférieurs,  l’énergie  réflexe  l’emporte  de 
beaucoup  sur  l’énergie  volitionnelle. 
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7“  Le  travail  dynamo-moteur  de  la  marche  paraît  être  réglé  par  les  deux  exci¬ 
tants  du  tonus,  l’étirement  musculaire  et  la  pression  articulaire. 

W.  B  O  VEN. 

Xantochromie  et  Coagulation  en  masse  du  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien,  par  Andre.4  Ro(:g.4VILLA,  lUvista  diPatologia  nervosa  e  mentale,  \o\.  XXlll, 
fasc.  11-12,  p.  321-337,  novembre-décembre  1918. 

Huit  observations  nouvelles.  Le  syndrome  de  Froin  était  associé  dans  3  cas  à 
une  méningo-myélo-encéphalite  ascendante  ;  dans  2  à  une  méningite  tubercu¬ 
leuse  surtout  basilaire  ;  dans  1  à  une  méningite  cérébro-spinale  épidémique  ;  dans 
2  à  une  myélite  par  compression  néoplasique.  Le  rôle  étiologique  des  processus 
tuberculeux  et  cancéreux  se  trouve  à  nouveau,  confirmé  ;  le  rôle  du  staphylocoque 
doré  et  celui  du  méningocoque  est  signalé  pour  la  première  fois. 

x\.u  point  de  vue  de  la  pathogenèse  il  est  à  remarquer  que, si  l'hypothèsede  la 
cavité  close  (Sicard  et  Mestrezat)  s’est  vérifiée  dans  4  cas,  il  n’a' pas  été  constaté 
de  cul-de-sac  méningé  isolé  dans  les  autres.  F.  Deleni. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

CERVEAU 

Métastases  du  Cancer  dans  le  Système  Nerveux  central,  par  Is.aac 

Levin.  Journal  of  nercous  and  mental  Diseuses,  vol.  XXV,  n”  6,  p.  481-522,  juin 

1917. 

Los  métastases  cérébrales  du  cancer  sont  plutôt  rares.  D’après  Krasting,  de 
Bâle,  dont  les  statistiques  portent  sur  des  milliers  de  cas,  le  cerveau  est  intéressé 
avec  une  fréquence  de  4,7  %  dans  les  cas  de  métastases  carcinomateuses,  de 
11,6  %  dans  les  métastases  sarcomateuses.  R.  Williams,  sur  893  autopsies  de  car¬ 
cinome  du  sein,  n’a, trouvé  de  métastases  cérébrales  que  dans  une  proportion 
de  6,6  %  ;  c’est  fort  peu,  car  il  y  a  des  métastases  dans  différents  organes  dans 
plus  de  la  moitié  des  cas. 

Cette  rareté  a  ses  causes.  Beaucoup  pensent  que  la  fréquence  relative  des  métas¬ 
tases  dans  tel  ou  tel  organe  dépend  de  la  facilité  avec  laquelle  les  cellules  cancé¬ 
reuses  emboliques  pénètrent  dans  l’organe  et  s’y  arrêtent.  La  métastase  se  com¬ 
prend  comme  effet  de  la  prolifération  de  ces  cellules  cancéreuses  transportées 
par  la  circulation.  Il  s’agit  de  cellules  de  la  lésion  primitive,  tombées  dans  la  cavité 
des  vaisseaux  lymphatiques  et  des  veines  à  parois  envahies  par  la  végétation  can¬ 
céreuse,  et  de  là  transportées  au  loin,  dans  les  organes. 

Cependant,  pour  peu  qu’on  y  réfléchisse,  la  raison  d’une  plus  grande  facilité 
de  transport  par  certaines  voies  n’apparaît  pas,  et  on  cherche  quelque  explica¬ 
tion  plus  satisfaisante.  L’hypothèse  d’une  résistance  propre  du  tissu  nerveux 
est  simple.  Elle  se  prête  à  la  vérification  expérimentale. 

L’auteur  s’est  adressé  au  sarcome  des  poules,  tumeur  d’une  rapidité  d’évolu¬ 
tion  remarquable.  Plusieurs  séries  de  25  à  30  volailles  ont  été  inoculées  de  sar¬ 
come  dans  le  foie,  le  gésier,  le  cerveau  et'  dans  les  muscles  pectoraux  à  titre  de 
contrôle.  Le  sarcome  expérimental  du  cerveau  a  tué  les  animaux  en  11  jours  en 
moyenne,  celui  du  foie  et  du  gésier  en  17  jours,  celui  des  pectoraux  en  22  joui’s. 

L’inoculation  pectorale  du  sarcome  donne  une  tumeur  qui  atteint  de  fortes 
dimensions,  détruit  souvent  tout  le  tissu  musculaire  et  le  squelette  sous-jacent, 
envahit  la  cavité  péritonéale,  s’y  propage  et  détruit  les  organes  vitaux.  Donc 
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mort  par  malignité  locale,  par  suite  de  l’abolition  de  fonctions  essentielles.  Dans 
un  certain  nombre  de  cas, des  métastases  avaient  pris  la  place  des  poumons,  qui 
n’existaient  plus.  Le  sau’come  inoculé  du  foie  ou  du  gésier  tue  plus  vite  que  le 
sarcome  pectoral  parce  que  des  organes  vitaux  sont  immédiatement  attaqués  et 
détruits. 

L’inoculation  dans  le  cerveau  procède  tout  autrement.  Les  inoculés  vivent 
encore  moins  longtemps  que  dans  les  autres  séries.  La  tumeur  expérimentale 
n’atteint  qu’un  volume  médiocre.  Elle  ne  donne  pas  do  métastases.  Cependant, 
au  cours  d’une  période  similaire  de  10  à  14  jours,  le  sarcome  du  foie,  du  gésier, 
des  pectoraux  peut  être  devenu  très  grand  et  avoir  donné  des  métastases.  La 
moindre  croissance  des  sarcomes  cérébraux  ne  saurait  s’expliquer  par  une  insuflî- 
sauce  de  nutrition  ;  ils  renferment  de  gros  vaisseaux  dont  la  présence,  d’autre 
part,  offre  toute  facilité  de  départ  au  semis  des  métastases.  On  ne  peut  dire  que 
la  boîte  crânienne  restreigne  des  tumeurs  dont  les  analogues  perforent  ailleurs  le 
squelette  thoracique  avec  la  plus  grande  facilité. 

Alors  le  sarcome  expérimental  inoculé  dans  le  cerveau  y  aurait-il  perdu  quelque 
chose  de  ses  facultés  de  développement?  L’auteur  s’en  est  assuré  en  reprenant  le 
sarcome,  poussé  dans  le  cerveau,  en  réinoculant  dans  les  pectoraux  du  sarcome 
cérébral.  Or  ce  n’est  plus  le  môme  sarcome.  La  première  série  de  sarcomes  pec¬ 
toraux  avait  donné  88,5  %  de  grosses  tumeurs,  78,5  %  de  métastases.  Après  pas¬ 
sage  dans  le  cerveau,  plus  que  33  %  de  grosses  tumeurs,  23  %  de  métastases. 
Deuxième  génération  des  réinoculations,  55,5  et  27,7  %.  Troisième  génération, 
60  et  33  %.  Les  propriétés  perdues  par  le  passage  du  sarcome  dans  le  cerveau 
ne  sont  pas  encore  récupérées.  Très  nettement,  la  substance  cérébrale  exerce  une 
influence  inhibitrice,  relativement  pereistante.  sur  la  faculté  de  croissance  du  sar¬ 
come  des  poules,  sur  le  pouvoir  métastasique  de  cette  néoplasie. 

On  peut  donc,  expérimentalement,  restreindre  les  propriétés  prolifératives  du 
sarcome  des  volailles  par  un  passage  dans  le  cerveau.  Il  était  indiqué  de  vérifier 
le  fait  par  des  expériences  parallèles.  L’auteur  l’a  tenté,  mais  s’est  heurté  à  des 
difficultés  insurmontables.  Le  cancer  expérimental  des  souris  et  des  rats  blancs 
a  beaucoup  moins  de  malignité  que  celui  des  poules  ;  il  ne  produit  pas  de  métas¬ 
tases  avec  régularité,  et  le  délai  nécessaire  pour  en  avoir  est  au  moins  de  six 
semaines.  Après  l’inoculation  cancéreuse,  souris  et  rats  vivent  relativement 
longtemps. 

La  démonstration  concernant  le  sarcome  des  poules  inoculé  dans  le  cerveau 
étant  faite,  on  peut  essayer  de  généraliser.  Il  est  permis  de  supposer  que  la  rareté 
relative  des  métastases  dans  le  cerveau  de  l’homme  tient  à  ce  que  la  matière 
nerveuse  inhibe  la  formation  des  métastases  alore  même  que  les  embolies  cancé¬ 
reuses  y  ont  pénétré  sans  empêchement.  Les  trois  observations  anatomo-cliniques 
de  l’auteur  parlent  dans  ce  sens.  11  s’agit  d’un  carcinome  du  rectum  et  de  deux 
du  sein,  opérés  tous  trois.  Mort  quelques  mois  plus  tard  par  métastases  vi-scérales 
multiples  avec  une  localisation  dans  l’encéphale.  Leur  caractéristique  est  précisé¬ 
ment  l’évolution  accélérée  et  la  généralisation  des  métastases.  Celles  du  cerveau 
furent  tardives,  symptomatiquement,  consécutives  peut-être  aux  métastases 
pulmonaires  dans  deux  cas.  L’embolie  cancéreuse  passe  pour  gagner  facilement 
le  cerveau  quand  elle  est  partie  du  poumon  ;  c’est  assez  douteux,  car  la  métastase 
pulmonaire  a  une  fréquence  de  25  %,  celle  du  cerveau  4,77  %  ;  autrement  dit, 
il  n’y  a  que  peu  de  cas  où  les  métastases,  après  s’être  produites  dans  le  poumon, 
gagnent  aussi  le  cerveau. 

Les  métastases  cancéreuses  sont  encore  plus  rares  dans  la  moelle  que  dans  le 
cerveau.  Et  ceci  malgré  une  fréquence  relative  des  tumeurs  des  méninges,  du  rachis 
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et  du  canal  rachidien.  C’est  un  autre  exemple  de  la  résistance  de  la  substance 
nerveuse  au  carcinome.  L’intérêt  du  fait  est  d’ordre  général  :  il  y  a  relation  réci¬ 
proque  entre  le  développement  d’une  tumeur  maligne  et  le  sol  sur  lequel  elle  croît. 

Au  point  de  vue  pratique  la  rareté  relative  des  métastases  cancéreuses  dans 
le  système  nerveux  est  une  cause  qui  les  fait  échapper  au  diagnostic. -Il  en  est  une 
autre,  plus  immédiate  :  c’est  que  ces  métastases  ne  déterminent  souvent  qu’assez 
tard  des  symptômes  nerveux  importants.  On  le  conçoit.  En  effet  les  tumeurs 
bénignes  du  cerveau,  tumeurs  encapsulées,  en  grandissant  compriment  le  cer¬ 
veau,  provoquent  l’augmentation  de  la  pression  intracrânienne,  d’où  symptômes 
précoces.  Dans  le  sarcome  et  le  carcinome  cérébral  il  en  va  tout  autrement.  Leur 
croissance  est  aussi  et  plutôt  un  envahissement,  une  infiltration,  un  remplace¬ 
ment  molécule  à  molécule  de  la  substance  nerveuse  par  la  matière  cancéreuse. 
Le  crâne  d’un  encéphale  cancéreux  n’est  pas  davantage  plein  qu’un  crâne  d’encé¬ 
phale  sain.  Il  n’y  aura  de  symptômes  que  lorsque  des  parties  vitales  du  cerveau 
seront  détruites.  Il  faut  dire  aussi  que,  primaire  ou  secondaire,  le  cancer  du  cer¬ 
veau  a  toutes  chances  de  rester  petit,  vu  l’obstacle  de  nature  que  le  tissu  nerveux 
met  à  son  accroissement.  En  somme  le  carcinome  cérébral  est  un  cancer  latent, 
ou  susceptible  de  demeurer  latent  un  temps  plus  ou  moins  prolongé.  Il  faut  le 
rechercher.  Dans  ses  investigations  le  clinicien  doit  y  penser  comme  il  fait  pour 
la  syphilis  et  pour  la  tuberculose  des  centres  nerveux.  E.  F. 

Tumeurs  Cérébrales  expérimentales,  par  A. -H.  Ropfo.  Revistadel  Circula 
medico  argentino  y  Centra  estudiantes  di  Medicina,  p.  873,  août-septembre  1917. 

Production  de  tumeurs  chez  les  rats  par  inoculations  intra-cérébrales  de  maté¬ 
riel  néoplasique.  Le  cancer  expérimental,  par  inoculation  directe,  se  développe 
bien  dans  le  cerveau  ;  si  cet  organe  ne  présente  que  rarement  des  métastases, 
c’est  parce  qu’il  manque  du  tissu  formateur  du  stroma  cancéreux. 

F.  Dumni. 

Sur  un  cas  de  Tumeur  des  Lobes  Frontal  et  Temporal  droits  avec  des 
considérations  sùr  les  Gliomes,  par  Alberto  Zivehi.  Rivista  di  Patalagia 
nervosa  e  mentale,  an  XXIII,  fasc.  9-10,  p.  286-310,  septembre-octobre  1918. 
Homme  de  37  ans.  Trois  ans  d’épilepsie  sans  aucun  autre  symptôme  ;  convul¬ 
sions  et  équivalents  épileptiques  ambulatoires  ;  puis  la  cécité  et  la  surdité  s’ins¬ 
tallèrent.  Jamais  de  céphalée,  de  vomissements,  de  vertiges,  de  titubation  ni  de 
paralysies.  A  l’examen  d’entrée  on  constate,  en  plus  de  la  cécité  complète  et  de 
la  surdité  presque  complète,  une  anosmie  bilatérale.  Conservation  de  la  motilité 
oculaire  et  faciale,  pas  de  troubles  de  la  parole,  pas  de  troubles  de  la  marche. 

A  l’autopsie  on  note  que  les  lobes  frontal  et  temporal  du  côté  droit  sont  rem¬ 
placés  par  du  tissu  gliomateux  mou  (ramollissement  hémorragique);  chiasma  et 
nerfs  optiques  atrophiés. 

L’auteur  fait  une  intéressante  discussion  des  circonstances  cliniques  de  l’obser¬ 
vation  et  une  étude  histologique  complète  du  tissu  de  la  tumeur,  avec  considéra¬ 
tions  générales  sur  les  néoplasies  gliomateuses.  F.  Deleni. 

Écoulement  spontané  de  Liquide  Céphalo-rachidien  par  les  Fosses 
Nasales  dans  un  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  Souques  et  Ch.  Odier. 
Bulletins  et  Mémaires  de  la  Saciélé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIIl, 
n“  19-20,  p.  752-761,  8  juin  1917. 

Il  est  véritablement  exceptionnel  de  voir,  au  cours  de  l’évolution  des  tumeurs 
cérébrales,  le  liquide  céphalo-rachidien  s’écouler  spontanément  par  les  narines. 


596 


ANALYSES 


Les  faits  de  ce  genre  sont  extrêmement  rares  ;  quatre  d’entre  eux  seulement  ont 
été  suivis  d’autopsie.  Leur  rareté  contraste  avec  la  fréquence  des  tumeurs  céré¬ 
brales.  Cette  rareté,  d’une  part,  et  d’autre  part,  l’obscurité  du  mécanisme  de  cet 
écoulement  ont  engagé  les  auteurs  à  présenter  la  malade. 

Il  s’agit,  à  n’en  pas  douter,  d’une  tumeur  cérébrale.  La  malade  en  présente  ou 
en  a  présenté  tous  les  signes  classiques  :  céphalée,  vomissements,  vertiges,  crises 
épileptiformes,  cécité  complète  ayant  débuté  par  la  stase  papillaire,  etc. 

L’écoulement  spontané  de  liquide  céphalo-rachidien,  qui  est  généralement 
tardif  dans  les  cas  analogues,  est  survenu  ici  neuf  ans  après  le  début  apparent  des 
accidents,  ce  qui,  par  parenthèse,  serait  en  faveur  d’une  tumeur  de  nature  bénigne. 
Cet  écoulement  est  permanent  et  se  fait  goutte  à  goutte  par  la  narine  droite  ;  il 
est  diurne  et  nocturne  ;  le  jour,  la  malade  tient  sans  cesse  son  mouchoir  à  la  main  ; 
la  nuit,  ses  oreillers  et  sa  chemise  sont  tout  mouillés.  Par  moments,  sans  qu’on 
puisse  en  donner  la  raison,  il  est  plus  rapide.  Il  suffit  de  faire  incliner  fortement 
la  tête  en  avant,  comme  l’a  indiqué  M.  Sicard,  pour  le  rendre  évident.  Parfois, 
lorsque  la  tête  est  droite,  la  malade  sent  le  liquide  tomber  dans  le  pharynx  et  se 
met  à  le  cracher.  En  tout  cas,  il  n’y  a  jamais  eu  d’intermittence. 

Cet  écoulement  est  abondant.  On  n’en  saurait  donner  qu’une  mesure  approxi¬ 
mative,  parce  qu’il  est  impossible  de  recueillir  tout  le  liquide  de  24  heures.  On  l’a 
recueilli  à  quatre  ou  cinq  reprises  pendant  une  heure  et,  autant  que  cette  manière 
de  faire  est  exacte,  on  peut  dire  que  la  quantité  écoulée  pendant  vingt-quaire 
heures  varie  entre  200  et  500  grammes.  Dans  des  cas  semblables  on  l’a  vu  atteindre 
et  dépasser  un  litre.  Cette  abondance  traduit  une  hypersécrétion  tout  à  fait  extraor¬ 
dinaire  qui  ne  serait  pas  une  des  moindres  surprises  des  cas,  de  ce  genre,  si  on  ne 
connaissait  la  rapidité  avec  laquelle  le  liquide  céphalo-rachidien  se  reproduit. 

Le  liquide  paraît  clair  comme  de  l’eau,  quand  on  le  voit  couler.  Cependant, 
collecté  dans  une  éprouvette,  il  est  un  peu  louche.  Au  point  de  vue  chimique,  il 
a  les  caractères  particuüers  du  liquide  céphalo-rachidien.  En  effet,  il  contient  du 
sucre,  à  la  dose  de  0,20  centigr.  par  litre.  L’épreuve  de  l’iodure  montre  que  l’iode 
absorbé  par  le  malade  n’y  passe  pas  du  tout.  S’il  paraît  y  passer,  et  en  quantité 
infime,  très  inférieure  à  celle  qui  passe  simultanément  dans  la  salive,  on  peut 
l’expliquer  par  le  ruissellement  du  liquide  le  long  de  la  muqueuse  nasale,  qui 
ramasse  au  passage  l’iode  éliminé  naturellement  par  cette  muqueuse.  Cela  indique, 
comme  on  le  sait,  l’intégrité  des  méninges. 

La  présence  du  sucre  permet  de  distinguer  cet  écoulement  de  celui  qui  se  pro¬ 
duit,  parfois  avec  persévérance,  dans  certains  cas  d’hydrorrhée  nasale.  L'examen 
rhinoscopique  de  la  muqueuse  montre  d’ailleurs  qu’elle  est  normale. 

11  est  un  signe  clinique,  sur  lequel  on  n’a  pas  appelé  l’attention,  qui  permettrait 
de  démontrer  l’origine  céphalo-rachidienne  du  liquide,  et  qui  est  fourni  par  l’examen 
radiographique.  Ici  cet  examen  fait  voir  que  la  selle  turcique  est  notablement 
dilatée. 

Cotte  dilatation  porte  sur  tous  les  diamètres  visibles,  principalement  sur  le 
vertical,  de  telle  sorte  que  la  fosse  hypophysaire,  agrandie  en  tous  sens,  l’est  sur¬ 
tout  on  profondeur.  On  distingue  bien  les  apophyses  clinoïdes,  qui  paraissent  un 
peu  amincies.  L’augmentation  en  profondeur  de  cette  fosse  est  due  au  refoule¬ 
ment  de  son  fond  qui,  à  cause  du  sinus  .sous-jàcent,  constitue  lé  point  le  moins 
résistant.  A  la  suite  de  ce  refoulement,  le  sinus  sphéno'idaj,  dont  les  parois  supé¬ 
rieure  et  inférieure  semblent  se  confondre,  a  disparu,  si  bien  que  l’épatsseur  du 
corps  du  sphénoïde  a  diminué  environ  de  moitié. 

La  disparition  de  ce  sinus  est  à  rapprocher  de  la  disparition  du  .sinus  frontal. 
Ce  dernier,  si  variable  de  forme  et  de  dimensions  chez  les  différents  individus,  est 
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à  peu  près  constant.  Sur  trente  crânes  radiographiés  examinés,  il  ne  manquait 
qu’une  seule  fois.  Sa  disparition,  chez  la  malade,  est  vraisemblablement  d’ordre 
pathologique  et  relève,  sans  doute,  de  l’hypertension  intracrânienne  qui  a  rap¬ 
proché  les  parois  de  ce  sinus. 

L'agrandissement  delà  fosse  hypophysaire  et  l’effacement  du  sinus  sphéno'idal 
constituent  un  symptôme  radiographique  qu’on  pourrait  désigner  sous  le  nom  de 
signe  turcique,  qu’il  est  important  de  rechercher  dans  les  cas  d’écoulement  spon¬ 
tané  de  liquide  céphalo-rachidien  par  les  narines.  Il  y  a  là  un  signe  radiogra¬ 
phique  de  première  importance  qui  permet,  en  outre,  d’aflirmer  une  hypertension 
du  liquide  céphalo-rachidien  capable  de  dilater  la  fosse  hypophysaire  et  d’expli¬ 
quer  le  mécanisme  de  l’écoulement  par  les  fosses  nasales.  L’examen  radiographique 
peut  donc,  pendant  la  vie  du  malade,  permettre  à  lui  seul  d’affirmer  l’origine 
céphalo-rachidienne  de  cet  écoulement.  E.  Feindel. 

Sur  un  cas  de  Tumeur  du  Cerveau  considéré  cliniquement  comme 
Paralysie  générale,  par  Lawson-G.  Lowbby,  Joiwnal  of  nervous  and  mental 
Diseuses,  vol.  XL'VI,  n'b,  novembre  1917. 

Le  malade  dont  il  s’agit  est  entré  pour  céphalées  et  troubles  mentaux  apparus 
à  la  suite  d’un  coup  reçu  en  1912.  La  réaction  de  Wassermann  est  positive  dans  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  mais  celui-ci  contient  des  globules  rouges, 
ce  qui  empêche  la  recherche  des  éléments  et  de  l’albumine.  Les  pupilles,  irrégu¬ 
lières  et  inégales,  réagissent  mal  à  la  lumière  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  abolis, 
ceux  du  membre  supérieur  conservés  ;  les  réflexes  cutané  abdominal  et  crémasté- 
rien  sont  absents  ;  il  y  a  incontinence  d’urine,  Romberg,  tremblement  marqué 
des  doigts  et  de  la  langue.  Le  malade  ne  reconnaît  pas  les  objets  qu’on  lui  place 
dans  la  main,  mais  les  troubles  mentaux  très  accusés  peuvent  en  être  cause. 

A  l’autopsie,  faite  une  heure  et  demie  après  la  mort,  on  trouve  une  épen'dymite 
granuleuse  du  IV'  ventricule  et  en  outre,  dans  l’hémisphère  gauche,  juste  à 
l’exlrémité  antérieure  du  corps  calleux,  une  tumeur.  De  plus,  une  coupe  sagittale 
médiane  révèle  dans  ce  même  hémisphère  une  ma.sse  noirâtre  qui  envahit  le  corps 
calleux,  le  thalamus,  emplit  le  IIF  ventricule  et  comprime  les  deux  ventricules 
latéraux. 

Ces  tumeurs  sont  de  nature  gliomateuse  ;  il  est  étonnant  que  la  symptomato¬ 
logie  fut  si  fruste  et  permit  l’erreur  de  diagnostic  rendue  impossible  par  une  ppnc- 
tion  lombaire  bien  faite.  Béhagub. 

Contribution  à  l’étude  Clinique  et  Anatomo-patbologiqpie  des  Tu¬ 
meurs  du  Lobe  Temporal,  par  Publio  Ciuffini.  Il  Policlinico  (sezione 
medicaj,  an  XXV,  p.  d-11  et  49-64,  i"  janvier  et  i"  février  1918. 

Deux  cas  intéressants,  l’un  avec  autopsie,  l’autre  avec  intervention  chirurgi¬ 
cale.  Leur  étude  comparée  se  prête  à  certaines  considérations,  sur  l’expression 
symptomatique  des  tumeurs  du  lobe  temporal. 

C’est  ainsi  que  l’épilepsie  jacksonnienne,  prenant  son  origine  dans  la  moitié 
parétique  du  corps,  est  bien  à  rapporter  aux  tumeurs  pariétales  quand  elles  ont 
atteint  un  certain  volume,  et  par  conséquent  sont  capables  d’exciter  la  zone 
sensitivo-motrice  de  l’écorce  qui  leur  est  superposée  (obs.  1).  Mais  l’éventualité 
inverse  existe,  à  savoir  que  des  tumeurs  moyennement  volumineuses  n’exercent 
cependant  pas  la  compression  excitatrice  sur  la  zone  limitrophe  dans  un  cerveau 
jeune,  donc  susceptible  de  s’adapter  aux  circonstances  (obs.  2). 

Dans  le  cas  de  tumeurs  du  lobe  temporal  il  peut  n’y  avoir  aucun  trouble  de  la 
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sensibilité  objective,  même  quand  le  néoplasme  a  envahi  la  moitié  postérieure 
de  la  face  inférieure. 

Il  est  à  noter  que  des  douleurs  frontales,  exacerbées  par  la  pression  et  la  per¬ 
cussion,  peuvent  rendre  hésitant  le  diagnostic  de  localisation. 

Il  peut  exister  précocement  de  l’hypoacousie,  des  paracousies,  de  l’hypoosmie 
et  de  l’anosmie  sans  que  la  circonvolution  de  l’hippocampe  ni  l’extrémité  anté¬ 
rieure  du  lobule  fusiforme  soient  intéressées. 

Parmi  les  symptômes  dysphasiques  est  à  signaler  l’apparition  possible  de  l'am 
nésie  verbale  et  de  troubles  aphasiques  sensoriels,  même  avec  une  localisation 
à  droite  de  la  tumeur  ;  il  semble  s’agir  là  non  de  symptômes  de  compression  mais 
de  symptômes  en  foyer  à  proprement  parler. 

Quant  aux  phénomènes  psychiques,  s’ils  sont  précoces,  ils  ont  la  valeur  de 
symptômes  en  foyer  ;  dans  tous  les  cas,  s’ils  sont  nombreux  et  graves,  ils  signi¬ 
fient  que  la  corticalité  est  envahie.  .  F.  Deleni. 

Deux  cas  de  Tumeur  du  Lobe  Occipital,  par  Peter  Bassoe.  Trans/iclions 
of  the  Ckicayo  Pulhological  Society,  vol.  X,  n”  4,  p.  118-125,  1"  janvier  1917. 
Deux  cas  anatomo-cliniques  ;  6  figures.  iThoma. 

Gholestéatome  de  la  Base  du  Cerveau,  par  B  -II.  Lucke  et  R. -II.  Landho.v. 
Proceedinijs  of  the  Palhological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XIX,  p.  6,  1917. 
Étude  clinique,  anatomique  et  histologique  do  cette  production  chez  une  fille 
de  15  ans  ;  de  la  dimension  d’une  grosse  noix,  la  tumeur  siégeait  au  niveau  de 
l’hypophyse,  s’étendant  en  avant  jusqu’à  la  commissure  optique,  en  arrière  jus¬ 
qu’à  la  protubérance.  Thoma. 

Considérations  pratiques  à  propos  de  deux  cas  de  Néoplasies  intra¬ 
crâniennes,  par  Alberto  Ziveri.  Annali  di  Nevroloyia,  an  XX.XV,  fasc.  4-.5-6, 
p.  171-187,  1919. 

Deux  cas  de  tumeurs  cérébrales  à  symptomatologie  presque  exclusivement 
psychique  ;  les  malades,  deux  jeunes  femmes,  avaient  été  internées.  Dans  le  pre¬ 
mier  cas  (tubercule  faisant  saillie  dans  le  ventricule  latéral  droit),  la  localisation 
avait  été  soupçonnée  à  cause  des  douleurs  localisées  aux  membres  du  côté  droit  ; 
méningite  terminale.  Dans  le  second  cas,  une  tumeur  de  200  gr.,  comprimant  les 
lobes  frontaux,  n’avait  même  pas  déterminé  de  céphalée  ;  mort  subite. 

F.  Deleni. 

Gliome  Intraventriculaire  et  Ëpendymite  Gliomateuse,  par  A.-M.  Luz- 
ZATTO.  Accademia  di  Scienze  mediche  e  naturali  de  Ferrara,  23  juillet  1918.  Il  Poli- 
clinico  {sezione  pratica),  p.  1150,  24  novembre  1918. 

11  s’agit  d’une  tumeur  du  ventricule  latéral  du  cerveau.  Les  cellules  de  la  néo¬ 
plasie  dérivaient  de  l’épithélium  épendymaire  par  un  passage  à  un  état  indiifé- 
rent  ;  le  processus  gliomateux  intéressait  une  bonne  partie  de  l’épendyme  et  l’on 
constatait  aussi  des  proliférations  dans  le  IV«  ventricule  et  dans  le  canal  central 
de  la  moelle  ;  nombreuses  cellules  monstrueuses  de  névroglie. 

F.  Deleni. 

Démonstration  d’un  Gros  Anévrisme  sacculalre  de  l’Artère  basi¬ 
laire,  par  C.-B.  Skmerak.  Traniactiom  of  the  Chicago  Palhological  Society,  vol.  X, 
n*  4,  p.  128-139,  i"  janvier  1917. 

Courte  étude  anatomo-clinique  d’un  anévrisme  basilaire  chez  un  homme  de 
53  ans,  et  revue  documentée  dos  cas  similaires.  Thoma. 
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Un  cas  de  Tumeur  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux,  par  Egaz  Monis  (de  Lis¬ 
bonne).  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVIII,  n*  4,  p.  196,  1917. 

Conclusion  anatomo-clinique  d’une  observation  publiée  antérieurement. 


Tumeur  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux  avec  Crises  paroxystiques  de 
Bradycardie  syncopale.  Autopsie,  par  SicAHuet  Roger.  Annales  de  Méde¬ 
cine,  juillet  1917. 

Cas  type  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (gliome  du  nerf  acoustique). 
Outre  les  signes  de  compression  nerveuse  :  surdité,  paralysie  du  glosso -pharyngien, 
hypoglosse  et  trijumeau  avec  conservation  presque  complète  de  la  sensibilité 
trigémellaire,  on  constatait  des  crises  paroxystiques  de  bradycardie  allant  jusqu’à 
la  syncope. 

Cette  observation  montre  qu’à  côté  du  syndrome  de  Stokes-Adams  paroxys¬ 
tique  d'origine  cardiaque  (lésions  du  faisceau  de  His),  on  doit  considérer  un  syn¬ 
drome  de  Stokes-Adams  paroxystique  d'origine  nerveuse  en  rapport  avec  une- 
irritation  des  noyaux  du  pneumogastrique  et  du  spinal  ainsi  que  du  centre  modé¬ 
rateur  cardiaque  bulbaire. 

Les  tumeurs  ponto-cérébelleuses  paraissent  particulièrement  aptes  à  produire 
les  crises  de  bradycardie  par  compression  du  bulbe  et  des  X»  et  XR  paires. 

E.  F. 

Les  Tumeurs  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux,  par  Oct.  Tugulea.  Thèse 
de  Jassg,  1918. 

Le  diagnostic  repose,  outre  les  phénomènes  de  compression  intracrânienne,  sur 
les  symptômes  de  la  part  des  nerfs  bulbaires  et  surtout  sur  les  troubles  auditifs. 
Le  traitement  opératoire  est  le  seul  qui  ait  donné  jusqu’à  présent  des  Résultats 
utiles.  C.-I.  Parhon. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Symptomatologie  des  Tumeurs  inter- 
pédonculaires,  par  H.-I.  Gasline.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses, 
vol.  XLV,  n»  4,  avril  1917. 

II. -I.  Gasline  rapporte  un  cas  de  tumeur  interpédonculaire  développée  aux 
dépens  du  lobe  frontal  et  dont  la  symptomatologie  ne  fut  longtemps  qu’une 
invincible  tendance  au  sommeil.  Ce  n’est  que  dans  les  derniers  mois  de  la  maladie 
que  le  syndrome  caractéristique  des  tumeurs  se  compléta.  Béhagtje. 


MÉNINGES 

Sur  les  Hémorragies  Méningées,  par  Sven  Ixgvar  (de  Lund).  Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XX  VIII,  n“  5-6,  p.  .313-342,  1918. 

Étude  d’ensemble  basée  sur  cinq  observations  d’hémorragie  méningée  dite 
spontanée.  Ces  cas  présentaient  d’une  part  de  sérieuses  difïicultés  de  diagnostic, 
d’autre  part  l’autopsie  a  apporté  d’intéressantes  données  pour  l’étiologie  des 
lésions  de  ce  genre. 

D’après  l’auteur  la  syphilis  joue  un  rôle  peu  important  dans  la  pathogenèse 
des  hémorragies  méningées  ;  de  même  pour  la  tuberculose.  Les  individus  jeunes 
ont  une  certaine  prédisposition  pour  les  hémorragies  des  méninges,  tandis  que  l’on 
trouve  surtout  chez  les  plus  âgés  des  hémorragies  dans  la  substance  cérébrale. 
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L’hémorragie  méningée  spontanée  semble  parfois  constitutionnelle  ;  la  cause 
serait  alors  une  hypoplasie  des  éléments  musculaires  des  parois  artérielles,  ainsi 
prédisposées  aux  ruptures.  Dans  bon  nombre  d’autres  cas,  l’hémorragie  méningée 
spontanée  chez  les  jeunes  individus  peut  être  attribuée  à  une  artériosclérose  présé¬ 
nile.  E.  Feindel. 

Les  Hémorragies  intra-craniennes  des  nouveau-nés,  par  II.  Vignes. 
Progrès  médical,  n“  39,  p.  321, 21  septembre  1918. 

Revue  de  la  question.  E.  Feindel. 

Relation  d’uné  Épidémie  de  salle  de  Méningite  méningococcique, 

par  Geobge-R.  Wilkinson  (de  Baltimore).  Journal  o[  the  American  medical  Asso¬ 
ciation,  vol.  LXXll,  n'>23,  p.  1806,  21  juin  1919. 

Huit  cas,  en  deux  semaines,  dans  une  salle  de  trente-deux  lits.  Le  porteur  de 
méningocoques  infectant  (infirmier  atteint  de  méningite  plus  de  six  mois  aupa¬ 
ravant)  a  été  déterminé.  La  suite  des  faits  fixe  la  durée  do  la  période  d’incuba¬ 
tion  de  la  méningite  épidémique  à  7-14  jours.  Thoma. 

Contribution  â  l’étude  du  Syndrome  Urologique  de  la  Méningite 
Cérébro-spinale  à  Méningocoque  de  Weichselbaum,  par  I’ierhk 
Cazamian.  Annales  de  Médecine,  t.  III,  n'S,  p.  576-593,  novembre-décembre  1916. 

Un  premier  mémoire  avait  été  consacré  à  la  polyurie  si  remarquable  de  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  ;  dans  le  travail  actuel,  l’auteur  passe  rapidement  en  revue 
les  caractéristiques  physiques  générales  au  cours  de  la  méningite  épidémique, 
puis  il  insiste  sur  la  question  des  éliminations  urinaires  normales  (urée,  chlorures, 
phosphates,  urates).  Les  courbes  d’élimination  paraissent  régies  par  l’action  sur 
les  centres  nerveux  du  processus  méningé  infectieux,  action  d’abord  sidérante, 
puis  stimulante.  .  E.  F. 

Forme  cachectisante  rapide  de  la  Méningite  Cérébro-spinale  à  re¬ 
chutes  sans  Lésions  Ventriculaires.  Encéphalite  hémorragique  du 
Lobe  Frontal  gauche  et  Thrombophlébite  du  Sinus  longitudinal 
supérieur,  par  Henri  Roger.  Marseille  médical,  p.  633-643,  13  juillet  1919. 

La  méningite  cérébro-spinale  cachectisante  à  rechutes  est  habituellement  liée 
à  l’existence  de  localisations  méningococciques  ventriculaires.  Elle  peut  être  due 
à  d’autres  causes.  Témoin  le  fait  rapporté  par  l’auteur  où  l’autopsie  révèle  l’exis¬ 
tence  d’un  foyer  de  ramollissement  inflammatoire  frontal  et  une  thrombose  du 
sinus  longitudinal  supérieur,  lésions  très  rares  dans  la  méningococcie. 

Malgré  une  sérothérapie  précoce  et  intensive  (540  c.  c.  sérum  intra-rachidien), 
la  mort  survint  à  la  fin  de  la  troisième  rechute,  au  cinquante-cinquième  jour  de 
la  maladie. 

A  remarquer  l’époque  tardive  (36  jours)  à  laquelle  le  méningocoque  peut  être 
cultivé  dans  le  liquide  C.  R.  H.  R. 

Méningites  Cérébro-spinales  à  forme  traînante  et  Méningococcémie 
foudroyante  probable,  par  R.  Zuheh.  Itevue  médicale  de  l’Est,  p.  180-183, 
1"  août  1919. 

D’abord  trois  observations  de  M.  C.  S.  ayant  évolué  sournoisement  et  lentement: 
l»  Homme  de  23  ans,  malade  du  19  mai  au  25  juin,  date  de  son  décès,  ayant  pu 
revenir  le  13  juin  en  chemin  de  fer  de  la  Courtine  à  Nancy.  Le  15  juin,  première 
ponction  lombaire  qui  confirme  le  diagnostic,  et  coinmeneoment  du  traitement. 
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Après  une  accalmie,  le  22  juin,  reprise  d’accidents  convulsifs,  état  du  mal,  collapsus. 

2“  et  3°  Enfants  de  3  et  9  ans  malades  depuis  six  semaines,  hospitalisés  pour 
aggravatiop,  tous  deux  guéris  par  la  sérothérapie. 

4“  Enfin,  un  cas  foudroyant  chez  une  fillette  de  11  ans,  qui  succomba  sept  heures 
après  les  premiers  symptômes.  Son  liquide  ne  put  être  examiné  (récipient  brisé)  ; 
elle  avait  été  reconnue  porteuse  de  méningocoques  quelques  jours  auparavant,  à 
l’occasion  d’un  cas  typique  survenu  dans  son  entourage.  Analogie  avec  les  cas  de 
méningococcémie  signalés  par  Follet  et  Sacquépée  (Presse  médicale,  1906)  et  par 
Dopler  et  Boidin  (Journal  médical  français,  1910).  M.  Pebein 

Milieu  à  la  Levure  pour  prolonger  la  Viabilité  du  Méningocoque, 

par  Frederick  Eberson  (de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  p.  852,  22  mars  1919. 

L’agar-levure  est  de  fabrication  facile  ;  ce  milieu  prolonge  la  viabilité  du  ménin¬ 
gocoque  un  mois  au  moins.  Thoma. 

Sur  la  Pathogénie  des  Méningites  Cérébro-spinales,  par  Jos.  Loche- 
longue  (d’Épinal).  Progrès  médical,  n"  35,  p,  298,  31  août  1918. 

La  présence  des  bactéries  dans  le  rhino-pharynx  ne  suffit  pas  pour  occasionner 
une  méningite,  un  second  facteur  doit  intervenir  comme  cause  déterminante  : 
ce  peut  être  un  traumatisme,  une  infection  généralisée. 

En  conséquence,  en  présence  d’un  traumatisme  crânien  ou  d’un  acte  opéra¬ 
toire  à  intervenir  et  aussi  au  cours  des  infections  générales,  il  devrait  être  fait  des 
ponctions  et  des  examens  du  liquide  céphalo-rachidien.  La  présence  de  l’hyper- 
sucre,  si  elle  est  constatée,  doit  éveiller  l’attention  du  clinicien,  car  si  l’hyposucre 
est  un  signe  d’envahissement  microbien  des  méninges,  l’hypersucre  marque  une 
prédisposition.  Si  l’examen  concomitant  des  mucosités  du  rhino-pharynx  décelait 
la  présence  de  méningocoques,  de  paraméningocoques  ou  d’un  autre  agent  pos¬ 
sible  de  méningite,  les  deux  facteurs  de  l’infection  méningée  se  trouvant  réunis, 
une  désinfection  du  cavuin  pourrait  s’imposer  à  titre  préventif  à  l’aide,  par 
exemple,  des  insuflpiations  de  poudre  de  sérums  secs  spécifiques. 

On  sait,  d’autre  part,  avec  quelle  difficulté  souvent  on  obtient  des  cultures 
avec  le  liquide  céphalo-rachidien  microbien,  surtout  dans  les  cas  de  méningites 
à  méningocoques,  particulièrement  lorsque  le  liquide  arrive  tardivement  au  labo¬ 
ratoire.  Peut-être  y  aurait-il  intérêt  à  recueillir  le  liquide  en  deux  tubes  ;  une  partie 
dans  un  tube  stérile  et  sec,  afin  de  pouvoir  doser  les  éléments  minéraux,  une  autre 
partie  dans  un  tube  contenant  quelque  peu  de  solution  glucosée  stérile  suscep¬ 
tible  d’entretenir  la  vitalité  des  bactéries.  B.  Feindel. 

Changements  relevés  dans  les  Types  de  Méningocoques  prédomi¬ 
nants,  Fréquence  actuelle  du  Type  G  de  Nicolle.’  Efficacité  du 
Sérum  anti-G,  par  Netter,  Mozer  et  Salanier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n"’  13-14,  p.  334-337,  4  avril 
1919. 

Depuis  le  commencement  de  l’année  les  auteurs  ont  relevé  deux  fois  sur  neuf, 
soit  22  pour  100,  un  type  de  méningocoques  que  M.  Nicolle  n’avait  constaté 
qu’exceptionnellement,  le  type  G. 

La  transformation  du  type  dominant  se  poursuit  ;  en  1917  la  fréquence  du 
méningocoque  B  s’accusait  ;  maintenant  le  type  G  s’impose  à  l’attention. 

Ghez  l’un  des  malades,  l’emploi  du  sérum  G  a  amené  la  guérison. 

Si  le  type  G  continue  à  se  présenter  avec  une  grande  fréquence,  il  sera  utile 
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d’employer,  dès  la  première  injection,  soit  un  sérum  trivalent,  obtenu  par  immu¬ 
nisation  du  même  cheval  contre  les  méningocoques  A,  B  et  G,  soit  un  mélange 
de  sérum  bivalent  A  et  B,  et  de  sérum  C.  E.  I?«indbl. 

Recherches  sur  les  Antigènes  Méningococciques  et  Gonococciques, 

par  Nicolle,  C.  Jouan  et  E.  Debains.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  t.  XXXIII, 

n»  4,  p.  261-268,  avril  1919. 

Les  auteurs  étudient  les  ressemblances  et  les  différences  des  deux  espèces  micro¬ 
biennes,  quant  à  leurs  «  caractères  antigènes  ». 

L’agglutination,  pratiquée  sur  des  émulsions  non  modifiées,  permet  de  recon¬ 
naître  aisément  les  méningocoques,  toujours  sensibles  aux  sérums  antiménin¬ 
gococciques  (et  insensibles  au  sérum  antigonococcique)  des  gonocoques,  toujours 
insensibles  au  sérum  antigonococcique  (et,  bien  entendu,  aux  sérums  antimé¬ 
ningococciques). 

La  méthode  de  Forges  qui  rend,  dans  la  règle,  les  méningocoques  insensibles 
vis-à-vis  de  leurs  agglutinines  spécifiques  (A,  B  et  C)  confère,  inversement,  aux 
gonocoques  une  parfaite  sensibilité  vis-à-vis  de  l’agglutinine  homologue. 

La  méthode  do  Forges  rend  également  les  méningocoques  sensibles  à  l’agglu¬ 
tinine  gonococcique. 

La  méthode  de  Bordet-Gengou  confirme  les  résultats  fournis  par  l’agglutina¬ 
tion,  mais  elle  n’est  d’aucun  secours  pour  le  diagnostic  différentiel  entre  les  ménin¬ 
gocoques  et  les  gonocoques. 

Les  méningocoques  et  les  gonocoques  possèdent  donc  des  antigènes  communs. 

11  semble  que  les  antigènes  contenus  dans  les  gonocoques  offrent  un  «  état 
physique  »  particulier  qui  oblige  à  les  démasquer  lors  de  l’agglutination. 

E.  Fbindel. 

Parotidite,  Orchi-épididymite  et  Thyroïdite  au  cours  d’une  Septi¬ 
cémie  Méningococcique  à  forme  de  Fièvre  intermittente.  Réaction 

Méningée  discrète.  Diagnostic  par  la  Réaction  Agglutinante,  par 

A.  Lemiehhe  et  P.  Lantuéjoul.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 

Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n*  18,  p.  .'>15,  23  mai  1919. 

Cas  remarquable  par  ses  déterminations  glandulaires  multiples  ;  l’associalion 
d’éléments  éruptifs  et  d’une  fièvre  intermittente  établissait  une  probabilité  ;  mais 
le  diagnostic  fut,  dans  ce  cas,  particulièrement  difficile  à  déterminer  par  les  pro¬ 
cédés  de  laboratoire.  E.  F. 

Sur  quelques  cas  de  Méningococcémie,  par  Ahmand  Colabd.  Archives 
médicales  belges,  an  LXXII,  n”  2,  p.  122-137,  février  1919. 

L’auteur  constate  la  fréquence  de  la  méningococcémie  et  l’inefficacité  relative 
de  la  sérothérapie  spécifique  dans  les  cas  de  ce  genre  ;  la  vaccinothérapie  est 
alors  indiquée  ;  les  observations  de  l’auteur  (dont  deux  cas  à  forme  de  fièvre 
intermittente)  démontrent  l’efficacité  de  l’auto-vaccin.  E.  P’. 

Les  Méningococcémies,  par  Paul  Sainton.  Paris  médical,  an  Vil,  n'’31, 
p.  86-91,  3  août  1918. 

Pendant  longtemps  la  méningite  cérébro-spinale  a  été  considérée  comme  l’ex¬ 
pression  unique  de  l’infection  méningococcique  de  l’organisme.  Affection  locale, 
elle  était  considérée  comme  due  à  la  pullulation  dans  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  du  méningocoque,  parti  du  rhino-pharynx,  cheminant  le  long  des  gaines  des 
rameaux  olfactifs  pour  arriver  jusqu’à  la  méninge.  Telle  n’est  pas  la  voie  suivie 
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par  le  méningocoque  dans  la  plupart  des  cas.  L’agent  pathogène  parvient  dans 
l’espace  sous-arachnoïdien  par  la  voie  sanguine  ;  les  étapes  de  l’infection  sont 
les  suivantes  :  1“  une  étape  d’adénoïdite  postérieure  ;  2“  une  étape  d’infeclion 
sanguine  ;  3»  une  étape  méningée.  Autrement  dit,  la  méningite  cérébro-spinale 
est  la  détermination  locale  d’une  septicémie  à  point  de  départ  rhino-pharyngé. 

Cette  phase  septicémique  est  en  général  très  courte.  Les  étapes  de  l’infection 
méningococcique  ne  sont  pas  invariables  et  il  arrive,  dans  un  certain  nombre 
de  cas,  que  le  diplocoque  de  Weichselbaum  pullulé  dans  le  sang  sans  atteindre 
la  méninge  ou  que,  négligeant  celle-ci,  il  se  fixe  dans  d’autres  organes  où  il  trouve 
des  conditions  plus  favorables  à  son  développement.  Quelquefois  enfin,  après  une 
période  plus  ou  moins  longue  de  séjour  dans  le  sang  ou  dans  les  organes,  il  se  décide 
à  coloniser  dans  son  milieu  de  prédilection,  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  existe 
donc,  en  dehors  de  la  méningite  cérébro-spinale,  une  série  d’infections  générales 
à  méningocoques,  dans  lesquelles  l’état  méningé  fait  défaut,  ou  dans  lesquelles  il 
ne  se  manifeste  que  comme  le  prélude,  l’accompagnement  ou  l’épisode  d’une 
ipfection  générale  de  l’organisme. 

Les  aspects  cliniques  présentés  par  les  infections  sanguines  à  méningocoques 
se  résument  dans  les  formes  suivantes  :  1“  forme  foudroyante  ou  suraiguë  ;  2“  forme 
typhoïde  (typhose  méningococcique);  3»  forme  intermittente  (type  pseudo-palu¬ 
déen  ;  4“  formes  érythémateuses  (purpuriques,  scarlatiniformes  et  rubéoliformes)  ; 
5“  forme  articulaire  (rhumatisme  méningococcique)  ;  6“  forme  métastatique  ; 
7°  formes  frustes. 

L’auteur  expose  les  caractères  cliniques  de  ces  formes  et  en  discute  le  traite¬ 
ment  (sérothérapie  intraveineuse  ou  intrarachidienne).  E.  Feindel. 

Endocardite  Méningococcique,  parMuHRAv-C.  Stone  et  Waltf.r-D.  Bbow.v. 

Journal  of  tlie  American  medical  Association,  p.  1286,  3  mai  1919. 

Endocardite  et  purpura  dans  une  méningite  cérébro-spinale.  Thoma. 

Sur  deux  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  à  Pseudo-méningoco¬ 
ques,  par  M.  Peltikr.  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16°  Région,  9  mars 
1918,  in  Montpellier  médical,  p.  133-135. 

Au  cours  d’une  petite  épidémie  survenue  chez  des  travailleurs  arabes,  le  micro- 
coccus  pharyngis  cinereus  a  été  isolé  deux  fois  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du 
rhino-pharynx.  Dans  les  autres  cas  la  vitalité  affaiblie  du  germe  n’a  pas  permis 
son  identification.  La  mortalité  était  de  six  cas.  Le  sérum  anti-méningococcique 
'  n’a  pas  d’efficacité  contre  les  pseudo-méningococoques.  H.  Roger. 

La  Glycosurie  dans  la  Méningite  Cérébro-spinale,  sa  valeur  pronos¬ 
tique  et  ses  indications  thérapeutiques,  par  E.  de  Massary  et  L.  Tock- 
MANN.  Bulletin  de  l’Academie  de  Médecine,  t.  LXXX'I,  n"  23,  p.  786,  10  juin  1919. 

La  glycosurie  est  rare  dans  la  méningite  cérébro-spinale  ;  les  auteurs  l’ont 
observée  trois  fois  sur  45  cas  ;  les  trois  malades  sont  morts.  La  prédominance  des 
lésions  ventriculaires  constatées  aux  autopsies,  explique  la  glycosurie  :  c’est  un 
symptôme  de  ventriculite.  La  méningite  avec  glycosurie  apparaît  comme  une 
méningite  maligne,  pouvant  même  être  une  méningite  cloisonnée;  la  simple 
injection  lombaire  de  sérum,  qui  n’atteint  pas  les  ventricules,  est  impuissante 
dans  ces  cas  ;  il  faut  y  adjoindre  la  trépano-ponction.  Feindel. 
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Conduite  de  la  Sérothérapie  antiméningococcique,  par  Marcel  Bloch 

et  Pierre  Hébert.  Archives  de  Médecine  et  de  Pharmacie  militaires,  t.  LXIX,  n“  6, 

p.  697-720,  mai  1918. 

Rien  n’est  variable  comme  l’espect  clinique  des  méningococcies,  rien  ne  ménage 
autant  de  surprises  que  leur  évolution  ;  rien  n’est  aussi  capricieux  dans  les  rap¬ 
ports  des  signes  cliniques  avec  la  gravité. 

La  méningite  cérébro-spinale  est  toujours  précédée,  parfois  accompagnée  et 
suivie  d’une  phase  d’infecfion  sanguine  (méningococcémie).  Du  cavum  pharyn¬ 
gien,  le  méningocoque  passe  par  le  sang  pour  arriver  aux  méninges  ;  il  peut  se 
localiser  dans  d’autres  organes  ;  il  peut,  de  façon  intermittente,  continuer  à  infecter 
le  sang.  Il  faut  savoir  qu'une  thérapeutique  seulement  méningée  sera  parfois 
inipuissante  à  détruire  le  méningocoque  réfugié  temporairement  hors  de  son 
atteinte. 

L’infection  à  méningocoque  a  néanmoins,  en  général,  .son  siège  principal  dans 
les  espaces  sous-arachnoïdiens,  qui  se  comportent  comme  une  séreuse  délicate 
vis-à-vis  des  substances  qu’on  y  injecte  ;  sa  conformation  la  prédispose  aux 
cloisonnements  et  aux  enkystements  infectieux  ;  elle  est  mystérieuse  encore  au 
point  de  vue  des  lois  qui  président  à  la  sécrétion  du  liquide  rachidien  et  à  la  résorp¬ 
tion  des  substances  qu’on  y  injecte. 

Le  groupe  des  méningocoques  comprend  plusieurs  races.  A  chaque  race  corres¬ 
pond  un  sérum  spécifiquement  curatif,  moins  actif  contre  les  autres  races. 

Il  faut  savoir  comment  se  comporter  quand  on  ignore  la  race  microbienne  en 
cause,  comment  déterminer  ou  faire  déterminer  cette  race  pour  pouvoir  employer 
le  sérum  spécifique.  Telles  sont  les  notions  préalables  qu’on  ne  saurait  perdre  de 
vue  un  seul  instant  dans  la  pratique  de  la  sérothérapie.  Celle-ci  apparaît  donc 
comme  une  oeuvre  complexe,  variable  et  raisonnée. 

Les  auteurs  envisagent  successivement,  dans  leurs  grandes  lignes,  les  situations 
cliniques  dans  lequel  se  pose  le  problème  de  la  sérothérapie.  Leur  étude  porte, 
par  conséquent  :  a)  sur  la  conduite  à  tenir  concernant  la  quantité  de  sérum  à 
injecter,  le  nombre  des  injections,  le  moment  où  il  faut  les  cesser  ;  b)  sur  la  conduite 
à  tenir  relativement  à  l’espèce  de  sérum  à  injecter  ;  c)  .sur  la  conduite  à  tenir  vis- 
à-vis  des  localisations  extra-méningées  ;  d)  Sur  la  conduite  à  tenir  en  cas  d’adhé¬ 
rences,  de  cloisonnements,  isolant  une  région  de  la  cavité  cérébro-spinale,  empê¬ 
chant  le  sérum  de  parvenir  jusqu'à  elle;  e)  sur  la  conduite  à  tenir  en  présence 
des  réactions  générales  de  l’organisme  vis-à-vis  des  sérums  animaux. 

Leur  intéressante  revue  se  termine  par  un  précis,  sous  forme  de  tableau,  qui 
résume  leur  travail  et  peut  être  tenu  pour  le  guide  de  la  sérothérapie  des  ménin¬ 
gococcies.  E.  Feindel. 

Le  Rash  pré-méningitique  de  la  Fièvre  Cérébro-spinale,  par  C.-P. 

SyMo.vus,  Lancet,  vol.  CXGIII,  n»  3,  p.  86,  21  juillet  1917. 

Plusieurs  observateurs  ont  noté  une  éruption  érythémateuse  dans  la  fièvre 
cérébro-spinale.  Rolleston  notamment,  dans  une  série  récente  de  95  cas,  compte 
5  rash  érythémateux  et  5  rash  roses.  Mais  les  relations  de  temps  entre  l’éruption, 
le  début  de  la  maladie  et  l’apparition  des  symptômes  inéningitiqucs  n’avaient 
pas  encore  été  précisées. 

C.  P.  Symonds  en  a  pris  le  souci.  Sur  ses  50  cas  il  a  eu  3  rash  érythémateux. 
L’érujition  a  été  chaque  fois  observée  à  peu  de  distance  du  début,  et  avant  qu’il 
y  ait  des  signes  de  méningite  permettant  de  faire  le  diagnostic. 

La  lecture  des  observations  montre  que  dans  le  cas  P’r,  où  le  malade  fut  en  sur- 
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veillance  dès  le  début,  on  vit  à  la  sixième  heure  apparaître  un  rash  prolus  qui 
disparut  au  bout  de  quatre  heures.  Dans  le  cas  III  l’éruption  érythémateuse 
existait  douze  heures  après  le  début,  et  six  heures  après  elle  était  presque  effacée. 
Dans  le  cas  II  il  y  eut  probablement  une  infection  méningococcique  primaire 
localisée  à  la  gorge  et  au  naso-pharynx,  infection  qui  se  généralisa  après  l’admis¬ 
sion  du  sujet  dans  le  service.  Ainsi,  dans  les  trois  cas,  le  rash  apparut  et  s’évanouit 
dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivirent  le  début  du  mal  ;  et,  fait  remarquable, 
tout  se  passait  avant  qu’il  y  eût  des  signes  suffisants  pour  établir  le  diagnostic 
de  méningite. 

Lès  cas  de  ce  genre  tendent  à  confirmer  l’hypothèse  émise  par  Lundie,  Maclagan 
et  d’autres,  que  dans  la  fièvre  cérébro-spinale  il  y  a  une  période  de  septicémie 
précédant  celle  de  la  méningite.  Dans  une  observation  fort  curieuse  l’agglutina¬ 
tion  a  fourni  la  preuve  d’une  infection  à  début  aigu  et  rash  précoce,  identique  à 
ceux  qui  viennent  d’être  mentionnés;  c’était  une  septicémie  méningococcique; 
mais  elle  tourna  court  et  il  n’y  eut  pas  de  méningite.  Feindel. 

Méningite  Cérébro-spinale.  Note  préliminaires  sur  certaines  Cons¬ 
tatations  Aiiaiomo-pathologiques  et  sur  ce  qu’oii  en  peut  déduire 
concernant  le  Traitement,  par  VV.-E. -Carnegie  Dickson.  Brüish  medical 
Journal,  p.  454,  7  avril  1917. 

Le  fait  utile  à  connaître  est  celui-ci  :  presque  toujours,  dans  les  cas  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  autopsiés,  l’auteur  a  reconnu  la  participation  des  ventricules 
cérébraux.  Leurs  parois  présentent  des  altérations  inflammatoires,  il  y  a  du  pus 
dans  les  cavités,  leurs  orifices  de  communication  sont  plus  ou  moins  complètement 
bouchés.  Il  semble  qu’il  y  aurait  avantage  à  ponctionner  le  cerveau  et  à  injecter 
du  sérum  anti  dans  les  ventricules  toutes  les  fois  qu’un  méningitique  tarde  à 
réagir  favorablement  à  la  sérothérapie  rachidienne  spécifique.  Thoma. 

Comparaison  du  Tricrésol  au  Chloroforme  comme  conservateur  du 
Sérum  antiméningitique,  par  .Ioséphine-B.  Neal  et  Harry-L.  Abramson 
(de  New-York).  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1035,  7  avril  1919. 

Les  avantages  du  tricrésol  sont  multiples.  Il  est  bien  meilleur  conservateur  ; 
son  pouvoir  bactéricide  seconde  l’action  du  sérum  ;  le  sérum  tricrésolé  n’est  pas 
douloureux  comme  l’est  le  sérum  chloroformé  .  Thoma. 

Apparition  de  Pneumocoques  dans  le  Pus  de  Méningites  Cérébro- 
spinales  en  cours  de  Traitement,  Explication  de  cet  envahisse¬ 
ment.  Emploi  prophylactique  du  Sérum  antipneumococcique,  par 

Arnold  Netter  et  Mahius  Salanier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXlll,  n"  7-8,  p.  394,  23  février  1917. 

Une  cause  d’aggravation  des  méningites  cérébro-spinales  à  méningocoques  est 
l’apparition  des  pneumocoques  au  cours  du  traitement,  tait  signalé  depuis  quelque 
temps  avec  une  certaine  fréquence. 

Dans  trois  cas  récents  les  auteurs  ont  vu  les  pneumocoques  apparaître  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  de  méningites  traitées  par  le  sérum  alors  que  le 
méningocoque  avait  disparu.  Aucun  des  malades  n’avait  de  pneumonie  ni  d’autre 
localisation  pneumococcique.  Mais  le  pneumocoque  est  un  hôte  normal  de  la 
cavité  naso-pharyngée.  Sa  migration  dans  les  méninges  se  conçoit.  La  pullulation 
de  ce  microbe  est  plus  aisée  dans  une  cavité  arachnoïdienne  maladé  et  transformée, 
grâce  à  l’introduction  de  sérum,  en  un  milieu  de  culture. 
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L’invasion  plus  fréquente  du  pneumocoque  dans  les  méningites  à  méningo¬ 
coques  présente  un  rapport  évident  avec  la  plus  grande  virulence,  la  plus  grande 
diffusibilité  du  pneumocoque  à  l’heure  présente.  La  fréquence  insolite  des  ménin¬ 
gites  à  pneumocoques  en  est  une  autre  preuve. 

Il  convient  d’être  averti  de  la  possibilité  de  la  complication  pneumococcique 
de  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques.  On  peut  en  effet  la  prévenir 
en  associant  du  sérum  antipn.îumococcique  au  .‘;érum  antiméningococcique 
employé  pour  la  sérothérapie  intrarachidienne.  E.  F. 

Cas  de  Méningite  suppurée  avec  Glycosurie  simulant  le  Coma 
Diabétique,  par  Frank-E.  Taylor  et  W.-Il.  Mac  Kinstry.  Lancet,  vol.  CXCII, 
n»  S,  p.  182,  3  février  1917. 

Cas  foudroyant.  Le  coma  et  la  glycosurie  firent  penser  au  diabète.  Mais  la  gly¬ 
cosurie,  neurogène,  disparut  le  jour  d’après  et  l’autopsie  montra  la  véritable 
nature  du  mal  :  méningite  suppurée  à  streptocoques  et  staphylocoques. 

Thoma. 

Méningite  traumatique  chez  un  Enfant  nouveau-né,  par  Moses 
Behrend.  Proceedings  of  llie  Pathological  Society  of  Philadelphia,  vol.  XVIII,  p.  10, 
1916. 

Méningite  consécutive  à  une  application  de  forceps.  La  rupture  d’un  ganglion 
abcédé  du  cou  fut  peut-être  la  cause  d’infection. 

Symptômes  :  convulsions,  opisthotonos,  contractures  des  doigts  et  des  orteils, 
rigidité  de  tous  les  muscles,  Kernig. 

A  l’autopsie,  pas  d’hémorragie  des  méninges  ;  congestion  du  cerveau,  base  du 
cerveau  dans  une  couche  épaisse  de  pus  qui  donna,  à  la  culture,  un  diploooque. 

Thoma. 

Méningite  à  Pneumocoques.  Traitement  par  le  Sérum  antipneumo- 
coccique  spécifique,  par  La-wrence  Litchfield.  Journal  of  the  American 
medical  Association,  p.  1345,  10  mai  1919. 

Sérothérapie  dans  une  série  de  dix  cas  ;  cinq  guérisons.  Thoma. 

A  propos  d’une  centaine  de  cas  de  Méningites  aiguës  observées  de¬ 
puis  le  début  de  la  Guerre,  par  P.  IIaushalter.  Société  de  Médecine  de 
Nancy,  21  mai  1919.  Revue  médicale  de  l’Est  (nouvelle  série,  n°  1,  p.  4  à  16), 
1»  juin  1919. 

Revue  des  cas  de  méningites  aiguës  observés  à  l’hôpital  Villemin,  qui  reçut  de 
mars  1916  à  janvier  1918  les  cas  militaires  reconnus  à  Nancy  et  aux  environs. 
Pour  cotte  période,  94  cas  militaires  se  répartissent  ainsi  :  8  cas  de  méningite  tuber¬ 
culeuse,  3  cas  de  méningites  à  pneumocoques,  2  cas  de  méningite  à  streptocoques, 
64  cas  de  méningites  à  méningocoques,  17  cas  d’états  méningés  ou  de  méningite 
aseptique  de  nature  indéterminée. 

L’auteur  expose  les  particularités  de  la  plupart  des  cas  observés  et  qu’il  rap¬ 
proche  de  20  cas  civils. 

Méningites  à  pneumocoques.  Un  cas  primitif,  à  début  foudroyant  (territorial 
de  41  ans).  Un  cas  consécutif  à  une  otite.  Un  blessé  âgé  de  22  ans,  trépané  en  jan¬ 
vier  1915,  a  d’abord  eu  en  août  1915  des  accidents  méningés  traités  par  une 
deuxième  trépanation  et  reconnus  dus  à  des  paraméningocoques,  d’où  emploi  du 
sérum  spécial  qui  le  guérit;  en  décembre  1916,  soit  seize  mois  plus  tard,  crises 
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épileptiformes,  ponction  lombaire  donnant  un  liquide  louche,  riche  en  pneumo¬ 
coques  ;  mort  le  cinquième  jour. 

Méningites  à  streptocoques.  Cas  à  début  brusque  chez  un  homme  de  27  ans, 
porte  d’entrée  inconnue,  décè.s  le  quatrième  jour.  Méningite  d’origine  otique 
(homme  de  45  ans),  décès  le  troisième  jour. 

Ménirigile  à  méningocoques.  Cas  militaires  :  Prédominance  des  cas-  à  la  fin  de 
l’hiver  et  au  début  du  printemps  (analogie  avec  les  constatations  de  Dopter). 
Prédominance  chez  les  sujets  jeunes  :  55  pour  100  des  cas  avaient  30  ans  (dont 
20  pour  100  entre  19  et  21  ans)  ;  29  pour  100  entre  30  et  40  ans  ;  14  pour  100  après 
40  ans. 

Dans  un  tiers  des  cas  le  début  fut  très  brusque,  quelquefois  subit  ;  dans  un  quart 
des  cas,  début  progressif  et  même  lent. 

Guérison  dans  un  peu  plus  de  la  moitié  des  cas  et  surtout  traités  dès  le  premier 
ou  deuxième  jour.  Dans  la  moitié  de  ces  cas  suivis  de  guérison,  la  durée  de  l’évolu¬ 
tion  thermique  ne  dépassa  pas  10  jours  (2  fois  elle  fut  de  3  jours)  ;  cinq  fois  seule¬ 
ment  elle  fut  de  plus  de  20  jours  (une  fois  plus  de  60  jours).  Plusieurs  fois  la 
maladie  a  commencé  à  évoluer  sans  fièvre,  puis  s’est  déclaré  un  léger  état  subfé- 
brilo  ;  souvent  le  thermomètre  n’a  pas  marqué  plus  de  38°. 

La  mort  survint  dans  27  cas  sur  64  :  6  fois  du  3°  au  5°  jour,  12  fois  du  6°  au 
10°,  6  fois  du  11°  au  21°  ;  une  fois  le  31°,  le  43°,  le  80°  jours.  Dans  les  cas  mortels, 
la  température,  qui  était  redevenue  normale,  s’est  relevée  brusquement  ;  dans 
d’autres,  la  température  n’a  cessé  de  s’abaisser  jusqu’à  la  fin.  En  définitive,  la 
fièvre  considérée  isolément  ne  peut  servir  à  formuler  un  pronostic. 

Étude  de  quelques  symptômes  :  herpès  (dans  un  cinquième  des  cas),  ecchy¬ 
moses  sous-cutanées,  complications  oculaires,  délire  hallucinatoire,  etc.  Considé¬ 
rations  sur  ((iiolques  séquelles. 

Le  liquide  de  ponction  a  été  clair  à  la  première  ponction  dans  un  quart  des  cas 
confirmés.  Quelques  lois  il  a  été  hémorragique,  dont  une  fois  constamment 
(M.  G.  S.  chez  un  ancien  syphilitique). 

Le  traitement  sérothérapique  a  été  employé  de  la  manière  aujourd’hui  classique 
avec  les  variantes. imposées  par  les  espèces  microbiennes.  Son  influence  a  été  plus 
marquée  avant  janvier  1917,  date  à  laquelle  a  débuté  une  série  de  cas  graves  et 
compliqués  (de  22  %  la  mortalité  est  alors  passée  à  80  %  malgré  la  sérothérapie 
méthodique)  ;  à  partir  de  mai  1917,  époque  où  l’Institut  Pasteur  modifia  ses 
sérums,  les  résultats  s’améliorent  (la  mortalité  retombant  à  27  %).  Les  64  ca 
militaires  ayant  donné  27  décès,  le  chiffre  moyen  de  la  mortalité  est  donc 
de  42  %. 

Des  94  cas  militaires,  Hanshalter  rapporte  20  cas  de  M.  G.  S.  observés  dans  la 
population  civile,  chez  des  enfants  âgés  de  9  mois  à  15  ans  (mortalité  globale  de 
30  %.  allant  de  16  à  50  %  suivant  les  séries  considérées). 

Il  a  été  en  général  impossible  d’établir  la  filiation  des  cas  entre  eux,  tout  en 
nolant  que  plusieurs  groupes  des  cas  provenaient  de  mêmes  localités.  Par  rapport 
à  l’importance  numérique  des  troupes  accumulées  dans  la  région  de  Nancy,  la 
morbidité  a  été  faible  (confrontation  des  chiffres  avec  ceux  de  Dopter,  Gome- 
satti,  etc). 

L’auteur  a  traité  en  outre  33  porteurs  sains,  dont  27  avaient  fréquenté  les 
malades.  Gonsidération  sur  les  porteurs  sains. 

Etats  méningés.  —  Groupe  très  complexe  comprenant  17  cas.  Gertains  d’entre 
eux  ont  paru  se  rattacher  à  la  fièvre  des  tranchées.  M.  Perbix. 


ANALYSES 


Méningite  aiguë  purulente  Eberthienne  au  cours  d’une  Fièvre  Ty¬ 
phoïde.  Présence  du  Bacille  d’Eberth  dans  le  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien,  par  llo.NNA.MOLH  et  .Machygenis.  Lipn  médical,  p.  397,  septembre 
1917. 

Les  symptômes  nerveux,  fréquenls  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  se  bornent 
en  général  à  une  irritation  dos  centres  nerveux  et  à  une  hypersécrétion  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  est  exceptionnel  de  noter  la  présence  du  bacille  au  cours  do  la 
méningite  typhique  ou  du  inéningo typhus  ;  plus  rare  est  encore  la  transformation 
purulente.  Il  faut  tenir  compte  d’une  atteinte  antérieure  du  névraxe  et  dans  le 
dernier  cas  d’une  septicémie  associée  (streptocoque,  pneumocoque,  entéro¬ 
coque,  etc.).  P.  Roohaix. 

Méningite  d’Origine  Otique  guérie,  par  Goulet.  Société  de  Médecine 
de  Nancy,  9  juillet  1919.  lieouc  médicale  de  l'Eit,  p.  139,  15  juillet  1919. 

Symptômes  méningés,  présence  de  quelques  staphylocoques  libres  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  Guérison  après  drainage  d’un  abcès  d’origine  otique 
situé  entre  le  toit  de  l’antre  et  la  dure-mère.  M.  Perrin. 

Un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse  à  évolution  foudroyante,  Lésions 
méningées  latentes  de  vieille  date  chez  un  Malade  à  grosses 
lésions  pulmonaires.  Un  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  avec 
Zona,  par  S.  1vi.mesco.  C.  H.  de  la  Société  médico-chirurgicale  du  front  russo-rou¬ 
main,  n'  8,  juin  1917. 

Un  cas  :  Évolution  des  symptômes  méningés  en  quarante  heures.  Lésions 
méningées  très  étendues  sous  forme  de  granulations  atteignant  le  volume  d’un 
grain  de  millet  jusqu’à  celui  d’un  grain  de  lentille,  a.ssurément  de  date  plus 
ancienne.  Le  second  cas  est  intéressant  aussi  par  la  présence  de  nombreux  micro¬ 
coques  dans  les  sécrétions  naso-pharyngiennes.  G.-I.  Parhon. 

Les  Accès  Sudoraux  dans  les  Méningites  de  la  Base,  par  G. -A.  Pahi. 
Gazzetta  degli  Ospedali  e  delle  Cliniche,  23  novembre  1916.  Bollellino  delle  Cliniche, 
janvier  1917. 

Description  de  deux  cas  d’accès  de  sueurs  profuses  chez  des  méningi tiques  ; 
ces  accès,  qui  n’ont  rien  des  sueurs  des  tuberculeux,  semblent  être  l’expres-sion 
de  foyers  d’irritation  cérébrale.  F.  Delkni. 

Un  cas  de  Méningite  Charbonneuse,  par  M.  Delatkr  etCALMKLS.  Bulletins 
et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n”  13-14j 
p.  332,  4  avril  1919. 

Les  cas  de  méningite  charbonneuse  sont  rares;  les  auteurs  en  rapportent  un 
cas,  dont  l’évolution  a  été  suraiguë  au  point  de  se  confondre  en  partie  avec  l’in¬ 
fection  générale,  mais  dont  la  localisation  reste  précisée  par  les  réactions  cli¬ 
niques  et  cytologiques.  E.  Fkindel. 


Le  Gérant  :  0.  PORÉE. 
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RÉÜIVIOIV  NEUROLOGIQUE  ANNUELLE 


(9-10  Juillet  1920) 


La  première  Réunion  Neurologique  annuelle  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris  s’est  tenue  à  Paris,  les  vendredi  9  et  samedi  10  juillet  1920. 

Deux  séances  ont  eu  lieu  chaque  jour,  le  matin  de  9  heures  à  12  heures, 
l’après-midi  de  15  heures  à  18  heures,  à  la  Salpêtrière,  dans  ramphithéâtre 
de  l’École  des  infirmières,  mis  à  la  disposition  de  la  Société  par  l’Assistance 
publique. 

La  question  mise  à  l’étude  était  :  Formes  cliniques  de  la  Syphilis  ner- 
f^eiise  et  leur  traitement. 

Un  programme  de  discussion  présenté  par  M.  J. -A.  Sicard  avait  été 
adressé  aux  adhérents. 

Les  séances  ont  été  présidées  successivement  par  : 

M.  Dufour,  président  de  la  Société  ;  Babinski,  Souques,  E.  Dupré, 
anciens  présidents  de  la  Sdciété  ;  Abadie,  professeur  de  psychiatrie  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Bordeaux,  membre  correspondant  national  de 
la  Société  ;  Milian,  médecin  de  l’hôpital  Saint-Louis. 

l^M.  Pierre  Mariç,  professeur  de  clinique  des  maladies  du  système  ner¬ 
veux  è  la  Salpêtrière,  et  Jeanselme,  professeur  de  clinique  des  maladies 
cutanées  et  syphilitiques,  invités  à  prendre  la  présidence,  se  sont  excusés. 

Les  Délégués  officiels  des  gouvernements  des  pays  étrangers  amis  et  alliés 
présents  à  la  Réunion  ont  été  nommés  présidents  d'honneur  : 

Pour ‘l’Angleterre,  sir  Frederick  Mott  (de  Londres),  membre  corres¬ 
pondant  étranger  de  la  Société. 

Pour  le  Danemark,  le  professeur  Viggo  Christiansen  (de  Copenhague), 
membre  correspondant  étranger  de  la  Société. 
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Pour  la  Grèce,  le  professeur  Gatsaras,  professeur  de  clinique  des  maladies 
nerveuBos  et  mentales  à  Athènes,  membre  correspondant  étranger  de  la 
Société. 

Pour  le  Japon,  le  professeur  Shuzo-Küre,  de  la  Faculté  de  médecine 
de  Tokio  ;  le  docteur  Sazo  Ujihara,  ingénieur-médecin  en  chef,  de  Tokio  ; 
le  docteur  H.  Goda,  médecin  principal  de  2®  classe. 

Pou^^g^rbo-Groatic,  le  docteur  André  Nicolitcii. 

L^S  autres  délégués  officiels,  empêchés  d’assister  à  la  Réunion,  étaient  : 
Pour  la  Belgique,  le  médecin  principal  Lefebvre  et  le  médecin  de  batail- 
lon^de  R®  classe  Marchal. 

P^r  la  Ghine,  M.  Li-chou-Yuan. 

Poûr  l’Italie,  le  professeur-sénateur  Leonardo  Bianchi,  membre  cor¬ 
respondant  étranger  de  la  Société;  le  colonel-médecin  André  Giaccio  ; 
le  lieutenant-colonel-médecin  Placide  Goncilio. 

Pour  le  Pérou,  le  docteiu*  Ladeney. 

Pour  la  Pologne,  le  professeur  Jean  Piltz,  do  Gracovio,  membre  cor¬ 
respondant'  étranger  de  la  Société. 

Pour  la  Roumanie,  le  professeur  Marinesco,  membre  correspondant 
étranger  de  la  Société,  et  le  docteur  Obregia. 

Les  Neurologistes  étrangers  suivants,  membres  correspondants  de  la 
Société  ou  invités  par  cette  dernière,  ont  participé  à  la  Réunion  : 

MM.  Giunio  Gatola,  docent  de  neuropathologie  à  Florence;  Gnocg 
(de  Bruxelles);  J.  William  Gourtney  (de  Boston);  Dujardin,  profes¬ 
seur  agrégé  à  l’Université  de  Bruxelles  ;  Long  (de  Genève)  ;  Henry  Marcus, 
professeur  agrégé  à  l’Institut  Garolin  de  Stockholm  ;  Meier  Muller, 
assistant  du  professeur  von  Monakow,  de  Zurich  ;  Kimon  Meimaroülu, 
d’Alexandrie  (Égypte)  ;  Moricand,  de  Genève  ;  Jamatso  Morooka  (Japon)  ; 
Penfield,  d’Oxford;  Belarmino  Rodriguez,  professeur  auxiliaire  k  la 
Faculté  de  médecine  de  Barcelone  ;  Schnyder,  privat-docent  à  l’Univer- 
site  de  Berne  ;  Stenvehs,  chef  de  clinique  du  professeur  Winkler,  d’Utreclit. 

Les  membres  correspondants  étrangers  et  les  invités  étrangers,  qui  n’ont 
pu  venir  en  raison  des  difficultés  des  communications,  ont  adressé  des 
lettres  d’excuses  accompagnées  de  leurs  vœux  pour  le  succès  de  la  Réunion. 
Gertains  d’entre  eux  y  ont  joint  des  contributions  écrites  à  l’étude  de  la 
question  posée. 

Le  professeur  Eiilers  (de  Goponhague)  écrit  : 

Inutile  de  vous  dire  combien  j’aurais  été  heureux  do  discuter  ce  thème  dans  la 
seule  langue  utile  pour  les  relations  internationales...  Toutes  nos  pensées  voleront 
ce  jour-là  vers  la  France,  notre  amie,  notre  bienfaitrice,  pays  de  nos  rêves... 

Du  professeur  Marinesco  (de  Bucarest)  : 

La  plupart  des  membres  de  la  Société  connaissent  les  sources  où  j’ai  puisé  mon 
instruction  scientifique.  Élève  de  la  Salpêtrière,  dont  s’honorent  à  juste  titre  la 
Franco  et  le  monde  entier,  je  me  suis  appliqué  à  transplanter  dans  mon  pays  les 
connaissances  que  j’y  ai  acquises...  J’envoie  donc  à  la  Réunion  neurologique 
annuelle  mes  souhaits  les  plus  vifs  pour  son  plus  grand  succès. 
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Du  professeur  von  Monakow  (de  Zurich)  : 

Je  souhaite  à  la  Réunion  un  travail  fructueux  et  je  me  promets  d’en  bien  étu¬ 
dier  les  résultats  quand  ils  m’arriveront  imprimés.  J’enverrai  en  guise  de  saluta¬ 
tions,  à  la  bibliothèque  dé  la  Société,  un  exemplaire  de  mon  Atlas  que  je  vous  prie 
d’accepter.  ; 

Du  professeur  Henschen  (de  Stockholm)  : 

L’espoir  d’aller  à  la  Réunion  a  échoué  ;  je  ne  puis  qu’envoyer  mes  salutations 
les  plus  cordiales  à  mes  collègues  et  amis  français,  avec  mes  vœux  pour  la  Réunion. 

Du  professeur  Lad.  Haskovec  (de  Prague)  : 

Je  tiens  à  saluer  cordialement  tous  mes  collègues  présents  et  à  souhaiter  bon 
succès  aux  travaux  de  la  Réunion. 

D’autres  lettres  d’excuses.et  de  souhaits  ont  été  adressées  par  les  membres 
correspondants  étrangers  de  la  Société  : 

Mm.  Lucien  Beco  (de  Liège)  ;  Bing  (de  Bâle)  ;  P.  Boveri  (de  Milan)  ; 

Boschi  (de  Ferrare)  ;  Byrom  Bramwell  (d’Édimbourg)  ;  Dustin  (de 
Bruxelles)  ;  Forman  (de  Luxembourg)  ;  Homen  (d’Helsingfors)  ;  Lasalle- 
Archambault  (de  New-York);  M.  Lemos  (de  Porto);  F.  Lennmaln  (de 
Stockholm)  ;  A.  Mendicini  (de  Rome)  ;  G.  Modena  (d’ Ancône)  ;  Parhon 
(de  Jassy)  ;  K.  Petren  (de  Lund,  Suède)  ;  Winkler  (d’Amsterdam). 

Les  Neurologistes  de  la  province  française,  membres  correspondants 
itRtionaux  de  la  Société,  étaient  représentés  par  MM.  Abadie,  professeur  de 
psychiatrie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux  ;  Boisseau  (de  Nice)  ; 
Dumolard,  médecin  des  hôpitaux  d’Alger  ;  Froment,  professeur  agrégé 
^  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon  ;  Halipré,  de  Rouen  ;  Rimbaud,  pro¬ 
fesseur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier  ;  Édouard  Roger, 
de  Rennes  ;  Henri  Roger,  professeur  à  Marseille. 

S’étaient  excusés  par  lettre  :  MM.  L.  Bériel  (de  Lyon)  ;  G.  Étienne 
(de  Nancy)  ;  Ingelrans  (de  Lille)  ;  Maurice  Perrin  (de  Nancy). 

Parmi  les  Syphiligraphes  et  les  Psychiatres  invités  à  la  Réunion,  sont 
Venus  : 

Mm.  Jeanselme,  professeur  de  clinique  des  maladies  cutanées  et  syphi¬ 
litiques  à  l’hôpital  Saint-Louis  ;  Hudelo,  médecin  de  l’hôpital  Saint- Louis  ; 
^ilian,  médecin  de  l’hôpital  Saint-Louis  ;  Ravaut,  médecin  de  l’hôpital 
Broca  ;  Marcel  Bloch,  chef  de  laboratoire  à  l’hôpital  Saint-Louis  ; 
L  Peyri  Rocamora,  professeur  de  dermatologie  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Barcelone  ;  le  docteur  Deny,  ancien  médecin  de  la  Salpêtrière  ;  le  doc¬ 
teur  Felipe  Hueto  y  Zuloaga,  directeur  du  Manicomio  de  Bilbao. 

Ont  pris  part  aux  séances  les  membres  titulaires  et  anciens  titulaires 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  : 

Mm.  Babinski,  E.  Dupré,  Pierre  Marie,  Henry  Meige,  Souques, 
Bnriqxjez,  Dufour,  H.  Claude,  J. -A.  Sicard,  Hallion,  de  Massary, 
André-Thomas,  Crouzon,  André  Léri,  H.  Guill.un,  Laignel-Lavas- 
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TiNE,  G.  Roussy,  P.  Lejonne,  A.  Bauer,  F.  Rose,  Aubert  Charpentier, 
Babonneix,  Baudouin,  Jean  Camus,  Foix,  Jumentié,  Lortat-Jacob, 
Sainton,  Clovis  Vincent,  Lévy  Valensi,  de  Martel,  Barbé,  Barré, 
Tinel,  Vurpas,  Bourguignon,  Bouttier,  Laroche,  Monier-Vinard, 
Sézary,  Tournay,  Velter,  Villaret. 

Les  deux  séances  tenues  l’après-midi  ont  été  suspendues  pendant  une 
demi-heure  pour  permettre  aux  participants  d’échanger  leurs  idées  et  do 
faire  plus  intimement  connaissance.  Des  collations  ont  été  offertes  pendant 
ces  suspensions  de  séance  aux  membres  de  la  Société  et  à  ses  invités.  Il 
a  été  fait  une  photographie  des  adhérents. 

I.e  samedi  10  juillet,  à  20  heures,  un  dîner  a  été  offert  à  l’hôtel  Claridge 
par  les  membres  parisiens  de  la  Société  aux  membres  correspondants  natio¬ 
naux  et  étrangers  ainsi  qu’aux  invités  à  la  Réunion  annuelle. 

Des  toasts  ont  été  prononcés  par  M.  Dufour,  président  de  la  Société; 
L.  Mourier,  ancien  sous-secrétaire  d’État  du  Service  de  santé  ;  M.  Pierre 
Marie,  professeur  de  clinique  des  maladies  nerveuses  à  la  Salpêtrière;  sir 
Frederick  Mott,  délégué  olTiciel  de  l’Angleterre;  le  professeur  Chris- 
TiANSEN,  délégué  du  Danemark  ;  le  docteur  Nicolitch,  délégué  serbo- 
croate. 

La  prochaine  Réunion  neurologique  annuelle  aura  lieu  vers  le  milieu  de 
l’année  1921  ;  la  date  exacte  sera  fixée  ultérieurement. 

La  question  mise  à  l’étude  est  la  suivante  : 

Les  Syndromes  parkinsonniens  {Étiologie,  anatomie  pathologique,  sympto¬ 
matologie,  traitement). 

Rapporteur  :  M.  le  docteur  A.  Souques. 


YKiNDRItDI  0  .IL’IMJtT 

Séance  du  matin, 

Prôsidencs  de  MM.  DUFOUR  et  BABINSKI. 


Allocution  de  M.  Henri  Dufour,  président  de  la  Société 
de  Neurologie  de  Paris. 

Messieurs, 

Au  nom  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  et  en  tant  que  son  président 
pour  l’année  1920,  je  suis  heureux  d’adresser  à  nos  invités  la  plus  cordiale 
bienvenue. 

Je  salue  en  la  personne  de  plusieurs  d’entre  vous  les  délégués  officiels 
de.s  nations  alliées  et  amies  de  la  Franco. 
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Je  salue  les  hommes  de  science  médicale  venus  de  l’étranger  au  prix  de 
nombreuses  difficultés,  et  nos  compatriotes  de  la  province  et  de  Paris  qui 
ont  répondu  à  notre  invitation.  Ils  se  savent  ici  chez  eux,  puisque  la  plu¬ 
part  sont  membres  correspondants  nationaux  ou  membres  correspondants 
étrangers  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  ;  et  il  en  est  de  même  pour 
les  chefs  des  services  hospitaliers  de  psychiatrie  et  de  syphiligraphie  qui  se 
sont  joints  à  nous. 

Je  vous  remercie  tous  de  vous  être  déplacés  aujourd’hui  pour  nous 
apporter  les  résultats  de  vos  travaux  et  de  votre  expérience.  Votre  présence 
sera  le  plus  précieux  encouragement  à  persévérer  dans  la  voie  où  est  entrée, 
pour  la  première  fois,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Nous  avions  en  effet  pensé,  que,  non  pas  dans  un  Congrès,  mais  dans  une 
Réunion  qui  se  répéterait  tous  les  ans,  il  y  aurait  utilité  à  proposer  à  tous  les 
neurologistes,  animés  d’un  même  esprit  scientifique  et  humanitaire,  l’étude 
d’un  sujet  de  neurologie  bien  limité,  et  à  les  inviter  à  discuter  ce  sujet  en 
commun. 

La  question  choisie  cette  année  a  été  :  la  Syphilis  nerveuse.  Ses  formes  cli¬ 
niques  et  son  traitement,  sujet  de  toute  première  importance,  car  bien  con¬ 
naître  la  syphilis  nerveuse  dans  ses  manifestations  déclarées  ou  latentes, 
n’est-ce  pas  le  plus  sûr  moyon  d’arriver  à  s’en  préserver? 

Il  .en  est  du  virus  syphilitique,  comme  de  tant  d’autres,  dont  la  mécon¬ 
naissance  nous  a  coûté  si  cher.  Il  prépare  son  offensive  pondant  de  nom¬ 
breuses  années,  affaiblissant  les  défenses  organiques,  provoquant  des  troubles 
légers,  auxquels  nous  n’attachions  pas  d’importance  autrefois,  faute  de 
savoir  les  interpréter.  Puis,  brusquement,  il  déclenche  son  attaque  sur  le 
système  nerveux  et  ne  frappe  que  trop  souvent  au  cerveau,  c’est-à-dire  au 
centre  de  commandement,  à  la  capitale  du  corps  humain. 

Heureusement,  il  n’est  de  si  mauvais  coup  qu’on  ne  puisse  parer.  loi, 
comme  ailleurs,  nos  adversaires  nous  fournissent  nos  meilleures  armes,  soit 
que  leurs  antigènes  nous  aient  mis  dans  la  nécessité  de  fabriquer  les  anti¬ 
corps  protecteurs,  soit  qu’ils  nous  aient  appris  à  mieux  utiliser  de  nouvelles 
préparations  thérapeutiques. 

Ce  sont  tous  ces  points  que  vous  allez  éclaircir. 

Je  vous  rappellerai  que  l’idée  de  ces  réunions  a  germé  pendant  la  guerre, 
alors  que  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  avait  inauguré  des  séances  en 
collaboration  avec  les  Centres  neurologiques  militaires,'  séances  si  fruc¬ 
tueuses  dans  leur  résultat,  grâce  à  l’appui  effectif  que  nous  avions  reçu 
du  Service  de  santé  de  l’armée  et  en  particulier  des  sous-secrétaires  d’État, 
M.  Justin  Godart,  M.  le  docteur  Louis  Mourier. 

C’est  ce  dernier  qui  a  obtenu  pour  nous  l’approbation  des  différents 
ministères  de  la  Guerre,  de  l’Intérieur,  des  Affaires  étrangères,  de  l’Ins¬ 
truction  publique.  M.  Mourier  a  droit,  une  fois  de  plus,  à  notre  gratitude. 

M.  le  ministre  des  Affaires  étrangères,  en  nous  faisant  bénéficier  géné¬ 
reusement  des  fonds  réservés  à  la  propagande  française,  a  témoigné  de  l’in¬ 
térêt  qu’il  portait  au  bon  renom  de  notre  science.  Je  tiens  à  lui  exprimer 
ici,  publiquement,  la  reconnaissance  do  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 
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Elle  saura,  j’en  suis  certain,  se  montrer  digne  de  cette  marque  d’estime. 

Nous  n’aurons  pas  assez  de  remerciements  à  offrir  à  M.  Mesureur,  direc¬ 
teur  général  de  l’Assistance  publique,  et  à  M.  André  Mesureur,  administra¬ 
teur  de  l’École  des  infirmières,  qui  nous  reçoivent  à  la  Salpêtrière,  de  si  glo¬ 
rieuse  renommée,  et  mettent  à  notre  disposition  ce  très  bel  amphithéâtre. 

Je  tiens  aussi  à  remercier  tout  particulièrement  notre  secrétaire  général 
Henry  Meige,  l’initiateur  et  l’ordonnateur  infatigable  de  nos  Assemblées 
neurologiques. 

Notre  collègue  Grouzon  a  droit  également  à  notre  reconnaissance,  pour 
s’être  entremis  avec  la  plus  grande  obligeance  auprès  des  pouvoirs  compé¬ 
tents. 

Enfin,  avant  de  donner  la  parole  à  M.  Sicard,  notre  rapporteiu-,  qui  a 
assumé  une  lourde  tâche,  je  suis  sûr  d’être  votre  interprète  en  lui  adressant 
mes  félicitations  pour  son  substantiel  rapport. 


M.  le  docteur  Catsaras,  professeur  de  psychiatrie  à  l’Université  d’Athènes, 
prononce  ensuite  l’allocution  suivante  ; 

Mes  chers  Confrères, 

Au  nom  du  gouvernement  hellénique,  que  j’ai  l’honneur  de  représenter, 
je  vous  remercie  de  votre  invitation  à  participer  à  la  Réunion  annuelle 
de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Ma  présence  ici  au  milieu  de  vous  n’a 
pas  un  but  strictement  scientifique.  Elle  me  permet  de  vous  rappeler  que 
la  science  française  et  la  science  hellénique,  depuis  la  plus  haute  antiquité 
jusqu’à  notre  temps,  n’ont  pas  cessé  d’inspirer  dans  le  cœur  des  peuples  de 
ces  deux  nations  les  sentiments  de  justice  et  d’humanité  les  plus  nobles  et 
les  plus  élevés  et  la  réciprocité  de  ces  sentiments  est  si  profonde,  qu’ils 
sont  devenus  pour  ainsi  dire  organiques,  constitutionnels. 

Voilà  pourquoi  la  grande  et  noble  France,  la  France  immortelle,  n’a  jamais 
cessé  de  protéger  la  Grèce  et  de  .soutenir  ses  revendications  nationales; 
voilà  pourquoi  aussi  le  peuple  hellénique  ne  cessera  jamais  d’aimer  la  France 
comme  une  secondjC  patrie.  S’il  est  ATai  que  l’on  entend  de-ci  de-là  et  des  deux 
côtés  quelques  voix  discordantes,  ces  voix  anormales  et  accidentelles  restent 
et  resteront  toujours  sans  écho,  car  nulle  force  au  monde  n’est  capable  de 
briser  des  sentiments  si  intimement  et  si  organiquement  fusionnes  entre 
eux. 


RAPPORT  DE  M.  J. -A.  SICARD 

SYPHILIS  NERVEUSE  ET  SON  TRAITEMENT 

M.  J.-A.  Sicard,  Rapporteur.  —  La  syphilis,  ainsi  que  la  plupart  des  autres 
maladies  infectieuses,  a  bénéficié  des  progrès  de  l’hygiène,  des'  précisions  nou¬ 
velles  apportées  au  diagnostic  et  des  orientations  récentes  du  traitement. 
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Mais  les  résultats  acquis  restent  insuffisants.  Et  si  les  formes  cliniques,  cutanée, 
viscérale  ou  nerveuse,  se  sont  à  la  vérité  modifiées  et  atténuées  dans  leur  évolution, 
leur  fréquence  est  toujours  aussi  grande,  peut-être  même  accrue  aux  dépens  des 
modalités  neuropathiques. 

Cette  faillite  partielle  est  due  à  ce  que  médecins  et  malades  ne  se  sont  pas  encore 
suffisamment  pénétrés  de  cette  idée  que  le  traitement  de  la  syphilis,  pour  être 
efficace,  doit  se  faire  méthodiquement  et  sans  relâche  pendant  un  grand  nombre 
d’années,  alors  même  que  les  réactions  humorales  évolutives  se  maintiennent  favo¬ 
rables. 

C’est  à  la  méconnaissance  de  ces  préceptes  que  nous  devons  l’apparition  trop 
fréquente  encore  de  retours  agressifs,  précoces  ou  tardifs  de  la  syphilis  nerveuse. 

Une  telle  conception  peut  paraître  simpliste,  qui  envisage  la  sécurité  de  l’avenir 
pour  un  syphilitique.  Elle  suppose  que  le  problème  thérapeutique  est  résolu, 
que  la  médication  appliquée 'dès  le  début  de  l’infection  est  toujours  efficace,  que 
le  terrain  ne  joue  qu’un  rôle  très  secondaire  et  que  le  germe  syphilitique  est  uni¬ 
voque. 

Autant  de  considérations  qui  demandent  à  être  envisagées  dans  cette  étude  qui 
intéresse  spécialement  la  neuro-syphilis. 

On  voudra  bien  excuser  le  rapporteur  si  ces  lignes  ne  sont  pas  un  exposé  didac¬ 
tique  de  la  question  et  s'il  se  borne  à  consigner  ici  quelques  idées  et  recherches 
sur  la  syphilis  nerveuse.  Mais  peut-être  la  discussion  bénéficiera-t-elle  de  ce  manque 
à  la  tradition?  Je  me  bornerai  à  étudier  : 

1“  La  doctrine  de  , l’unité  ou  de  la  pluralité  des  germes  syphilitiques  (virus 
neurotrope,  virus  dermotrope)  ; 

2°  Les  formes  cliniques  globales  de  la  neuro-syphilis  d’après  la  voie  d’apport 
du  tréponème  (syphilis  nerveuse  artérielle  primitive  avec  méningite  concomi- 
tante  et  lésion  parenchymateuse  secondaire.  Types  :  méningite  aiguë,  hémiplégie, 
paraplégie  banale.  —  Syphilis  nerveuse  parenchymateuse  primitive  avec  vascula¬ 
rite  méningée  secondaire  et  méningite  chronique.  Types  :  Tabes,  paralysie  générale)  ; 

3»  Le  diagnostic  humoral  de  la  neuro-syphilis  (variations  des  réactions  rachi¬ 
diennes  au  cours  de  l’évolution  clinique  ou  thérapeutique.  —  Valeur  de  la  ponc¬ 
tion  lombaire  chez  tout  ancien  syphilitique.  —  Interprétation  des  réactions  rachi¬ 
diennes  chez  le  sujet  suspect  de  tabes  ou  de  paralysie  générale)  ; 

4“  Le  traitement  de  la  neuro-syphilis  (injections  sous-arachnoïdiennes  céré¬ 
brales  et  rachidiennes.  —  Sérum  salvarsanisé.  —  Cure  novocaïnobenzolée  par  le' 
procédé  des  petites  doses  prolongées  et  répétées.  —  Dosage  de  l’arsenic  dans  les 
viscères  nerveux),  etc. 

PREMIÈRE  PARTIE 

Unité  ou  pluralité  des  germes  syphilitiques.  —  Hypothèse  d’un 

Virus  neurotrope.  —  La  doctrine  de  l’unité  doit  être  main¬ 
tenue. 

Certains  corps  chimiques  ont  une  électivité  particulière  vis-à-vis  de  tel  ou  tel 
tissu  de  l’organisme. 

L’atropine  agit  sur  la  pupille,  le  phosphore  sur  le  foie,  la  digitale  sur  la  fibre 
cardiaque,  la  strychnine  et  le  curare  sur  la  substance  grise  nerveuse,  etc. 

Certaines  toxines  peuvent  impressionner  au  moins  transitoirement  une  région 
parcellaire  du  parenchyme  nerveux  :  le  noyau  masticateur,  par  exemple,  dans 
l’intoxication  tétanique. 

Certains  microbes,  comme  le  bacille  cholérique  ou  typhique,  ont  une  affinité 
spécifique  pour  la  muqueuse  intestinale  (Cantacuzène)  et  quel  que  soit  leur  point 
de  pénétration  dans  l’organisme,  qu’ils  soient  injectés  dans  le  sang  ou  sous  le 
derme,  ils  sont  rapidement  entraînés  et  drainés  par  une  attraction  quasi  spéci¬ 
fique  vers  la  muqueuse  intestinale. 
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On  pourrait  multiplier  les  différents  exemples  de  tropismes  auxquels  obéit 
tel  ou  tel  agent  chimique  ou  animé. 

Peut-on  demander  davantage  encore  à  une  même  race  microbienne  et  supposer 
que  deux  germes  de  cette  même  race  qui,  après  inoculation  daas  des  conditions 
analogues,  produisent  des  lésions  initiales  identiques,  puissent  cependant  être 
doués  de  pouvoirs  tropiques  différents  et  se  fixei» ultérieurement,  l’un  sur  les  organes 
dermiques,  muqueux  ou  viscéraux,  l’autre  uniquement  sur  le  tissu  nerveux? 

C’est  une  hypothèse  que  MM.  A.  Marie  et  Levaditi  viennent  de  soutenir  de 
nouveau  à  l’aide  d’expériences  ingénieuses. 

Ces  auteurs  ont  montré  que  chez  l’animal  la  durée  d’incubation,  l’aspect  des 
lésions  étaient  différents  pour  le  virus  syphilitique  dermotrope  et  pour  le  virus 
neurotrope  ;  et  bien  plus,  ils  ont  conclu  que  «  les  animaux  qui  guérissent  après 
avoir  présenté  les  lésions  locales  provoquées  soit  par  le  virus  dermotrope,  soit 
par  le  germe  neurotrope  et  qui  de  ce  fait  ont  acquis  un  état  réfractaire  à  l’égard 
du  Iréponème  homologue,  continuent  à  être  réceptifs  vis-à-vis  du  virus  hété¬ 
rologue  ». 

Quelque  intéressants  que  soient  ces  e.ssais  expérimentaux,,  le  problème  ne  peut 
être  considéré  comme  définitivement  résolu.  Voici  les  objections  qui  se  présentent 
tout  naturellement. 


1.  —  Objections  d’analogie  microbienne. 

Les  souches  de  virus  dermotrope  ou  neurotrope  sont  empruntées  à  des  trépo¬ 
nèmes  ayant  vécu  soit  dans  le  sang  de  paralytiques  généraux,  soit  au  sein  du  paren¬ 
chyme  nerveux  et  ayant  acquis  de  ce  fait,  surtout  dans  le  dernier  cas,  des  propriétés 
particulières  de  vitalité  et  de  virulence.  Or,  ne  savons-nous  pas  que  l’inoculation 
du  bacille  tuberculeux  lupique  chez  l’animal  est  assez  souvent  suivi  de  réactions 
différentes  de  celles  provoquées  par  l’inoculation  du  bacille  retiré  d’un  foyer  pul¬ 
monaire  en  pleine  activité,  ou  encore  du  liquide  céphalo-rachidien  d’un  ménin- 
gilique  tuberculeux.  Modifications  passagères  de  nombre  ou  de  résistance  de  la 
graine,  peu  importe,  admettons-nous  pour  cela  qu’il  existe  des  bacilles  tuber¬ 
culeux  pneumotropes,  dermotropes  ou  neurotropes,  et  tous  les  travaux  bac- 
tériologi(iues  ne  tendent-ils  pas  à  démontrer  de  plus  en  plus  l’unité  du  bacille 
tuberculeux? 

De  même,  pour  la  maladie  de  Hansen,  on  connaît  des  lèpres  nerveuses  et  des  lèpres 
cutanées.  Faut-il,  à  cause  de  ces  modalités  cliniques  différentes,  rendre  responsable 
un  bacille  lépreux  neufotrope  et  un  autre  dermotrope? 

II.  —  Objection  de  la  contagion  limitée  du  virus  neurotrope. 

Si  l’on  suppose  un  germe  syphilitique  doué  d’une  affinité  à  peu  près  exclusive 
pour  le  système  nerveux,  vraiment  neurolrope,  il  ne  sera  contagieux  qu'à  la 
période  du  chancre,  puisque  les  accidents  cutanés  et  muqueux  seront,  par  défini¬ 
tion  même,  l’extrême  exception.  Un  tel  germe  est  donc  destiné  à  disparaître  puis¬ 
qu’il  n’essaime  au  dehors  qu’exceptionnellement.  Or,  les  cas  de  syphilis  nerveuse 
semblent,  au  contraire,  devenir  plus  fréquents  que  par  le  passé. 

III.  —  Objection  de  l’inoculation  chez  l’homme. 

Kraft-Ebing  avait  montré  que  les  paralytiques  généraux  étaient  réfractaires 
à  l’inoculation  cutanée  du  virus  syphilitique  provenant  de  chancres.  Il  est  peu 
probable  que  Kraft-Ebing  ait  eu  constamment  à  compter  dans  ces  essais  avec 
un  viras  neurolrope  seul  capable,  d’après  les  dualistes,  de  rester  indifférent  vis- 
à-vis  de  l’inoculation  dermique. 

J’ai  eu  moi-même  l’occasion,  après  avoir  pris  connaissance  du  mémoire  de 
A.  Marie  et  Levaditi,  de  pratiquer  chez  deux  paralytiques  généraux  de  telles 
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inoculations  dans  le  but  de  modifier  favorablement,  par  le  développement  d’une 
dermo-syphilis,  le  processus  de  neuro -syphilis.  J’ai  obtenu  les  mêmes  résultats 
négatifs  que  Kraft-Ebing. 

Obs.  I.  —  Homme  de  46  ans;  paralytique  général  classique  à  la  période  d’état, 
non  traité  jusqu’alors,  n’ayant  jamais  reçu  ni  mercure  ni  arsenic. 

Après  scarification  du  bras  et  petite  plaie  cruentée,  on  appose  du  virus  prove¬ 
nant  d’un  chancre  d’i  ""  "  me  chambre  contiguë. 


chancre  à  tendance 


efflorescence  considé¬ 


rable  à  tout  le  tégument,  avec  larges  maculo-papules,  plaques  muqueuses  dissé¬ 
minées,  alopécie  et  fièvre  légère.  Le  malade  n’avait  encore  reçu  aucun  traite- 
m^ent.  Il  ne  s’est  écoulé  que  quelques  secondes  entre  le  prélèvement  du  virus 
chancriforme  et  son  inoculation.  Or,  la  petite  plaie  brachiale  s’est  cicatrisée  nor¬ 
malement  et,  cinq  mois  après  l’inoculation,  aucun  phénomène  anormal  local  ou 
général  ne  s’était  produit.  Pendant  trois  mois  après  cette  tentative,  le  paraly¬ 
tique  général  était  resté  sans  traitement. 

Obs.  II.  —  Cette  observation  est  moins  probante. 

Il  s’agissait  également  d’un  paralytique  général  mais  qui  suivait,  au  moment  de 
^inoculation,  un  traitement  méthodique  au  novarse-nobenzol.  Le  virus  syphi¬ 
litique  provenait  de  condylomes  scrotaux  chez  un  sujet  non  traité  qui  présentait, 
par  ailleurs,  de  larges  maculo-papules  disséminées  sur  le  tégument. 

Le  résultat  de  l’inoculation  fut  encore  ici  entièrement  négatif.  Le  traitement 
au  novarse-nobenzol  fut  suspendu  chez  le  paralytique  général  durant  trois  mois 
après  l’inoculation. 


IV.  —  Contagions  similaiees. 


La  clinique,  disent  les  dualistes,  permettrait  d’observer  des  contagions  simi¬ 
laires,  avec  aboutissement  commun  de  neuro-syphilis.  Des  sujets  contaminés  à  la 
même  source  présenteraient  plus  ou  moins  tardivement  des  accidents  de  tabes  ou 
de  paralysie  générale.  Mais,  fait  curieux,  dans  la  plupart  des  observations  classiques, 
il  n’est  pas  fait  mention  de  l’avenir  du  sujet  contaminé.  Nous  ignorons  si  ce  syphi¬ 
litique,  source  de  virus  neurotrope,  a  été  atteint  lui-même  ultérieurement  de  neu¬ 
ropathie. 

Il  nous  paraît  que  les  cas  de  contagion  similaire  doivent  être  soumis  à  un  supplé¬ 
ment  d’enquête  et  qu’ils  peuvent,  sans  doute,  être  considérés  comme  des  coïn¬ 
cidences,  quand  la  contagion  similaire  est  prouvée. 

V.  —  Évolution  spéciale  ou  de  tabes  ou  de  la  paralysie  générale 
ou  DE  LA  neuro-syphilis  NON  PRÉCÉDÉE  DE  DERMO-SYPHILIS. 

Certaines  modalités  de  la  syphilis  (tabes,  paralysie  générale)  ne  présentent  le 
plus  souvent  que  des  accidents  primaires  ou  secondaires  extrêmement  discrets. 
Les  manifestations  cutanées  sont  réduites  au  minimum,  ou  même  sont  passées 
inaperçues. 

Le  plus,  dans  les  pays  coloniaux  où  la  syphilis  a  gardé  ses  caractères  de  maladie 
dermique,  muqueuse  ou  viscérale  grave,  mutilante,  la  paralysie  générale  et  le 
tabes  sont  à  peu  près  inexistants. 

Enfin  les  sujets  en  évolution  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  paraissent  être  à 
1  abri  des  réactions  cutanées  du  tertiarisme. 

^  Ces  remarques  sont  exactes.  Le  fait  ne  peut  être  contesté.  Mais  nç  peut-il 
s’expliquer  en  dehors  de  tout  élément  de  tropisme?  Considérons  la  maladie  syphi- 
ntique.  L’organisme  du  syphilitique  est  immunisé  contre  un  virus  étranger  exo¬ 
gène,  venu  du  dehors.  Par  contre,  il  reste  sensible  dans  l’intimité  de  ses  tissus  à 
son  propre  virus  et  l’infection  syphilitique  peut  se  réveiller  par  poussées,  à  une 
époque  plus  ou  moins  lointaine  de  l’accident  initial.  Nul  n’a  expliqué  ces  réac¬ 
tions  étrangement  contradictoires. 

On  a  dit  que  l’infection  syphilitique  rentrait  dans  le  cadre  des  allergies.  Bloch 
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(de  Zurich),  cité  par  Babonneix,  pense  pouvoir  expliquer  l’évolution  du  tabes  et 
de  la  paralysie  générale  par  l’anergie.  L’organisme  du  syphilitique  serait  incapable 
de  réagir  allergiquement  au  moment  opportun  et  les  spirochètes  gagneraient 
la  profondeur  des  centres  nerveux.  Cette  théorie  est  bien  spécieuse.  Pourquoi 
ne  pas  supposer,  plus  simplement,  que  dans  un  organisme  non  immunisé  dans  son 
intimité  contre  son  propre  virus,  des  sensibilisations  tissulaires  peuvent  se  déve¬ 
lopper. 

Les  tréponèmes  fixés  primitivement  dans  les  tissus  cutanés  seront  sensibilisés 
au  contact  des  humeurs  modifiées  de  ces  tissus.  Le  tissu  dermique  ou  dermo- 
muqueux  a  des  propriétés  spéciales.  La  syphilis  cutanée  et  muqueuse  peut  guérir 
spoiilaiiémont  sans  aucun  traitement  approprié  et  chacun  sait  que  la  guérison 
spontanée  du  chancre  est  la  règle.  La  sensibilisation  sera  d’autant  plus  marquée 
que  les  lésions  du  derme  seront  plus  importantes  et  plus  sévères.  Ces  tréponèmes 
sensibilisés  deviendront  4ès  lors  beaucoup  moins  aptes  à  coloniser  dans  des  tissus 
aiUres  que  les  tissus  dermiques  ou  dormo-muqueux.  Ainsi,  chez  les  sujets  à  syphilis 
cutanée  grave  et  rebelle,  le  parenchyme  nerveux  serait  mis  à  l’abri  de  tout  envahis¬ 
sement  grâce  à  une  sorte  d’immunité  indirecte  que  lui  conférerait  la  fixation 
locale  dans  l’antigène  tréponème  en  un  autre  département  de  l’organisme. 

Par  voie  do  réciprocité,  quand  le  tréponème  se  serait  fixé  dans  l’intimité  même 
du  parenchyme  nerveux,  il  serait  sensibilisé  au  contact  du  protoplasme  et  de¬ 
viendrait  inapte  à  coloniser  dans  les  tissus  autres  que  le  tissu  nerveux.  Il  respec¬ 
terait  dès  lors  le  dorme. 


VI.  —  Résultats  thérapeutiques  discordants  de  la  dermo-syphilis 

ET  DE  LA  PARA-NEURO-SYPHILIS. 

Un  autre  fait  n’est  pas  douteux,  et  Fournier,  dans  ses  leçons  mémorables,  l’a 
maintes  fois  proclamé. 

Il  est  des  syphilis  nerveuses  qui  résistent  au  traitement  et  qui,  par  cette  résis¬ 
tance  même,  se  classent  en  dehors  du  cadre  normal  de  la  syphilis.  Il  est  «  des  neu¬ 
ropathies  para-syphilitiques,  suivant  l’expression  du  maître,  qui  n’obéissent  pas 
à  un  traitement  égal  ou  même  de  beaucoup  supérieur  à  celui,  cependant  efficace, 
pour  la  guérison  d’autres  lésions  nerveuses,  ou  de  lésions  cutanées  muqueuse 
ou  viscérale  ». 

On  sait  que  l’hémiplégie  ou  la  paraplégie  banales  d’origine  .syphilitique  peuvent 
céder  rapidement  au  traitement,  tandis  que,  au  contraire,  la  paralysie  générale, 
le  labes  sont  considérés  comme  très  rebelles  sinon  irréductibles.  Quelle  est  la  cause 
do  ces  réactions  thérapeutiques  différentes?  Efficacité  ou  inefficacité  du  mercure 
ou  des  arsenicaux,  suivant  que  le  germe  est  de  nature  dermotrope  nu  neuroirope?  ; 
Mais  on  comprendrait  la  spécificité  effective  d’un  sérum  anti-syphilitique  préparé 
avec  l’un  des  virus  et  restant  inactif  sur  l’autre;  on  saisit  moins  au  contraire  ■ 
la  différence  d’action  d’un  corps  chimique  novarsenical  qui  serait  puissant  vis-  ' 
à-vis  du  virus  dermotrope,  et  impuissant  vis-à-vis  du  virus  neurotrope,  alors  que  ' 
ces  deux  virus  sont  doufe  de  telles  affinités  biologiques  parallèles  qu’ils  engendrent 
la  même  lésion  initiale,  le  chancre.  Il  n’est  nul  besoin  de  faire  appel  à  la  pluralité  ' 
des  germes  syphilitiques  pour  expliquer  cette  résistance  de  certaines  syphilis  . 
nerveuses  au  traitement.  L’hémiplégie,  la  paraplégie  syphilitiques  sont  fonctions 
d’artérite  syphilitique  ;  le  spirochète  est  alors  intra-vasculaire,  la  lésion  est  , 
artérielle  et  si  la  cure  est  dirigée  précocement  avant  la  désorganisation  trop  grave 
du  département  nerveux  tributaire,  la  guérison  est  à  peu  près  assurée.  Le  mercure 
ou  l’arsenic  peuvent,  dans  ce  cas,  atteindre  directement  le  spirochète  vasculaire 
et  agir  sur  lui  comme  ils  le  feraient  d’une  façon  analogue  au  niveau  des  tissus 
cutané  ou  muqueux. 

Il  en  est  tout  autrement  si  nous  supposons  que  le  spirochète,  au  lieu  de  se  fixer 
sur  la  paroi  vasculaire,  se  propage  primitivement  à  l’intérieur  même  du  parenchyme 
nerveux,  ébauchant  ainsi  le  processus  de  début  de  la  paralysie  générale  ou  du  - 
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tabes.  La  méningite  chronique,  inséparable  de  ces  deux  affections,  est  secondaire 
et  tardive  et  quand  la  ponction  lombaire  permet  de  dépister  les  réactions  anormales 
du  liquide  céphalo-rachidien,  le  tréponème  est  depuis  longtemps  fixé  au  sein  du 
parenchyme  nerveux.  Il  se  trouve  là  au  contact  d’une  constitution  chimique  parti¬ 
culière,  d’un  protoplasme  nerveux  riche  en  lécitines,  en  graisses  phosphorées,  en 
lipoïdes  divers.  Il  sera  ainsi  à  même  d’acquérir  des  caractères  nouveaux  de  résis¬ 
tance.  Modifié  humoralement,  il  se  dérobera,  à  la  thérapeutique  antLspirillaire 
classique. 

C’est  de  cette  façon  que  l’on  peut  envisager  le  problème  de  la  syphilis  artérielle 
nerveu.se  curable  (hémiplégie,  paraplégie  syphilitique  banale)  opposé  à  celui  de  la 
syphilis  parenchymateuse  nerveuse,  à  peu  près  irréductible  à  la  thérapeutique 
(tabes,  paralysie  générale).  Ce  n’est  ni  la  barrière  méningée  qui  empêche  l’arsenic 
ou  le  mercure  de  faire  oeuvre  efficace,  ce  n’est  pas  davantage  une  race  supposée 
différente  neurotrope  qui  se  dérobe  à  l’action  thérapeutique,  ce  sont  les  nouveaux 
caractères  acquis,  par  ce  spirochète  univoque,  au  contact  même  du  tissu  nerveux, 
lui  confèrent  des  propriétés  spéciales  et  lui  permettent  de  se  soustraire  à 
l’agres.sion  médicamenteuse.  Par  contre,  un  traitement  intensif  n’est  pas  inutile, 
même  au  cours  de  la  syphilis  primitive  du  parenchyme  nerveux.  On  conçoit  que 
cette  médication  poussée  à  l’extrême  puisse  agir  en  empêchant  l’apport  de  nou¬ 
veaux  tréponèmes.  La  para-syphilis  cesse  de  progresser.  La  maladie  se  fixe.  Aussi, 
constatons-nous,  sous  l’effort  thérapeutique,  la  proportion,  incontestablement  plus 
grande  qu’au  temps  jadis,  de  tabes  cristallisés  arrêtés  dans  leur  évolution.  Peut- 
^tre  même  pourra-t-on,  quelque  jour  également,  escompter  l’arrêt  du  processus 
paralysie  générale. 

Conclusion.  —  Il  apparaît  donc  que  le  virus  syphilitique  reste  un  et  que  les 
modalités  cliniques  qu’il  peut  déterminer  sont  fonction  du  terrain  sur  lequel  il 
va  évoluer,  fonction  peut-être  également  de  sa  sensibilisation  par  certains  tissus. 


DISCUSSION  DE  LA  PREMIÈRE  PARTIE 
Unité  ou  dualité  du  Virus  syphilitique. 

^  M.  Milian.  —  En  employant  ces  termes  à'unité  et  de  dualité  des  germes 
■syphilitiques,  le  rapporteur  évoque  en  nos  esprits  la  vieille  querelle  de  Punité 
ou  de  la  dualité  de  la  tuberculose.  Mais  il  est  bon  de  faire  remarquer  que  ces 
termes  s’appliquaient  non  à  des  germes  alors  inconnus  (puisqu’il  s’agissait 
<ie  l’époque  de  Laënnec  et  de  Virchow),  mais  à  des  modalités  anatomiques, 
lu  granulation  grise  et  la  matière  caséeuse.  Il  n’est  jamais  venu  à  aucun 
auteur  l’idée  d’attribuer  la  papule 'et  la  gomme  syphilitiques  à  des  causes 
morbides  différentes. 

Au  contraire,  la  notion  des- races  ou  plus  exactement  des  variétés  micro¬ 
biennes  a  jpénétré  l’esprit  des  médecins,  comme  depuis  longtemps  déj<à  les 
variétés  animales  ou  botaniques  sont  connues  des  naturalistes. 

Notre  excellent  ami  Sicard  aurait-il  perdu  de  vue,  depuis  qu’il  a  abandonné 
ses  travaux  si  importants  sur  le  bacille  typhique,  la  naissance  des  bacilles 
P^atyphiques  dont  l’avènement  a  failli  compromettre  la  sécurité  du  séro- 
‘^iugnostic  de  la  fièvre  typhoïde?  Et,  pour  ne  pas  m’éloigner  du  canevas  du 
rapport  qui  nous  sert  de  guide  dans  la  discussion,  ne  connaissons-nous  pas 
ms  tuberculoses  des  séreuses,  les  tuberculoses  systématisées  osseuses,  systéma- 
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tisées  cutanées.  Les  races  du  bacille  tuberculeux  ne  sont  pas  niables  si 
l’on  se  rapporte  aux  diverses  tuberculoses  aviaires,  pisciaires,  bovines,  etc. 
On  lira  avec  fruit  à  ce  sujet  la  revue  générale  de  Borrel  dans  le  Bulletin  de 
rinstitut  Pasteur  de  IGO'i,  n“  1. 

Pour  la  lèpre,  les  traités  classiques  décrivent  une  forme  tuberculeuse  et 
une  forme  nerveuse  qu’on  peut  rencontrer  absolument  séparées  dans  la 
pratique.  Il  est  banal  de  voir  des  lèpres  nerveuses  sans  tubercules  lépreux, 
et  où  l’on  ne  trouve  la  clef  du  diagnostic  étiologique  que  dans  quelque  tache 
anesthésique  discrète,  qu’il  faut  rechercher  systématiquement  et  que  bien 
des  auteurs  considèrent  elles-mêmes  comme  un  trouble  trophique. 

Bezançonet  Griffon  ont  montré  par  l’expérimentation  qu’il  était  possible 
d’adapter  les  micro-organismes  à  vivre  dans  un  tissu  déterminé  ;  ayant  ino¬ 
culé  à  diverses  reprises  un  staphylocoque  dans  dos  articulations,  ils  ont  pu' 
créer  une  race  qui,  injectée  sous  la  peau,  allait  coloniser  directement  dans  les 
articulations. 

La  syphilis  est  capable  dos  mêmes  systématisations.  Ainsi  que  je  l’ai 
montré  depuis  longtemps,  il  y  a  des  systématisations  tissulaires  du  trépo¬ 
nème,  non  seulement  à  la  peau  et  au  système  nerveux,  mais  encore  aux  artères, 
aux  os,  etc.  J’ai  publié  l’observation  d’un  syphilitique  qui,  en  quelques 
années,  fit  successivement  une  artérite  cérébrale,  une  aortite  et  une  gan¬ 
grène  des  membres  inférieurs.  Il  est  rare,  comme  l’enseignait  Fournier, 
que,  en  découvrant  chez  un  patient  une  lésion  osseuse  syphilitique,  l’explo¬ 
ration  systématique  du  squelette  n’en  révèle  pas  une  ou  plusieurs  autres. 

Il  y  a  des  syphilis  osseuses  nullement  systématisées  et  l’on  peut  dire  que  , 
le  rachitisme  syphilitique  de  Parrot,  admis  aujourd’hui  par  la  plupart  des 
pédiatres  et  dont  la  réalité  ne  peut  être  contestée,  est  l’expression  la  plus 
nette  de  cette  systématisation.  La  maladie  osseuse  de  Paget  dont,  à  la  suite 
de  Lannelongue,  la  plupart  des  auteurs  reconnaissent  la  nature  syphi¬ 
litique,  en  est  encore  un  exemple  frappant. 

Mais  il  est  une  autre  catégorie  de  variétés  de  tréponèmes,  non  plus  d’après 
la  systématisation  tissulaire,  mais  d’après  la  modalité  éruptive.  II  y  a  dos 
tréponèmes  destructeurs,  ulcéreux,  protéolytiques,  si  on  veut  les  appeler  ' 
d’une  manière  assez  employée  en  bactériologie  ;  le  tréponème  de  la  syphilis 
maligne  précoce  qui  ulcère  dès  la  période  secondaire  au  lieu  et  place  de  la 
roséole,  et  qui,  pendant  toute  la  vie  du  sujet,  fait  des  accidents  ulcéreux. 
Il  y  en  a  d’autres  à  tendance  .sclérosante  qui  font  des  accidents  du  môme 
ordre  que  la  leucoplasie.  Il  y  en  a  aussi  de  primitivement  dégénératifs, 
comme  on  l’observe  dans  certaines  syphilis  qui  détruisent  ou  altèrent  le  . 
tissu  élastique  (roséole  à  vergetures  ;  pseudo-xanthome  élastique,  etc.). 

Il  est  notoire  que  la  gomme,  c’est-à-dire  les  accidents  ulcéreux,  ne  se  ' 
rencontrent  que  d’une  manière  tout  à  fait  exceptionnelle,  sinon  même  jamais, 
chez  les  paralytiques  généraux  ou  chez  les  tabétiques;  par  contre,  la  leuco¬ 
plasie  est  usuelle  chez  ces  malades. 

Aussi  est-il  permis  de  dire  que  le  tréponème  doit  être  non  seulement 
neurotrope  pour  faire  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale,  mais  qu’il 
doit  avoir  en  outre  la  modalité  évolutive  particulière  à  la  leucoplasie. 
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Il  me  paraît  incontestable  qu’il  y  ait  une  variété  spéciale  de  tréponème 
capable  de  réaliser  le  tabes  et  la  paralysie  générale.  C’est  cette  variété  qu’il 
faudra  importer  chez  les  Arabes  et  les  Chinois,  pour  voir  se  développer  chez 
eux  la  paralysie  générale. 

Cette  variété  tabétogène  est  démontrée  par  la  clinique.  M.  Sicard  insiste 
sur  la  difficulté  d’apporter  des  cas  véridiques  de  contagions  similaires. 
Cependant,  elles  se  rencontrent  avec  une  très  grande  fréquence.  En  voici 
deux  exemples  que  j’observe  en  ce  moment.  J’en  pourrais  rapporter  bien 
d’autres  du  temps  passé. 

Une  femme  D...,  âgée  de  35  ans,  est  atteinte  de  douleurs  fulgurantes  depuis 
cinq  ans,  ainsi  que  de  céphalée  frontale.  La  nature  véritable  de  ces  accidenls  a 
été  ignorée  jusqu’à  ce  jour.  Ils  sont  dus  à  un  tabes  fruste  :  réflexes  rotuliens, 
achilléens,  olécraniens  entièrement  abolis.  Pupilles  inégales  avec  mydriase  droite 
et  signe  d’Argyll  Robertson.  Le  liquide  céphalo-rachidien  montre  des  altéra¬ 
tions  légères  :  la  lymphocytose  est  de  8  par  millimètre  cube  ;  l’albuminoso  est 
normale,  la  réaction  de  Wassermann  négative.  La  séro  réaction  sanguine  est  légè¬ 
rement  positive. 

Cette  femme  n’a  jamais  présenté  le  moindre  accident  cutané  ou  muqueux  ; 
elle  n’a  aucun  passé  génital.  Mais  mariée  en  1906,  elle  a  fait  cinq  fausses  couches 
de  1906  à  1912. 

Nous  demandons  à  voir  le  mari. 

Modeste  D...,  âgé  de  38  ans,  a  lui  aussi  un  tabes  fruste  de  même  physionomie 
que  celui  de  sa  femme  ;  depuis  1914,  il  est  criblé  de  douleurs  fulgurantes  caracté¬ 
ristiques.  Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  mais  les  pupilles  sont  en  myosis 
et  déformées.  La  vue  est  diminuée  et  le  malade  se  plaint  de  taches  dans  le  champ 

visuel. 

La  syphilis  remonte  à  1903,  c’est-à-dire  trois  ans  avant  son  mariage.  Elle  a 
été  soignée  au  début  par  huit  piqûres  d’huile  et  quelques  injections  intra-vei- 
ueuses  de  cyanu.e  de  mercure.  Actuellemenf,  il  prend  des  comprimés  de  Gibert 
depuis  six  mois.  C’est  sans  doute  à  ces  divers  traitements,  bien  que  peu  impor- 
funts,  qu’il  doit  d’avoir  une  symptomatologie  objective  moins  avancée  que  sa 
fennne.  La  réaction  de  Wassermann  du  sang  est  en  effet  négative.  Iæ  liquide 
céphalo-rachidien  est  normal  au  triple  point  de  vue  de  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann,  de  l’albumine  et  de  la  lymphocytose. 

Chose  curieuse,  dans  ces  deux  tabes  également  frustes,  limités  presque  exclusive¬ 
ment  aux  douleurs  fulgurantes,  les  résultats  thérapeutiques  furent. calqués  l’un 
l’autre.  Mis  chacun  aux  injections  intraveineuses  de'  novarsenobenzol,  une 
tous  les  cinq  jours  aux  doses  progressives  de  20,  30,  45,  45,  45,  60,  75,  90  (ils  étaient 
tous  deux  de  même  poids),  les  douleurs  disparurent  entièrement  quand  fut 
atteinte  la  dose  de  75,  après  avoir  été  réveillée  à  chaque  injection  antérieure, 
avec  une  intensité  décroissante.  Les  douleurs  ne  furent  plus  réveillées  àla  cinquième 
injection,  troisième  dose  de  45. 

Les  exemples  de  ce  genre  abondent. 

Le  docteur  Sicard  se  rappelle  certainement  une  dame  qui  lui  a  été 
anienée  en  consultation  par  le  docteur  Main,  et  qui  était  atteinte  de  ptosis 
gauche,  strabisme  interne  de  l’œil  gauche  et  diplopie  consécutive,  enoph 
talmie,  toux  coqueluchoïde,  etc.  Cette  femme,  dépourvue  de  tout  antécé- 
flent  cutané  ou  muqueux  syphilitique,  n’ayant  pour  tout  passé  patholo¬ 
gique  qu’une  fausse  couche  la  première  année  de  son  mariage,  n’ayant 
jamais  fait  la  moindre  ébauche  de  traitement  antisyphilitique,  avait  un 
Wassermann  totalement  positif.  Son  mari,était  mort  deux  ans  auparavant 
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de  paralysie  générale.  De  même  que  la  paralysie  générale  du  mari  avait  été 
rebelle  au  traitement,  puisqu’elle  avait  été  suivie  de  mort,  de  même  les 
troubles  de  la  série  tabétique  de  la  femme  furent  extrêmement  difficiles  à 
réduire.  Il  fallut  20  injections  de  novarsenobenzol  aux  doses  progressives 
de  20,  30,  45,  etc.,  90,  et  non  interrompues  (une  injection  tous  les  cinq 
jours),  après  un  traitement  mercuriel  de  deux  mois,  pour  amener  une 
rétrocession  des  symptômes.  Encore  y  a-t-il  à  cette  heure  un  reliquat 
symptomatique  important,  indice  de  la  résistance  particulière  de  ce  virus 
neurotrope,  aussi  bien  chez  la  femme  que  chez  le  mari. 

Le  rapporteur  signale  à  l’appui  de  ce  qu’il  appelle  l’unité  du  germe  syphi¬ 
litique  les  inoculations  négatives  aux  paralytiques  généraux  de  Kraft- 
Ebing  et  les  siennes.  Mais  il  y  a  cependant  dans  la  science  des  cas  positifs, 
ceux  de  Lagrange  (Congrès  neurologique  de  Bordeaux,  1895),  do  Chris¬ 
tian,  de  Kiernan,  de  Bucelski,  de  Garbini  (1903),  etc. 

Je  n’insisterai  pas  davantage  sur  ces  faits  incontestables  et  je  ne  suivrais 
pas  le  rapporteur  dans  ses  hypothèses  assez  obscures  sur  la  sensibilisation 
du  tréponème  par  la  peau  ou  le  nerf,  ainsi  que  sur  les  caractères  acquis  du 
tréponème  au  contact  des  graisses  phosphorées.  Mais,  par  contre,  je  termi¬ 
nerai  cette  courte  note  par  l’énoncé  d’un  fait  capable  d’expliquer,  dans  un 
certain  nombre  de  cas  suivis,  la  résistance  du  tabes  et  de  la  paralysie 
générale  à  la  thérapeutique  antisyphilitique.  Un  peu  avant  la  guerre, 
j’ai  injecté  à  des  cobayes  le  liquide  céphalo-rachidien  de  cinq  paralytiques 
généraux.  Sur  les  cinq  cas,  deux  fois  les  cobayes  ont  été  tuberculisés.  Il 
est  donc  permis  de  penser  que  dans  ces  deux  cas  au  moins,  la  paralysie  géné¬ 
rale  relevait  d’une  symbiose  syphilitico-bacillaire,  symbiose  usuelle  dans  la 
pathologie  et  qui  explique  bien  des  anomalies  cliniques  et  thérapeutiques. 

MM.  Jeanselme  et  Marcel  Bloch.  —  Il  est  possible  que  les  qualités  du 
virus  syphilitique  soient  d’emblée  différentes  ou  secondairement  adaptées 
à  végéter  tantôt  dans  les  téguments  tantôt  dans  le  système  nerveux  ;  mais 
on  ne  peut  actuellement  vérifier  aux  périodes  précoces  cette  dualité  de 
tendance.  Les  réactions  ménirîgées  précoces  n’indiquent  rien  de  certain 
sur  l’évolution  ultérieure  des  lésions.  D’ailleurs,  s’il  est  permis  de  discuter 
sur  le  neurotropisme  ou  le  dermotropisme  tardifs,  la  question  ne  parait 
pas  pouvoir  se  poser  cliniquement  au  début  de  l’injection  ;  certaines  sta¬ 
tistiques  sembleraient  montrer  qu’au  contraire  ce  sont  les  syphilis  secon¬ 
daires  les  plus  exubérantes  au  point  de  vue  cutanéo-muqueux  qui  s’accom¬ 
pagnent  le  plus  souvent  de  réactions  méningées  précoces  (statistiques  de 
Ravaut-Jeanselme  et  Chevallier,  fréquence  des  méningites  secondaires 
chez  les  malades  porteurs  de  syphilides  hypertrophiques  ou  pigmentaires). 

Il  nous  paraît  utile  d’attirer  l’attention  sur  un  point  étiologique  spécial  ; 
c’est  l’apparition  d’accidents  nerveux  précoces  et  intenses  chez  les  malades 
atteints  de  chancres  céphaliques.  En  voici  trois,  exemples  : 

Ôbs.  I.  —  H...,  33  ans.  Chancre  induré  de  la  langue  en  mars  1920.  L’indura¬ 
tion  du  chancre  est  encore  perceptible  le  10  avril  à  l’entrée  du  malade.  Dès  ce 
moment,  en  pleine  roséole,  il  existe  une  torpeur  profonde  avec  somnolence. 
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asthénie  intense,  amnésie,  vertiges,  douleurs  névralgiques  atroces  et  continues 
.dans  les  tempes  elle  cuir  chevelu.  Pas  de  signes  nerveux  objectifs. 

L’examen  du  liquide  rachidien  donne  :  albumine,  0,40  ;  lymphocytes,  3,8  j 
Bordet-Wassermann,  H„  (positif  maximum).  ^ 

Obs.  II.  —  T...,  25  ans.  Chancre  de  l’amygdale  en  octobre  1919,  puis  sypbilides 
érosives  et  papuleuses.  Dès  la  période  du  chancre,  vives  douleurs  céphaliques 
prédominant  à  la  nuque,  céphalées,  vertiges,  bourdonnements  d’oreille  avec  titu¬ 
bation.  Ces  symptômes  persistent  en  mars  1920,  avec  surdité  complète  de  l’oreille 
gauche,  due,  d’après  les  spécialistes,  à  une  lésion  de  la  VHP  paire.  Pas  d’autres 
signes  nerveux  objectifs. 

Examen  rachidien  :  albumine,  1,50  ;  leucocytes,  230  ;  Bordet-Wassermann,  H, 
(positif  maximum). 

Obs.  III.  _  Mme  X...,  sage-femme,  30  ans.  Fait  l’insufflation  de  bouche  à 
bouche  chez  un  enfant  né  en  état  de  mort  apparente  et  dont  la  mère  était  mani¬ 
festement  syphilitique.  Dans  les  délais  habituels  de  l’incubation,  chancre  de  la 
lèvre  supérieure  au  voisinage  de  la  commissure  droite.  Avant  l’apparition  de  la 
foséole,  paralysie  totale  du  facial. 

Des  faits  analogues  doivent  être  multipliées  avant  qu’on  puisse  en  tirer 
(les  conclusions  générales.  Dans  ces  cas,  il  est  permis  de  penser  à  une  infec¬ 
tion  nerveuse  immédiate  et  intense  dès  les  premiers  jours  du  chancre,  comme 
par  une  injection  massive  de  virus  dans  la  circulation  encéphalique  ou  par 
Une  invasion  ascendante  des  gaines  lymphatiques  périnerveuses  jusqu’à  l’ori- 
giue  apparente  des  nerfs  de  la  base.  Opinion  plus  probable  que  celle  d’un 
Ueurotropisme  précoce. 

M.  P.  Ravaut.  —  Comme  le  rapporteur,  je  ne  suis  pas  partisan  de  la  dua¬ 
lité  du  virus  syphilitique  et  encore  moins  de  sa  pluralité.  Je  ne  puis  ici  dis¬ 
cuter  longuement  cette  question,  mais  ce  que  nous  voyons  chaque  jour, 
6u  clinique,  ne  semble  guère  favorable  à  la  théorie  de  la  dualité  ou  de  la  plu¬ 
ralité  du  virus. 

Tout  d’abord,  si  les  partisans  du  virus  neurotrope  commencent  par 
admettre  qu’il  n’est  pas  dermotrope,  nous  ne  voyons  pas  à  quelle  source 
d’accidents  vont  se  contaminer  ceux  qui  seront  atteints  plus  tard  de  syphilis 
Uerveuse  ;  pour  comprendre  la  contagion,  il  faut  donc  admettre  que  le  virus 
heurotrope  a  au  moins  une  phase  de  dermotropisme.  De  même,  si  l’on  admet, 
avec  M.  Milian,  la  pluralité  des  virus,  comment  comprendre  qu’un  niême 
individu  puisse  contracter  simultanément  ou  même  à  des  époques  diffé¬ 
rentes  les  virus  des  différentes  localisations  qu’il  présentera  dans  la  suite. 

plus,  cette  différenciation  ne  se  voit  pas  nettement  chez  le  malade  : 
Certains,  atteints  de  syphilis  nérveuse,  ont  eu  des  accidents  cutanés  et  en 
présentent  même  pendant  l’évolution  de  la  localisation  nerveuse  ;  d’autres 
Cnt  des  syphilis  peu  ou  pas  florides,  sans  accidents  nerveux  ;  chez  d’autres 
enfin,  la  coexistence  d’accidents  nerveux  et  viscéraux  (leucoplasie,  aortite, 
néphrite  chronique,  etc.)  est  fréquente,  ce  qui  n’est  pas  en  faveur  d’un 
virus  purement  neurotrope.  Enfin,  dès  la  période  secondaire,  j’ai  montré 
là  coïncidence  fréquente  des  réactions  nerveuses  de  certaines  efflorescences 
cutanées,  ce  qui  ne  plaide  pas  en  faveur  de  la  dualité  des  virus. 
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Étant  partisan  de  Tunité  du  virus,  je  crois  que  les  deux  grands  facteurs 
de  la  syphilis  nerveuse  sont,  d’une  part,  l’absence  de  traitement,  comme 
l’ont  déjà  montré  Fournier  et  Raymond,  ce  qui  arrive  surtout  chez  les 
malades  atteints  de  syphilis  peu  florides  et  silencieuses  et,  d’autre  part, 
l’humorisme  spécial  du  malade,  son  modus  vivendi  qui,  dans  la  syphilis 
comme  dans  bien  d’autres  affections,  dominent  l’évolution  parasitaire.  Ce 
ne  sont  pas  des  virus  spéciaux  qui  engendrent  le  type  morbide  ou  fixent 
la  localisation,  mais  des  réactions  chimiques  locales  qui  favorisent  locale¬ 
ment  le  développement  du  spirochète'.  Dans  la  syphilis  héréditaire,  c’est 
au  niveau  des  points  d’activité  formatrice,  dans  les  centres  hématopoïé¬ 
tiques,  que  se  localise  le  spirochète.  De  même,  l’activité  nerveuse  cérébrale 
ou  médullaire,  l’auto-intoxication  chronique  endogène  ou  exogène  de  ces 
régions  faciliteront  son  développement  à  leur  niveau.  C’est  un  tait  souvent 
invoqué,  mais  non  expliqué  ;  il  me  semble  cependant  légitime  d’ébaucher 
une  pathogénie. 

On  sait  que  l’activité  chimique  du  tissu  nerveux  aboutit  à  la  mise  on 
liberté  de  déchets  réducteurs  que  l’on  peut  déceler  in  vitro  (Hugounencq), 
et  même  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques  l’on  a  signalé 
l’augmentation  des  corps  réducteurs  (M.  Weill)  ;  ne  sont-ce  pas  là  des  con¬ 
ditions  favorables  au  développement  du  spirochète  qui  est  anaérobie? 
De  même,  la  leucoplasie  se  développe  en  des  points  d’irritation  chimique 
créés  par  l’usage  du  tabac  le  plus  souvent  ;  peut-être  les  modifications  chi¬ 
miques  créées  dans  les  tissus  par  des  irritations  répétées  deviennent-elles  le 
point  de  départ  de  certaines  localisations  du  spirochète. 

Pour  toutes  ces  raisons,  je  suis  de  plus  en  plus  convaincu  du  rôle  de 
l’humorisme  individuel  dans  l’évolution  de  la  syphilis  et  de  l’importance 
de  ces  notions  dans  la  direction  du  traitement  et  de  l’hygiène  d’un  syphi¬ 
litique. 

Professeur  Peyri-Rocamora  (de  Barcelone).  —  Les  syphiligraphes  se 
sont  posé  la  même  question  que  les  neurologistes  concernant  la  syphilis 
aiguë  et  la  syphilis  chronique,  c’est-à-dire  la  syphilis  à  grandes  manifes¬ 
tations  et  à  rapide  évolution  et  la  forme  ordinaire.  Actuellement,  la  question 
est  bien  tranchée  ;  il  n’y  a  qu’une  syphilis.  Le  fait  est  démontré  par  des 
preuves  de  contagion,  par  des  preuves  cliniques,  par  des  preuves  théra¬ 
peutiques.  Nous  croyons  qu’on  peut  dire  la  même  chose  au  sujet  de  la 
dualité  du  virus  syphilitique,  nerveux  et  non  nerveux. 

La  comparaison  avec  la  lèpre  est  en  faveur  de  l’unité  ;  extrêmement 
rares  sont  les  lèpres  nerveuses  pures  ou  tuberculeuses  pures  ;  on  trouve 
toujours  le  mélange  des  deux  formes  qui  plaide  en  faveur  de  l’unité. 

Nous  croyons  qu’il  ne  faut  pas  oublier  qu’au  moment  du  secondarisme, 
l’organisme  reste  totalement  imprégné  par  l’infection  syphilitique.  Après, 
chaque  sujet  se  défend  contre  l’infection;  certains  points  dq  l’organisme 
éliminent  complètement  les  tréponèmes,  d’autres  tissus  n’ont  pas  cette 
chance  ;  ils  no  sont  pas  dans  les  conditions  voulues  pour  faire  l’élimi¬ 
nation  ;  tantôt  les  tissus  nerveux,  tantôt  les  tissus  de  la  peau  restent 
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en  état  de  latence  spécifique  ;  de  là  les  formes  différentes  de  la  maladie. 

Nous  préférons  admettre  à  l’existence  d’un  virus  de  syphilis  nerveuse, 
l’existence  d’une  syphilis  neurotrope  ou  neurophil'e,  mais  seulement  après 
la  pénétration  du  tréponème  dans  l’organisme,  c’est-à-dire  des  formes  con¬ 
ditionnées  par  la  prédisposition  individuelle  de  chaque  sujet. 


De  l’influence  des  races. 

M.  Jeanselme.  —  Dans  certaines  colonies  anglaises  et  hollandaises 
possédant  des  asiles  d’aliénés  bien  organisés,  on  trouve  toujours  des  blancs 
àtteints  de  paralysie  générale  alors  que  les  indigènes  sont  toujours  épargnés, 
et  cependant  ces  blancs  ont  une  syphilis  de  source  indigène.  L’indigène 
fait  de  la  syphilis  nerveuse  dès  qu’il  entre  dans  la  vie  européenne. 

M.  Albert  Charpentier.  —  Venant  à  l’appui  de  ce  que  vient  de  dire 
M.  le  professeur  Jeanselme  sur  la  rareté  de  la  neuro-syphilis  chez  certaines 
races,  je  rappellerai  le  résultat  de  l’examen  des  réflexes  que  j’ai  pratiqué  en 
1912  à  Tunis,  au  cours  d’un  voyage  en  Tunisie,  sur  un  millier  d’Arabes 
environ. 

M.  Brunswig  le  Biban,  qui  exerçait  à  Tunis  depuis  de  longues  années, 
interrogé  alors  par  moi  au  sujet  de  la  rareté  du  tabes  et  de  la  paralysie 
générale  chez  les  Arabes,  m’avait  dit  que,  tandis  que  la  syphilis,  et  particu¬ 
lièrement  la  syphilis  osseuse,  était  très  répandue  chez  les  Arabes,  le  tabes 
et  la  paralysie  générale  étaient  tout  à  fait  exceptionnels. 

Pour  ma  part,  sur  le  millier  d’Arabes  examinés  dans  les  cafés  des  souks 
et  dont  beaucoup  étaient  certainement  syphilitiques,  je  n’ai  pas  rencontré 
un  seul  cas  d’affaiblissement  ou  d’abolition  des  réflexes  rotuliens,  achil- 
léens  ou  pupillaires  à  la  lumière.  Ce  sont  des  faits.  Ils  ne  tranchent  pas,  bien 
entendu,  la  question  de  l’unité  ou  de  la  pluralité  des  germes  syphili¬ 
tiques. 

M.  le  professeur  F.  Mott  (de  Londres).  —  L’intérêt  de  la  question  sou¬ 
levée  par  M.  Sicard  est  grand.  Je  rappellerai  qu’ayant- été  pendant  vingt- 
<>luq  ans  médecin  à  l’asile  de  Londres,  j’ai  été  frappé  do  la  rareté  des 
lésions  de  la  peau  et  des  lésions  gommeuses  chez  les  paralytiques  généraux 
6t  les  tabétiques  ;  chez  ces  malades,  les  lésions  de  la  peau  et  des  muqueuses 
sont  aussi  rares  que  sont  communes  les  lésions  aortiques.  Sur  cent  cas  de 
paralysie  générale,  j’ai  trouvé  le  spirochète  dans  66  pour  100  des  cas,  et  il 
n’y  avait  pas  de  différence  mor,phologique  avec  le  spirochète  dermotrope. 

L’épidémiologie  montre  que  quand  la  syphilis  attaque  une  race  indemne, 
la  paralysie  générale  et  le  tabes  n’apparaissent  pas,  ainsi  que  le  prouvent 
les  travaux  de  Lembkin  concernant  les  peuplades  de  l’Oughanda  et  ceux  de 
von  During  chez  les  peuples  de  l’Asie  Mineure.  • 

Il  est  concevable  que  le  parasite,  peut  être  modifié  et  atténué  dans  sa 
virulence  chez  une  race  qui  a  été  soumise  pendant  nombre  d’années  au  trai¬ 
tement  "mercuriel  ou  arsenical. 

revue  neurologique.  —  T.  XXXVI.  * 
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Par  suite  de  son  habitat  dans  le  système  nerveux,  le  parasite  n’est  pas  I 
atteint  par  les  médicaments. 

Les  expériences  de  Noguchi  chez  le  lapin  et  de  Forster  et  Toniaczonski 
qui  ont  prélevé  des  fragments  de  cerveau  durant  la  vie  chez  les  paralytiques 
généraux  sont  intéressantes.  En  effet,  ces  derniers  n’ont  pas  pu  produire 
de  lésions  chez  le  singe  par  inoculation  d’émulsion  do  substance  cérébrale 
contenant  des  spirochètes. 

Mon  expérience  des  paralytiques  généraux  juvéniles  plaide  aussi  en  faveur 
do  l’unicité.  Sur  quarante  cas  de  paralysie  générale  juvénile,  environ 
40  pour  100  présentaient  des  lésions  d’hérédo-3yphilis  (rhagades,  dents  de 
Hutchinson,  etc.).  L’histoire  héréditaire  montrait  des  signes  de  syphilis  ; 
chez  la  mère  (fausses  couches,  mortalité  infantile,  etc.).  Ceci  prouve  que  le 
tréponème  avait  été  modifié  et  atténué  chez  la  mère.  Dans  plusieurs  cas, 
la  mère  affirmait  bien  qu’elle  n’avait  jamais  présenté  de  symptômes  de 
syphilis,  mais  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  était  positive. 

M.  Babinski.  —  Je  crois,  pour  ma  part,  au  facteur  race,  plus  encore 
qu’au  facteur  social,  car  on  voit  des  cas  de  paralysie  générale  dans  toutes 
les  classes  de  la  société. 

M.  Grocq  (Bruxelles).  —  Dans  l’étiologie  de  la  paralysie  générale,  la  pré¬ 
disposition  est  tout  ;  cette  prédisposition  peut  être  héréditaire  ou  acquise. 
J’ai  analysé  le  sang  de  toutes  les  épouses  de  mes  paralytiques  généraux, 
je  n’ai  trouvé  la  réaction  de  Bordet-Wassermahn  que  dans  30  pour  100  , 
des  cas  et  je  n’ai  jamais  vu  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  chez  ces  femmes  ; 
je  n’ai  donc  jamais  observé  de  contagion  de  neuro-syphilis,  mais  seulement 
de  syphilis.  Ces  faits  me  paraissent  plaider  en  faveur  de  la  théorie  de  M.  Si- 
card,  qui  admet  l’unité  du  germe  syphilitique. 

M.  Catsaras  (d’Athènes).  —  Les  manifestations  neurotropiques  de  la 
syphilis  ne  reconnaissent  pas  comme  cause  la  dualité  du  virus  syphilitique, 
elles  sont  tout  simplement  dues  à  la  prédisposition  nerveuse,  héréditaire  ou 
acquise.  Toute  cause  capable  d’affaiblir  la  vitalité  du  système  nerveux  . 
le  rend  accessible  au  tréponème,  qui  localise  alors  ses  effets  sur  cet  appareil. 

Il  en  est  ainsi  de  l’alcoolisme  et  de  presque  tous  les  agents  toxiques  ou  infec¬ 
tieux  dont  les  diverses  localisations  sur  les  différents  appareils  de  l’orga¬ 
nisme  ne  peuvent  s’expliquer  qu’en  admettant  une  prédisposition  ;  celle-ci 
peut  souvent  être  constatée,  mais  on  est  toujours  obligé  de  supposer  son 
existence,  même  lorsqu’on  ne  peut  la  révéler.  . 

Parmi  les  causes  prédisposantes  acquises  du  système  nerveux,  les  sur-  = 
ménagés  multiples  qu’entraîne  la  civilisation  moderne  occupient  la  place  > 
la  plus  importante  et  ceci  s’observe  surtout  dans  la  paralysie  générale  pro¬ 
gressive.  Il  est  aujourd’hui  reconnu  qu’au  fur  et  à  mesuire  qu’un  peuple 
se  civilise,  les  cas  de  paralysie  générale  deviennent  de  plus  en  plus  fréquents. 

Une  preuve  de  plus  est  fournie  par  le  fait  de  là  rareté  extrême  de  la  para-  j 
lysie  générale  chez  la  femme  en  Grèce,  ce  qui  contraste  singulièrement  avec  ; 
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la  très  grande  fréquence  de  cette  maladie  chez  l’homme.  Il  n’y  a  pas  à  douter 
que  ce  fait  est  dû  uniquement  aux  conditions,  sociales  de  la  femme  grecque  ; 
celle-ci  reste  à  domicile,  elle  ne  prend  pas  part  à  la  lutte  pour  la  vie,  elle  ne 
se  surmène  pas  et  elle  ne  commet  pas  d’excès  de  toutes  scHrtes.  Toutefois, 
depuis  environ  dix  ans  que  la  femme  en  Grèce  a  commencé  à  suivre  le  mou¬ 
vement  général  de  l’émancipation  féminine,  la  paralysie  générale  progres¬ 
sive  n’est  plus  rarissime  chez  elle  ;  elle  devient  même  de  plus  en  plus  fré¬ 
quente. 

M.  le  professeur  E.  Duphé.  —  Déjà  en  1897,  au  congrès  de  Moscou, 
Kraft-Ebing  avait  dit  que  la  paralysie  générale  est  le  résultat  du  produit 
de  la  syphilisation  par  la  civilisation. 


Docteur  Cimon  Meimaroglu  (d’Alexandrie,  Égypte).  —  Je  voudrais 
vous  exprimer  mon  opinion  sur  ce  que  M.  Jeanselme  a  dit  pour  la  syphilis 
nerveuse  des  pays  tropicaux. 

J’ai  constaté  pendant  plusieurs  années  de  mon  séjour  dans  le  Soudan 
(d’Afrique)  que  la  paralysie  générale. et  le  tabes  n’existaient  pas  parmi  les 
indigènes  de  ce  pays  où  la  syphilis  est  cependant  très  répandue. 

Au  contraire,  on  trouve  très  souvent  le  tabes  et  la  paralysie  générale 
chez  les  Européens  qui  ont  contracté  la  syphilis  au  contact  des  femmes  indi- 
gànes.  Pour  ces  raisons,  je  crois  que  la  prédisposition  joue  un  grand  rôle 
dans  ces  deux  maladies.  Cette  prédisposition  peut  être  favorisée  par  la 
Civilisation,  par  le  surmenage  intellectuel  ou  moral,  ou  par  l’alcool. 


M-  le  professeur  E.  Dupré.  —  Il  n’y  a  aucun  rapport  entre  l’alcoolisme 
neurotropique  et  la  syphilis  neurotropique.  L’alcoolisme  ne  prédispose  pas 
^  Ja  paralysie  générale,  mais  à  d’autres  manifestations  cérébrales. 


Professeur  Shuzo-Kure  (de  Tokio).  —  Ma  connaissance  insuffisante  du 
français  ne  m’a  pas  permis,  malheureusement,  de  suivre  les  discussions, 
•f  ni  cru  comprendre  qu’il  a  été  question  entre  autres  de  l’inîluence  de 
fn  civilisation  mv  la  fréquence  de  la  paralysie  générale  chez  les  différents 
Pnnples.  Les  membres  de  cette  Réunion  seront  peut-être  intéressés  par  les 
ûbservations  faites  à  ce  sujet  au  Japon.  On  admet  généralement  en  Europe 
ine  dans  les  pays  d’Extrême-Orient  la  paralysie  générale  se  rencontre  beau¬ 
coup  plug  rarement  qu’en  Occitlent.  Au  cours  de  mon  rapide  voyage,  j’aj 
nu  l’occasion  de  visiter  dernièrement  les  asiles  de  Hong-Kong,  de  Singa¬ 
pour,  de  Colombo  ;  or,  les  médecins  de  ces  asiles  m’ont  confirmé  le  fait,  de 
toile  sorte  qu’ils  n’ont  pu  me  montrer  aucun  cas  de  paralysie.  Mais  en  Chine, 
où  la  syphilis  a  été  importée  d’Occideht  il  y  a  plusieurs  siècles  et  a  été 
tï’ansmlse  au  Japon,  je  ne  puis  pas  constater  que  la  paralysie  générale  soit 
uussi  rare  que  les  médecins  européens  semblent  l’admettre.  Au  Japon 
même,  la  paralysie  générale  était,  il  y  a  vingt-cinq  ans,  lorsque  j’étais 
assistant  à  la  Clinique  psychiatrique  de  Tokio,  plus  rare  qu’ aujourd’hui, 
fait  résulte,  à  mon  avis,  de  l’insuffisance  des  connaissances  psychia- 
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triques  d’alors  dans  le  corps  médical  et  dans  la  population  en  général. 

On  comptait  à  cette  époque  une  proportion  de  moins  de  10  pour  100  de 
paralytiques  dans  les  asiles.  Aujourd’hui,  cette  proportion  atteint  dans  notre 
service  15  à  18  pour  100.  Les  statistiques  faites  dans  les  cliniques  privées, 
où  le  mouvement  des  entrées  et  des  sorties  de  malades  est  plus  rapide, 
cette  proportion  serait  plus  élevée  encore.  Pour  ma  part,  je  crois  qu’on 
observe  toujours  la  paralysie  générale  dans  les  pays  et  chez  les  peuples  en 
proportion  do  la  fréquence  de  la  syphilis  dans  ces  pays  et  chez  ces 
peuples. 

Pour  ce  qui  concerne  les  formes  cliniques  observées,  j’ai  constaté  au 
cours  des  vingt-cinq  dernières  annéqd  un  certain  déplacement.  Les  anciennes 
formes  classiques,  les  plus  fréquentes  autrefois,  ont  fait  place  à  des  formes 
plutôt  démentielles.  La  forme  dépressive  paraît  être  plus  rare  qu’autrefois. 

Lés  formes  paranoïaques,  catatoniquesne  sont  pas  rares.  Parmi  les  accidents 
aigus  survenant  au  cours  de  la  paralysie  générale,  j’ai  observé,  avec  un  inté¬ 
rêt  particulier,  outre  les  accidents  apoplectiformes  et  épileptiformes  décrits 
en  Occident,  des  accès  d’agitation  maniaque  et  des  états  crépusculaires 
épileptoïdes  et  hystéroïdes.  Étonnamnjent  fi*ëquents  sont  également  les 
cas  de  paralysie  accompagnés  de  symptômes  hallucinatoires,  soit  visuels, 
soit  auditifs,  comme  on  les  rencontre  en  Occident  chez  les  alcooliques,  alors 
que  chez  nous,  ils  surviennent  chez  des  sujets  qui  ne  prennent  pas  d’alcool. 

Les  formes  infantiles  et  juvéniles  sont  loin  d’être  rares.  J’ai  constaté  der¬ 
nièrement  la  paralysie  générale  chez  un  garçon  de  trois  ans  présentant  do  la 
débilité  mentale  congénitale  et  l’ai  traité  au  salvarsan.  J’ajoute  que  nos 
procédés  de  diagnostic  et  de  thérapeutique  s’inspirent  des  principes  les  plus 
récents.  Chez  un  officier  qui,  depuis  quatre  ans,  présentait  une  paralysie 
indiscutable,  le  résultat  du  traitement  au  salvarsan  par  injections  intra¬ 
veineuses  et  intradurales  a  été  si  favorable  qu’on  ne  retrouve  pour  ainsi 
dire  plus  chez  ce  malade  de  symptômes  psychiques  et  somatiques.  Cependant, 
la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  encore  positive. 

Je  serais  lieurcux  si  ces  faits  pouvaient  contribuer  à  éclaircir  l’étude  d’une 
affection  qui  constitue,  pour  votre  peuple  comme  pour  le  mien,  un  danger  j 
croissant.  Nos  statistiques  vont  être  publiées  incessamment  et  je  -considé-  j 
rerais  comme  un  grand  honneur  de  pouvoir  en  publier  un  extrait  sous  la 
forme  d’un  article  dans  la  Revue  neurologique. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  Il  ne  faut  pas  attribuer  la  totalité  du  rôle  de 
la  prédisposition  aux  circonstances  ambiantes,  à  la  civilisation.  Je  tiens  à 
insister  encore  sur  la  prédisposition  héréditaire  qui  me  semble  très  impor-  > 
tante.  11  y  a  quelque  trente  ans,  je  combattais  cette  boutade  de  Gilbert 
Ballet  :  «  Je  n’hésiterais  pas  à  donner  ma  fille  au  fils  d’un  paralytique 
général.  »  Mes  observations  depuis  cette  époque  me  confirment  dans  l’idée 
que  la  prédisposition  héréditaire  est  importante  ;  en  recherchant  soigneuse¬ 
ment  dans  les  antécédents  des  paralytiques  généraux,  on  retrouve  presque  ^ 
toujours  la  tare  psycho  ou  neuropathique  ou  dégénérative. 
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M.  M.  Page  (communiqué  par  M.  Dufour).  —  Voilà  déjà  dix  ans  que  je 
suis  d’avis  qu’il  y  a  une  syphilis  neurotrope  et  cela  pour  les  motifs  suivants  : 

1°  Contagions  similaires.  —  En  interrogeant  avec  soin  malades,  amis  et 
familles,  j’ai  trouvé  celles-ci  dans  17  cas  (sur  61)  :  5  fois  le  mari  et  la  femme, 

7  fois  des  amis,  une  fois  un  oncle  et  son  neveu,  4  fois  le  mari,  la  femme  et 
l’amant.  MM.  A.  Marie  et  Levaditi  citent  dans  leurs  travaux  nombre  de  con¬ 
tagions  similaires  nettes.  Il  est  certain  que  ces  enquêtes  sont  difficiles,  mais 
quand  on  a  l’esprit  en  éveil,  en  cherchant  bien,  on  trouve  souvent  les  con¬ 
tagions  similaires.  La  possibilité  d’une  simple  coïncidence,  ainsi  que  l’admet 
M.  Sicard,  me  semble  inadmissible  pax'  la  multiplicité  des  cas. 

2°  Allures  spéciales  de  certaines  syphilis.  —  M.  Fournier  disait  :  «  Une 
syphilis  qui  commence  bien  est  exposée  à  mal  finir.  »  Mêmes  remarques  de 
Broadbent,  Rohmel  et  Mendel,  Hongberg  et  Nonn.  La  plupart  des  para¬ 
lytiques  généraux  et  tabétiques  nient  la  vérole,  très  souvent  parce  qu’ils  ne 
se  sont  aperçus  de  rien.  Entre  le  chancre,  taxé  de  simple  bouton,  et  la  para¬ 
lysie  générale,  il  n’y  a  rien  ou  presque.  Sur  61  paralytiques  généraux,  49  fois 
il  nous  a  été  impossible  de  faire  décrire  par  le  malade  ou  son  entourage 
d’autres  accidents  que  son  chancre,  delà  céphalée, et  souvent,  soit  du  zona 
(11  fois  sur  16),  soit  une  paralysie  des  muscles  moteurs  de  l’œil  (23  fois). 
Combien  de  fois  trouve-t-on  chez  les  paralytiques  généraux  de  cicatrices 
pigmentées,  traces  de  tertiarisme?  Combien  d’aliénistes  ont  trouvé  des 
gommes  spécifiques  chez  leurs  paralytiques  généraux? 

Bien  entendu,  la  méningo-encéphalite  peut  être  l’aboutissant  de  la  syphilis 
banale,  mais  cela  est  rare  (12  fois  sur  16)  et  l’évolution  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  est,  en  ce  cas,  différente.  Dans  la  première  forme,  celle-ci  est  caracté¬ 
risée  par  de  la  confusion  mentale,  de  la  dépression  psychosopiatique,  peu 
de  délire  et  beaucoup  de  signes  physiques.  C’est  la  forme  artérielle,  dont  le 
pronostic  est  meilleur  parce  que  plus  accessible  au  traitement.  La  deuxième 
forme,  parenchymateuse,  la  plus  habituelle,  donne  de  l’excitation,  du  délire 
des  grandeurs,  de  la  manie  et  peu  de  phénomènes  somatiques. 

3^  Descendance.  —  Le  paralytique  général  a  souvent  une  descendance 
bien  meilleure  que  le  syphilitique  cérébral  ordinaire  :  la  plupart  de  ses 
enfants  ont  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  du  sang  négative  et  une 
santé  relativement  bonne.  André  Collin  pensait  déjà  qu’ils  sont  souvent 
chétifs,  mais  que  l’hérédo-syphilis  est  rare  chez  eux. 

4°  La  répartition  des  parasyphilis  sur  le  globe  est  loin  de  correspondre  à 
cei/e  de  la  vérole.  —  La  formule  paralysie  générale  =  syphilisation  -f-  civi¬ 
lisation  est  fausse.  Il  existe  un  peuple  de  200  millions  de  sujets,  les  Chi¬ 
nois,. chez  lesquels  la  vérole  fleurit  abondamment,  civilisés  dix  siècles  avant 
les  Européens,  et  chez  lesquels  la  paralysie  générale  n’existe  pas,  sinon 
dans  les  forts.  L’argument  vaut  aussi  pour  les  Arabes.  La  parasyphilis  se 
répand  et  s’étendra  chez  eux  parce  que  c’est  nous  qui  leur  apportons  notre 
syphilis  spéciale. 


M.  Sazo  Ujihara  (délégué  du  Japon).  —  Je  me  permets  de  vous  distri¬ 
buer  une  petite  étude  sur  les  affections  du  système  nerveux  au  Japon. 
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Les  statistiques  montrent  dans  notre  pays  une  tendance  à  la  diminution 
des  affections  proprement  nerveuses,  tandis  qu’au  contraire  les  psychoses 
augmentent.  Cette  situation  a  conduit  le  gouvernement  du  Japon  à  publier 
l’année  dernière  une  nouvelle  loi  sur  les  hôpitaux  psychothérapiques  dans 
le  but  d’assurer  une  meilleure  protection  tant  de  la  sécurité  puldique  que 
de  la  santé  des  malades.  Je  serai  très  heureux  de  fournir  des  explications 
plus  'complotes  à  ceux  d’entre  vous  qui  s’intéresseraient  aux  mesures  prises 
au  Japon  pour  la  prévention  et  le  traitement  des  maladies  nerveuses  et 
mentales. 


VENDUItDl  9  JUII.LET 

Sihnce  de  Taprèi-midi . 

Présidence  de  M.  SOUQUES. 


DEUXIÈME  PARTIE 

Formes  Cliniques  d’après  la  voie  d’apport  du  Tréponème. 

M.  J. -A.  SioARD,  rapporteur.  —  Je  n’insisterai  pas  sur  les  formes  cliniques 
symptomatiques  de  la  syphilis  nerveuse.  Le  tréponème  est  susceptible  de  pro¬ 
voquer  des  lésions  les  plus  variées  du  système  nerveux,  puisqu’il  peut  frapper 
les  méninges,  les  racines,  la  moelle,  le  cerveau  et  même  les  nerfs  périphériques, 
c’est-à-dire  tout  l’ensemble  du  névraxe.  Mais  les  différentes  formes  de  la  syphilis 
nerveuse  nous  paraissent  conditionnées  par  les  modalités  de  l’ensemencement 
et  de  l’apport  du  germe  syphilitique  au  niveau  du  névraxe.  Or,  le  névraxe  pos¬ 
sède  une  autonomie  histobiologique  avec  ses  enveloppes  méningées  et  le  liquide 
céphalo-rachidien.  De  plus,  il  ne  présente  pas  de  vaisseaux  lymphatiques. 

L’apport  du  tréponème  aux  centres  nerveux  se  fait  par  voie  vasculaire.  Mais 
tantôt  le  germe  syphilitique  se  fixe  sur  les  parois  mêmes  du  vai.sseau  ;  tantôt,  au 
contraire,  il  franchit  la  barrière  vasculaire  et  pénètre  au  sein  même  du  paren¬ 
chyme  nerveux.  Dans  le  premier  cas,  le  processus  d’artérite  est  créé  avec  toutes 
ses  conséquences  graves  de  réactions  méningées  aiguës  ou  subaiguës  ou  de  lésions 
du  cerveau  ou  de  la  moelle.  Dans  le  second  cas,  on  redoutera  l’éclosion  à  échéance 
plus  ou  moins  lointaine  de  la  paralysie  générale  pour  le  tréponème  cérébral,  ^u 
tabes  pour  le  tréponème  médullaire. 

La  notion  de  syphilis  artérielle  primitive  ou  de  vascularite  syphilitique  domine 
toute  l’histoire  de  la  syphilis  primaire,  secondaire,  tertiaire,  depuis  le  chancre 
jusqu’au  syphilome  et  la  gomme. 

,  La  syphilis  parenchymateuse  primitive  est  au  contraire  à  la  hase  de  la  syphilis 
dite  quaternaire  ou  de  la  para-syphilis.  L’artérite  syphilitique  des  centres  nerveux 
(c’est-à-dire  la  lésion  clas.sique  et  banale)  s’accompagnera  fatalement,  grâce  au 
milieu  ambiant  dans  lequel  elle  va  évoluer,  de  réactions  méningées.  La  lympho¬ 
cytose  rachidienne  est  ici  la  règle  dès  le  début  lésionnel.  On  comprend  également 
qu’une  thérapeutique  opportune  et  précoce  puisse  avoir  prise  efficace  sur  un  tel 
procG.ssus  histologique  quand  l’apparition  de  symptômes  cliniques  n’est  pas  trop 
brutale  et  que  les  désordres  anatomiques  tributaires  sont  encore  réparables. 

Par  contre,  les  affections  dites  para -syphilitiques,  paralysie  générale  et  tabes, 
ne  nous  paraissent  pas  reconnaître  la  même  pathogénie  d’artérite  primitive.  Le 
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spirochète  se  fixe  ici,  dans  une  première  étape,  directement  au  sein  même  du  paren¬ 
chyme  nerveux.  Il  ne  trouvera  plus,  dans  ce  cas,  les  conditions  de  nutrition 
propres  à  sa  vitalité.  Il  ne  se  développera  que  lentement  et  ne  pourra  acquérir 
une  véritable  extension  que  lors  de  sa  propagation  secondaire  au  tissu  pie-mérien 
dont  l’extrême  richesse  vasculaire  lui  donnera  les  éléments  propres  à  son  activité. 
Le  système  pie-mérien  réagira.  Ainsi  sera  constituée  la  méningite  chronique  de  la 
para-syphilis  si  facilement  décelable  par  la  ponction  lombaire.  Nous  ignorons 
tout  du  temps  de  vie  latente  du  spirochète  intra-parenchymateux  cérébral  ou 
uiédullaire,  sommeil  microbien  qui,  probablement  chez  certains  sujets,  est  sus¬ 
ceptible  d’un  délai  longtemps  prolongé. 

A  la  vérité,  ce  sont  là  des  conceptions  hypothétiques,  mais  qui  s’harmonisent 
avec  ce  que  nous  savons  des  formes  cliniques  de  la  neuro-syphilis, et  qui  paraissent 
apporter  quelque  clarté  aux  données  restées  jusque-là  si  obscures  de  la  para- 
syphilis  nerveuse. 

Ainsi  l’on  pourrait  se  borner  à  grouper  la  neuro -syphilis  dans  deux  grands  cadres 
cliniques  : 

t®  La  syphilis  nerveuse  artérielle  primitive  avec  méningite  concomitante 
et  lésion  parenchymateuse  secondaire  (types  classiques  de  la  neuro-syphilis)  ; 

2“  La  syphilis  nerveuse  parenchymateuse  avec  méningo-vascularite  secondaire 
et  méningite  chronique  (types  dits  para-syphilitiques). 

I —  Syphilis  nerveuse  artérielle  primitive  avec  méningite  concomitante 
ET  lésion  parenchymateuse  secondaire. 

A.  —  Si  l’apport  du  tréponème  se  fait  par  les  vaisseaux  méningés,  d’une  façon 
K^obale,  par  exemple  à  la  période  secondaire  de  la  syphilis,  l’évolution  d’une  mé¬ 
ningite  aiguë  ou  subaiguë  primitive  sera  la  règle. 

Méningo-vascularite  généralisée  de  la  période  secondaire  : 

«)  Avec  minimum  de  signes  cliniques,  méningite  dite  latente  ; 

b)  A  allure  grave  et  à  réactions  vives,  méningite  diffuse  aiguë  ou  subaiguë. 

B.  —  Si  l’apport  tréponémique  se  localise  en  un  segment  du  département  arté¬ 
riel.  le  processus  d’artérile  régionale  se  développera  avec  ses  conséquences  le  plus 
souvent  hémiplégiques  ou  paraplégiques. 

■Artériie  localisée  de  la  période  secondaire  ou  tertiaire  {thrombose,  ectasie,  riip- 
f^res  vasculaires,  etc.)  : 

“)  Encéphale  —  hémiplégie  de  types  divers  (cortex,  mésocéphale,  cervelet,  etc.)  ; 

Moelle  —  paraplégies  variées,  myélite  transverse,  diffuse,  hémi-myélite,  etc. 

Ü-  —  Syphilis  nerveuse  parenchymateuse  primitive  avec  vascularite 
méningée  secondaire  et  méningite  chronique  (tabes,  paralysie  géné- 
bale). 

L’apport  du  tréponème  se  fait  ici  primitivement  au  sein  du  parenchyme  ner- 
.^roorçant  ainsi  le  processus  futur  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale  et 
éclosion  secondaire  à  échéance  pfus  ou  moins  lointaine  de  la  méningite  chronique. 
>1  ai  eu  soin  d’insister  dans  le  chapitre  précédent  sur  les  différentes  affinités  de 
éorps  chimiques,  des  microbes  et  des  toxines  vis-à-vis  de  tel  ou  tel  tissu  de  l’or- 
e^sme.  Il  est  des  chimiotaxies  et  des  affinités  qui  éclairent  vraisemblablement 
len  des  pathogénies  et  nous  sommes  en  droit  de  nous  demander  si  la  constitution 
^  imique  du  tissu  nerveux,  probablement  variable  suivant  ses  départements, 
exerce  pas  une  influence  sur  certaines  localisations  encéphaliques  ou  médullaires 
U  tréponème.  Ne  trouverait-on  pas  dans  la  constitution  chimique,  vraisemblable- 
ent  différente  des  cordons  postérieurs  sensitifs  et  des  cordons  antérieurs  moteurs, 
a  raison  d’être  de  cette  affinité  spéciale  du  spirochète  pour  la  zone  cordonale  pos- 
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DISCUSSION  DE  LA  DEUXIÈME  PARTIE 

M.  P.  Ravaut.  —  Les  formes  cliniques  ne  sont  pas  à  mon  avis  aussi 
schématiques  et  aussi  tranchées  que  l’indique  M.  Sicard. 

Je  suis  d’accord  avec  lui  sur  sa  première  forme  de  syphilis  nerveuse  arté¬ 
rielle,  je  dirais  plutôt  méningo-vasculaire  ;  elle  est  représentée  par  un^ 
ensemble  de  lésions  vasculaires  et  méningées  qui  peuvent  rester  latentes  ou 
retentir  sur  le  parenchyme  nerveux,  engendrant,  selon  leur  localisation, 
leur  intimité,  un  certain  nombre  de  manifestations  cliniques  de  la  syphilis 
nerveuse. 

Je  ne  suis  plus  de  son  avis  lorsqu’il  admet  l’existence  d’une  syphilis 
nerveuse,  purement  parenchymateuse  à  son  origine,  répondant  au  tabes  et 
à  la  paralysie  générale  et  dans  laquelle  la  méningo-vascularite  est  secon¬ 
daire.  Je  ne  crois  pas  à  l’existence  d’une  forme  aussi  purement  parenchy¬ 
mateuse,  car  je  ne  pense  pas  que  des  examens  anatomiques,  aussi  précoces 
soient-ils,  en  aient  révélé  l’existence  ;  de  plus,  la  ponction  lombaire  met  en 
évidence  des  réactions  méningées  dès  l’apparition  du  premier  symptôme 
clinique  ;  j’ajouterai  même  que  plus  l’on  se  rapproche  du  début  clinique  de 
ces  affections  et  plus  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  fortes. 
A  mon  avis,  la  méningite  est  au  moins  contemporaine  et  presque  toujours 
précède  l’apparition  du  premier  signe  clinique,  c’est  l’avis  de  nombreux 
auteurs,  c’était  également  celui  de  M.  Sicard  qui  a  même  publié  deux 
observations  confirmant  ces  faits. 

Il  peut  exister  une  syphilis  parenchymateuse  pure  ;  il  s’agit  alors  de  lésions 
bien  limitées,  bien  circonscrites,  comme  des  gommes  profondes,  des  foyers 
d’encéphalite  pu  de  myélite,  même  certaines  épendymites  cloisonnées  ;  si 
elles  sont  profondes,  elles  n’intéressent  pas  les  méninges  et  ne  s’accompa¬ 
gnent  pas  de  modifications  importantes  du  liquide  rachidien. 

Je  ne  crois  pas  que  l’argument  thérapeutique  puisse  être  utilisé  pour  sanc¬ 
tionner  cette  scission  ;  si  le  tabes  et  la  paralysie  générale  résistent  davantage 
à  la  thérapeutique,  ce  n’est  pas  parce  que  leurs  lésions  sont  parenchyma¬ 
teuses,  mais  parce  que  nous  les  diagnostiquons  trop  tardivement,  à  un  mo¬ 
ment  où  les  lésions  anatomiques  sont  déjà  constituées,  où  des  cellulles 
indispensables  à  certaines  fonctions  sont  détruites  et  incapables  de  se  recons¬ 
tituer  et  aussi  parce  que  le  spirochète  protégé  par  certaines  substances  chi- 
miquer  est.  beaucoup  plus  résistant  à  la  thérapeutique  actuelle.  Si  même 
nous  pouvions  détruire  le  spirochète  dans  les  centres  nerveux  des  tabé-i 
tiques  ou  des  paralytiques  généraux,  le  malade  pouirait  être  guéri  biolc-j 
giquement,  mais  mourir  de  lésions  incompatibles  avec  la  vie,  présenter; 
des  stigmates  indélébiles  de  dégénérescence  nerveuse. 

M.  P.  Ravaut.  —  Je  voudrais  insister  maintenant  sur  ce  que  j’ai 
appelé  la  période  préclinique  dans  les  syphilis  nerveuses. 

1°  Définition.  —  En  clinique,  le  diagnostic  de  syphilis  du  système  ner¬ 
veux  ne  se  pose  d’une  façon  certaine  qu’au  moment  de  la  constatation 
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d’un  signe  clinique  d’une  valeur  indiscutable.  De  jour  en  jour,  cette 
étude  devient  plus  précise  par  la  recherche  de  signes  nouveaux  et  par 
l’examen  plus  complet  des  organes  en  relation  avec  le  système  nerveux. 
Cependant,  si  précoces  et  si  sensibles  que  soient  ces  signes  cliniques,  ils  ne 
sont  que  la  manifestation  extérieure  d’une  altération  anatomique  du  système 
nerveux.  Le  symptôme,  en  apparence  tout  nouveau,  constaté  chez  un 
malade,  ne  traduit  en  réalité  que  la  déchéance  ou  la  destruction  d’une 
région  du  système  nerveux  ;  c’est  un  fait  acquis,  souvent  irrémédiable. 

Si,  d’autre  part,  on  envisage  la  chronicité,  la  lenteur  d’évolution  des  pro¬ 
cessus  engendrés  par  le  spirochète  pallida,  il  est  bien  évident  que  cette  lésion, 
qui  vient  de  s’extérioriser  pour  la  première  fois  par  le  signe  clinique  observé, 
ue  s’est  pas  faite  du  jour  au  lendemain  ;  aussi,  en  1914,  ai-je  proposé  de 
décrire  dans  l’évolution  des  syphilis  nerveuses  deux  phases  distinctes.  La 
première,  ou  phase  préclinique,  débute  avec  les  premières  lésions  déterminées 
par  le  spirochète  pallida  ;  elle  ne  se  traduit  par  aucun  signe  clinique  exté¬ 
rieur  ;  elle  est  le  plhs  souvent  d’une  longue  durée  ;  pendant  ce  temps,  les 
organes  atteints  dégénèrent  silencieusement,  se  détruisent  et  ne  mani¬ 
festent  leur  souffrance  à  l’extérieur  que  plus  tard,  au  moment  où  apparaît 
fe  premier  signe  clinique.  C’est  alors  que  commence  la  seconde  période  ou 
phase  clinique  :  c’est  à  ce  moment-là  seulement  que  l’étude  clinique  auto¬ 
rise  le  diagnostic  de  syphilis  nerveuse. 

Cette  division  n’a  pas  seulement  un  intérêt  théorique  mais,  à  mon  avis, 
clic  est  d’une  importance  pratique  considérable,  car  il  est  possible,  la  plupart 
du  temps,  de  dépister  cette  phase  préclinique  par  la  ponction  lombaire. 
C’est  cette  étude  que  je  n’ai  pas  cessé  de  poursuivre  depuis  1901,  époque 
à  laquelle  nous  l’avons  rendue  possible,  en  créant,  avec  notre  maître  Widal, 
lu  technique  du  cyto-diagnostic. 

2°  Les  réactions  biologiques.  —  Comment  peut-on  constater  l’existence  de 
cette  phase  préclinique?  Est-ce  par  l’étude  du  sang  et  la  recherche  de  la 
réaction  de  fixation?  Non.  Car  une  réaction  positive  du  sang  peut  provenir 
d’une  lésion  siégeant  sur  un  tout  autre  organe  que  le  système  nerveux  ; 
de  plus,  ce  dernier  peut  être  atteint  alors  que  la  réaction  du  sang  est  néga- 
;  j’ai  toujours  insisté  sur  l’indépendance  humorale  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  montré  combien  il  est  dangereux  de  croire  que  le  sys¬ 
tème  nerveux  est  intact  parce  que  la  réaction  du  sang  est  négative  ;  cepen¬ 
dant  cette  erreur  d’interprétation  se  commet  encore  chaque  jour. 

C’est  par  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  ïetiré  par  ponction  lorc- 
l^cire,  et  uniquement  ainsi  pour  le  moment,  que  peut  être  dépistée,  dans  la 
plupart  des  cas,  cette  phase  préclinique  de  la  syphilis  nerveuse. 

Ou  y  recherchera  les  trois  réactions  suivantes  : 

u)  La  réaction  cellulaire  :  soit  par  simple  centrifugation,  et  je  suis  toujoui  s 
resté  fidèle  à  notre  procédé  primitif,  soit  par  numération  au  moyen  d’une 
cellule  spéciale.  Le  nombre  des  éléments  cellulaires  me  paraît  d’une  impor¬ 
tance  secondaire  ;  la  recherche  de  leim  qualité  (lymphocites  grands  ou 
petits,  mononucléaires,  polynucléaires,  et  surtout  plasmazellen)  est  capitr’e. 
On  les  étudiera  soit  par  imprégnation  vitale,  soit  par  coloration  sur  lamis; 
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h)  La  réaction  albumineuse  :  après  avoir  recherché  séparément  la  sérinel 
et  la  globuline,  comme  nous  l’avions  indiqué  dans  nos  premiers  travaux,  ! 
nous  estimons  que  la  recherche  totale  des  albumines  est  suffisamment  ins- 1 
tructive  et  ne  prête  pas  à  discussion.  Je  me  sers  d’un  albuminomètre  spécial  ! 
dont  nous  avons  donné  la  description  avec  M.  Boyer  {Presse  médicale,  no  5, 1 
17  janvier  1920)  ;  '  ; 

c)  La  réaction  de  fixation  de  Bordet-Wassermann,  qui,  à  notre  avis,  ; 
dans  la  syphilis  nerveuse,  suit  assez  fidèlement  l’évolution  de  la  syphilis  ; 
nerveuse  ;  pour  en  apprécier  la  valeur,  il  faut  tenir  compte  de  la  quan¬ 
tité  de  liquide  et  de  l’antigène  employés. 

En  étudiant  simultanément  ces  trois  réactions,  il  est  possible  de  constater 
d’abord  l’existence  des  réactions  d’ordre  méningé  ou  même  parenchyma¬ 
teuses,  d’apprécier  le  degré  de  leurs  altérations,  d’en  déterminer  la  signi-  ; 
fication  d’après  le  stade  de  syphilis  auquel  elles  sont  constatées  et  surtout 
de  suivre  l’évolution  des  lésions  par  l’étude  on  série  de  ces  modifications  ' 
humorales. 

3°  Légitimité  de  l'existence  de  la  période  préclinique.  —  La  légitimité  de 
l’existence  do  cette  phase  préclinique  a  été  discutée  et  même  niée  par  cer-  ' 
tains  auteurs,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  tabes  et  la  paralysie  générale  '• 
(Sézary  et  Sicard)  ;  ils  admettent  que  la  réaction  parenchymateuse  précède  , 
la  lésion  méningée  et  que,  dans  ces  conditions,  la  ponction  lombaire,  ne 
pouvant  déceler  que  des  réactions  méningées,  perd  une  partie  de  sa  valeur 
puisque  ces  indications  sont  contemporaines  des  signes  cliniques.  Je  suis  , 
d’un  avis  absolument  contraire  ;  et  cola  pour  plusieurs  raisons  : 

a)  Tout  d’abord,  il  est  extrêmement  fréquent  de  rencontrer  chez  les  ; 
syphilitiques  des  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  se  traduisant 
par  aucun  signe  clinique  ;  ces  faits  bien  connus  depuis  mes  publications  de  j 
1902  n’ont  jamais  été  discutés;  les  travaux  postérieurs  ont  au  contraire 
montré  que  leur  fréquence  était  encore  plus  grande  que  nous  le  pensions. 

11  existe  donc  do  "  ^actions  du  liquide  rachidien  sans  symptômes  cliniques  ; 
et  pouvant  rester  latentes  ;  c’est  un  fait  indiscutable  ;  i 

b)  Ces  réactions  peuvent  disparaître  sans  laisser  de  traces,  soit  spontané-  : 
ment,  soit  sous  l’influence  du  traitement  ;  quelquefois,  elles  persistent  pen¬ 
dant  des  années  et  tout  à  coup  apparaît  un  signe  clinique  plus  ou  moins 
grave,  démontrant  l’existence  d’une  lésion  parenchymateuse  ;  de  nombreuses 
observations  l’ont  prouvé  et,  pour  ma  part,  j’en  ai  publié  plusieurs. 

Il  existe  donc  des  réactions  méningées  qui,  après  une  période  de  latence  ' 
plus  ou  moins  longue,  peuvent  être  suivies  des  signes  cliniques  démontrant 
une  altération  grave  du  système  nerveux  ; 

c)  En  ce  qui  concerne  plus  spécialement  le  tabes  ou  la  paralysie  générale, 
il  existe  des  observations  dans  lesquelles  on  a  suivi  les  malades  depuis 
la  période  secondaire  jusqu’à  l’apparition  de  ces  affections,  plusieurs  années, 
après.  Pendant  tout  ce  temps,  la  ponction  lombaire  a  montré  la  persistance . 
des  réactions  du  liquide  rachidien,  alors  que  l’affection  ne  s’était  pas  encore 

/accusée  cliniquement;  ce  qui  prouve  la  précession  des  signes  biologiques 
'  sur  les  signes  cliniques. 
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Le  plus  souvent,  cette  constatation  se  fait  autrement,  car  il  est  excep¬ 
tionnel  de  pouvoir  suivre  et  de  ponctionner  en  série  des  syphilitiques  depuis 
le  début  de  leur  maladie  jusqu’au  moment  où  ils  deviennent  tabétiques  ou 
paralytiques  généraux  ;  il  existe  en  effet  des  observations  dans  lesquelles  on 
a  constaté  inopinément  des  réactions  du  liquide  rachidien  et  vu  apparaître 
quelque  temps  après  des  signes  nets  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  (obser¬ 
vations  de  Sicard,  Nageotte,  Jeanselme,  Vincent,  Hudelo,  Ravaut,  etc.). 

Il  existe  donc  des  malades  chez  lesquels  le  tabes  ou  la  paralysie  générale 
ont  été  précédés  de  réactions  méningées  constatées  quelquefois  plusieurs 
années  auparavant; 

d)  De  plus,  si  dans  le  tabes  ou  la  paralysie  générale  les  réactions  ménin¬ 
gées  étaient  consécutives  aux  réactions  parenchymateuses,  je  ne  comprends 
pas  pourquoi  les  réactions  du  liquide  rachidien  sont  d’autant  plus  intenses 
que  l’on  se  rapproche  davantage  du  début  clinique  de  ces  affections,  alors  1 
qu’elles  diminuent  plutôt  au  fur  et  à  mesure  de  l’évolution  de  la  maladie  ; 
o’est  le  contraire  qui  devrait  se  produire  si  la  lésion  méningée  était  consé¬ 
cutive  à  la  lésion  parenchymateuse  ; 

e)  Chaque  fois  qu’un  malade  présente  un  signe  clinique  permettant  de 
porter  chez  lui  pour  la  première  fois  le  diagnostic  de  tabes  ou  de  paralysie 
générale,  il  est  de  règle  de  constater  une  réaction  du  liquide  rachidien  ; 
or,  cette  réaction  ne  s’est  pas  faite  du  jour  au  lendemain  et  il  est  logique 
d’admettre  que,  si  elle  avait  été  recherchée,  elle  aurait  été  constatée  avant 
le  signe  chnique  qui  vient  d’apparaître. 

Bien  plus,  en  présence  de  signes  cliniques  douteux,  je  crois  que  nombre 
de  neurologistes  ou  d’experts  ont  recours  à  la  ponction  lombaire  potir 
trancher  la  difficulté  ;  ce  serait  une  pratique  condamnable,  inutile,  et  que 
l’on  aurait  abandonnée  si  les  signes  cliniques  devaient  toujours  précéder 
les  réactions  du  liquide  rachidien  ; 

/)  L’argument  suivant  a  été  donné  par  M.  Vincent.  Si  l’on  étudie  les  tissus 
nerveux  de  malades  morts  de  tabes,  de  paralysie  générale  ou  de  ménin¬ 
gites  chroniques,  on  est  frappé  par  l’infiltration  lymphoïde  de  certains 
^erfs  de  la  pie-mère  ;  or,  très  souvent,  ces  nerfs  ne  sont  pas  paralysés  ou  les 
malades  ne  présentent  pas  de  troubles  nerveux. 

Il  existait  donc  là  des  réactions  méningées  anatomiques,  cliniquement 
latentes,  prouvant  que  la  lésion  méningée  précède  celle  de  l’élément  noble  ; 

ë)  De  plus,  je  ne  vois  pas  comment  dans  le  tabes  ou  la  paralysie  générale  / 
1^‘s  lésions  vasculaires  vont  d’abord  porter  uniquement  sur  le  parenchyme 
nerveux,  alors  que  les  vaisseaux,  méningés  et  les  méninges  seront  respectés  ; 
cette  dissociation  qu’il  faut  forcément  admettre,  dans  l’hypothèse  de  M.  Si- 
card,  ne  me  paraît  pas  conforme  aux  faits  anatomo-pathologiques; 

h)  Enfin,  je  me  demande  quelle  conduite  tiendront  ceux  qui  ne  partagent 
pas  nos  idées  en  présence  de  syphilitiques  présentant  des  réactions  nettes 
du  liquide  rachidien  sans  symptômes  cliniques  nerveux.  Los  laisseront-ils 
évoluer  et  assisteront-ils,  comme  cela  a  été  observé  quelquefois,  à  l’appari¬ 
tion  de  lésions  nerveuses  ;  ce  serait  la  meilleure  des  preuves  à  donner  sur 
le  précession  des  troubles  biologiques  sur  les  troubles  cliniques.  Pour  ma 
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part,  j’ai  toujours  suivi  une  pratique  inverse  et,  considérant  dès  1902  les  j 
réactions  méningées  comme  des  symptômes  de  syphilis,  j’ai  traité  mes  i 
malades  jusqu’à  disparition  de  leurs  réactions  ;  chez  quelques-uns,  malgré 
le  traitement,  j’ai  vu  apparaître  des  signps  nerveux  et  surtout  des  signes 
oculaires  qui  rétrocédèrent  quelquefois  en  même  temps  que  s’effaçaient  les 
réactions  méningées.  Peut-être  que  si  je  n’avais  pas  traité  avec  insistance 
ces  malades,  j’aurai  assisté  à  l’évolution  de  lésions  nerveuses  plus  graves, 
donnant  ainsi  la  meilleure  preuve  qui  fût  de  ce  que  je  voulais  prouver  ; 
mais  je  ne  me  reconnaissais  pas  le  droit,  laissant  à  ceux  qui  croient  que  les 
symptômes  fournis  par  la  ponction  lombaire  ne  précèdent  pas  les  signes  cli¬ 
niques,  le  soin  de  faire  cotte  expérience  ; 

i)  Les  seuls  accidents  nerveux  qui  puissent  évoluer  sans  s’accompagner 
de  réactions  méningées  sont  représentés  par  des  lésions  profondes  ;  gommes, 
artérite  localisée,  réactions  épendymaires  limitées,  foyers  centraux  d’encé¬ 
phalite  ou  myélite  bien  circonscrits,  etc.  ;  ces  cas  sont  relativement  peu  i 
fréquents  par  rapport  aux  précédents.  j 

l'els  sont  les  arguments  cliniques,  biologiques  et  anatomiques  me  faisant  i 
admettre  l’existence  d’une  période  préclinique  précédant  l’apparition  des 
troubles  nerveux  d’origine  syphilitique  ;  cette  période  ne  peut  être  mise  en 
évidence  que  par  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien. 

4°  Conclusions  pratiques.  —  11  n’est  malheureusement  pas  possible,  pour 
dépister  cette  période  préclinique,  de  pratiquer  la  ponction  lombaire  aussi 
souvent  qu’il  serait  nécessaire.  J’ai,  dans  un  article  récent  (Presse  médicale,  < 

^  no  57,  8  octobre  1919),  essayé  de  déterminer  les  dates  de  l’évolution  de  la  ; 
'  syphilis  les  plus  propices  pour  cet  examen  et  j’ai  été  amené,  par  une  sta-  ^ 
tistique  portant  sur  un  millier  de  cas,  à  conclure  que  c’étaient  la  quatrième 
et  la  dixième  année.  , 

Même  si  l’on  n’admet  pas  l’existence  d’une  période  préclinique  au  cours  ; 
de  la  syphilis  nerveuse,  il  faut  cependant  accepter  un  certain  nombre  de  : 
faits  qui  me  paraissent  indiscutables.  Ce  sont  d’abord  toutes  les  réactions 
méningées  latentes  qui  peuvent  rester  latentes  et  disparaître  sans  se  révéler  ' 
cliniquement  ;  il  y  a  celles  qui,  après  une  phase  de  latence,  sont  suivies  d’ac¬ 
cidents  nerveux  variés  ;  il  y  a  celles  enfin  qui  ne  cessent  pas  depuis  le  début 
de  la  syphilis  jusqu’à  l’apparition  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale.  II  y 
a  enfin  celles  qui,  à  mon  avis,  précédent  l’apparition  clinique  du  tabes  ou  de 
la  paralysie  générale.  Ce  ne  sont  pas  des  faits  qui  soient  rares,  mais  ils  sont  ' 
rarement  observés  en  raison  des  difficultés  des  observations.  Dans  tous  ces  cas, 
l’existence  d’une  période  préclinique  n’est  pas  discutable  et  l’on  doit,  ainsi 
que  je  l’ai  énoncé  le  premier  dès  1902,  considérer  ce  renseignement  fourni 
par  la  ponction  lombaire  comme  un  stigmate  de  syphilis  en  activité  et  par 
conséquent  le  regarder  comme  une  indication  formelle  de  traitement.  C’est, 
à  mon  avis,  un  des  meilleurs  moyens  prophylactiques  de  la  syphilis  nerveuse. 

Quoi  qu’il  on  soit,  les  opinions  que  j’avais  émises  dès  le  début  de  mes 
recherches  sur  l’importance  de  la  ponction  lombaire  dans  le  diagnostic 
précoce  des  atteintes  nerveuses  de  la  syphilis,  sur  les  indications  qu’elle 
donne  dans  l’appréciation  de  l’opportunité  et  la  direction  du  traitement, 
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sont  maintenant  confirmées.  Il  me  parait  aujourd’hui  possible  de  rendre 
ces  faits  encore  plus  positifs  et  je  me  suis  cru  autorisé  à  en  extraire  l’existence 
d’une  période  préclinique  précédant  l’évolution  clinique  de  la  plupart  des 
localisations  nerveuses  de  la  syphilis. 

M.  Clovis  Vincent.  —  Je  ne  partage  pas  non  plus  l’opinion  de  M.  Sicard 
qui  fait  de  la  paralysie  générale  et  du  tahes  une  lésion  du  tissu  noble  sans 
réaction  conjonctive.  A  l’appui  de  ma  manière  de  voir,  je  rappellerai  le 
fait  clinique  suivant  concernant  un  homme  suivi  pendant  treize  ans.  La 
réaction  méningée  a  précédé  tout  signe  clinique  ;  au  bout  de  sept  ans, 
malgré  le  traitement,  cet  homme  a  présenté  des  signes  de  tabes,  et  treize 
ans  après  le  début  de  la  maladie  évolua  une  paralysie  générale  qui  l’emporta 
en  quelques  mois. 

Mais  si  la  méningite  existe  toujours  avant  et  pendant  la  période  aiguë, 
il  arrive  que  la  réactiori  méningée  puisse  manquer  temporairement,  et  avant 
l’apparition  de  la  lymphocytose  on  peut  trouver  les  méninges  bourrées 
de  polynucléaires. 

M.  Sézary.  —  Je  constate  que,  parmi  les  voies  d’apport  du  tréponème, 
M.  Sicard  n’accorde  aucune  place  à  la  voie  méningée.  Cette  opinion  est  pré¬ 
cisément  celle  que  j’ai  déjà  soutenue  (1). 

L’importante  notion,  due  à  M.  Ravaut,  de  la  fréquence  de  la  lymphocytose 
céphalo-rqchidiennc  chez  les  syphilitiques  secondaires  semblait  en  effet 
confirmer  la  théorie,  émise  par  M.  Nageotte,  de  l’origine  méningée  du  tabes 
et  celle,  défendue  par  M.  Vincent,  de  l’origine  méningée  de  toute  lésion 
nerveuse  syphilitique.  Je  crois  cependant  qu’il  faut  interpréter  les  faits 
d’une  façon  toute  différente. 

h'arlérite  cérébrale,  par  exemple,  ne  saurait  être  considérée  comme  secon¬ 
daire  à  la  méningite  ;  je  l’ai  prouvé  par  l’étude  d’un  cas  très  démonstratif  (2). 
Il  s’agissait  d’un  syphilitique  secondaire  chez,  lequel  des  éruptions  florides 
coexistaient  avec  une  lymphocytose  céphalo-rachidienne  marquée  et  qui 
mourut,  trois  semaines  plus  tard,  de  ramollissement  cérébral.  On  pouvait 
penser  que  la  méningite  conditionnait  ici  l’artérito.  L’étude  histologique 
ïl’a  pas  confirmé  cette  hypothèse.  .Sans  doute,  l’artère  thrombosée  présen¬ 
tait  de  la  péri-artérite  ;  mais  celle-ci  n’était  ni  plus  ni  moins  marquée  que 
dans  l’aortite  ou  toute  autre  artère  syphilitique.  De  plus,  la  méningite 
prédominant  dans  la  région  lombaire  de  la  moelle  épinière,  elle  était  à 
Peine  marquée  au  niveau  de  l’artère  lésée.  Enfin,  des  tréponèmes  furent 
décelés  dans  quelques  petites  gommes  situées  dans  la  partie  profonde, 
^On  infiltrée,  de  la  péri-artère.  Il  n’existait  donc  aucun  lien  entre  la  ménin¬ 
gite  et  l’artérite  reconnues  pendant  l’existence  du  malade. 

Quant  à  la  méningite  latente  des  syphilitiques,  je  pense  que,  dans  tous  les 

(1)  A.  SÊZARY,  Nature  de  la  méningite  latente  des  syphilitiques;  Paris  médical, 
»  octobre  1919,  n»  40. 

(2)  A.  SÉZARY,  Histo-microbiologie  de  l’artérite  syphilitique.  Presse  médicale,  10  dé¬ 
cembre  1910,  n»  99. 
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cas,  elle  est  secondaire  à  une  lésion  spécifique  des  centres  nerveux  sous- 
jacents,  au  même  titre  que  la  pleurite  ou  la  périhépatite  traduisent  souvent 
l’inflammation  du  poumon  ou  du  foie. 

L’hypothèse  me  semble  suffisamment  démontrée  aujourd’hui  pour  la 
paralysie  générale,  où  les  tréponèmes  se  trouvent  dans  l’écorce  cérébrale, 
et  jamais  dans  les  méninges.  Dans  l’observation  de  Marincsco  et  Minea, 
qui  semble  faire  exception  à  cette  règle,  le  malade  présentait  de  la  céphalée, 
des  vertiges,  des  crises  jacksonniennès,  c’est-à-dire  dos  symptômes  qui  révé¬ 
laient  un  processus  de  méningite  syphilitique  proprement  dite  (la  ménin¬ 
gite  avérée  me  semble,  contrairement  à  la  méningite  latente,  due  au  trépo¬ 
nème  lui-même,  je  reviendrai  plus  loin  sur  ce  point). 

L’hypothèse  a  reçu  un  commencement  de  confirmation  pour  le  tabes,  par 
la  constatation,  faite  par  Noguchi,  de  quelques  tréponèmes  dans  les  cordons 
postérieurs  de  la  moelle.  Jusqu’ici  les  spirilles  n’ont  pu  être  décelés  dans  les 
méninges.  Par  contre,  je  no  serais  pas  étonné  qu’on  en  découvrît  un  jour 
dans  les  racines  postérieures. 

Je  pense  enfin  que  même  la  réaction  méningée  de  la  période  secondaire 
n’est  qu’une  réaction  do  voisinage  vis-à-vis  de  lésions  parenchymateuses 
latentes.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  à  cette  époque,  est  rarement  viru¬ 
lent  (ühlenhuth  et  Mulzer).  L’imprégnation  argentique  ne  m’a  pas  permis  de 
trouver  de  tréponèmes  dans  les  méninges  (1)  ;  au  contraire,  dans  un  cas  ana¬ 
logue,  Versé  en  a  décelé  dans  les  parois  des  veines  radiculaires  postérieures. 

A  ce  titre,  la  ponction  lombaire  conserve,  à  mon  avis,  l’importance  qu’on 
lui  reconnaît  pour  le  diagnostic  précoce,  à  un  stade  embryonnaire,  des 
affections  nerveuses  syphilitiques.  Contrairement  à  M.  Sicard,  je  pense  qu’elle 
peut  révéler  des  altérations  latentes  qui,  comme  toute  lésion  syphilitique, 
pourront  ne  pas  guérir  et  provoquer,  dans  un  délai  parfois  lointain,  des  affec¬ 
tions  nettement  caractérisées.  Mais  l’importance  de  la  lymphocytose  n’est 
pas  toujours  proportionnelle  à  la  gravité  de  la  lésion  et  je  crois,  d’après 
quelques  cas  que  j’ai  pu  observer,  qu’elle  peut  faire  défaut,  dans  le  tabes 
incipiens  récemment  constitué. 

Loin  de  moi  la  pensée  de  nier  l’existence  des  méningites  sypliilitiques 
avérées  et  autonomes.  Celles-ci  peuvent  déterminer  un  syndrome  méningé 
diffus  ou  des  syndromes  d’irritation  circo^nscrite  :  de  la  convexité  (épilepsie 
jacksonnienne,  comme  dans  le  cas  de  Marinesco  et  Minea  rapporté  plus  haut), 
de  la  base  du  cerveau  (paralysie  des  nerfs  crâniens),  de  la  moelle  et  de  ses 
racines  (radiculites),  etc.  Encore  faudrait-il  établir  le  Tôle  des  lésions  paren¬ 
chymateuses  voisines.  Mais,  en  l’absence  de  tout  symptôme  méningé,  je  ne 
crois  pas  que  la  vie  méningée  soit  celle  que  prend  régulièrement  le  trépo¬ 
nème  pour  infecter  les  centres  nerveux.  La  méningite  est  le  témoin, 
mais  non  la  cause,  des  lésions  parenchymateuses  qu’elle  accompagne. 

M.  Gustave  Roussy.  —  M.  Sicard,  après  nous  avoir  exposé  brillamment 
ce  matin  les  arguments  plaidant  en  faveur  do  l’unité  ou  de  la  pluralité  des 

(1)  A.  SÉZARY.  Processus  histolo^éfue  de  la  réaction  méningée  de  la  syphilis  secondaire. 
Compte  rendu  de  la  Société  de  Biologie,  4  avril  1908,  t.  LXIV,  p.  57G. 
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germes  syphilitiques,  s’est  rangé  nettement  parmi  les  partisans  de  la  doc¬ 
trine  uniciste.  Je  crois,  pour  ma  part,  qu’il  a  parfaitement  raison. 

Cet  après-midi,  au  contraire,  alors  que  nous  voici  sur  le  terrain  anato¬ 
moclinique,  notre  Rapporteur  défend  la  théorie  dualiste,  opposant  ainsi 

—  tant  au  point  de  vue  anatomique  que  clinique  —  la  syphilis  ner¬ 
veuse  artérielle  primitive  à  la  syphilis  nerveuse  parenchymateuse  primitive. 
Cette  théorie,  d’ailleurs  ancienne,  suscite,  à  mon  avis,  de  nombreuses  objec¬ 
tions. 

Kt,  d’abord,  l’existence  de  la  syphilis  parenchymateuse  primitive  est-elle 
démontrée  par  des  faits  d’observation  indiscutables? 

Éu  point  de  vue  anatomo-pathologique,  je  crois  qu’il  est  difficile  de  dire  que 
soit  dans  le  tabes,  soit  dans  la  paralysie  générale,  la  méningite  n’existe  pas 
*lans  l’immense  majorité  des  cas.  C’est  le  contraire  qu’on  observe  au  micros¬ 
cope.  De  même,  l’examen  des  préparations  histologicpies  montre  l’impor¬ 
tance  et  la  fréquence  des  lésions  vasculaires  et  je  ne  sache  pas  qu’il  existe 
•ies  cas  de  tabes  ou  de  paralysie  générale  sans  lésions  vasculaires. 

Et  d’ailleurs,  si  l’on  se  reporte  sur  un  terrain  autre  que  le  .système  ner¬ 
veux,  au  niveau  des  viscères,  no  voyons-nous  pas  également  au  niveau  du 
*‘cin,  du  foie  ou  du  poumon,  des  lésions  tertiaires  scléreuses  dont  la  signa¬ 
ture  histologique  syphilitique  ne  saute  pas  aux  yeux  de  prime  abord  et  dans 
lesquelles  néanmoins  l’étude  du  système  vasculaire  permet  de  retrouver 
^les  lésions  tout  à  fait  comparables  à  celles  qui  existent  dans  la  syphilis 
t»dive  du  système  nerveux?  Il  est  impossible  d’oublier  que  toute  l’histo- 
Pathologie  de  la- syphilis,  qu’il  s’agisse  de  syphilis  nerveuse,  de  syphilis 
Viscérale,  de  syphilis  musculaire  ou  osseuse,  est  dominée  par  l’endo-vascu- 
larite  qui  apparaît  dès  le  chancre  et  qu’on  retrouve,  à  travers  toutes  les 
périodes  de  la  syphilis,  jusques  et  y  compris  les  périodes  tertiaires  et  quater- 
iiaires. 

Éu  point  de  vue  de  la  pathologie  générale  d’autre  part,  il  me  semble  dif- 

-  ficile  de  concevoir  qu’un  agent  figuré  —  surtout  quand  il  s’agit  d’un  para¬ 
site  volumineux  comme  le  tréponème  —  puisse  traverser  les  parois  vas» 
culaires  sans  laisser  de  traces,  pour  venir  se  placer  au  niveau  du  parenchyme 
nerveux  et  y  sommeiller  durant  de  nombreuses  années.  Où  serait  logé 
•durant  ce  long  sommeil  ce  parasite?  — ■  Dans  le  tissu  interstitiel  névrc- 
Sfique?  —  Mais  il  y  aurait  alors  dos  réactions  de  métaplasie  cellulaire 
nomme  celles  qui  toujours  succèdent  à  l’arrivée  d’un  corps  étranger  quel 
fin  il  soit.  —  Dans  les  cellules  nerveuses?  —  C’est  impossible,  car  la  cellule 
nerveuse  est  un  élément  trop  hautement  différencié  pour  faire  ainsi  acte 

®  niacrophagie  sans  subir  de  nombreuses  modifications  métaplasiques 
préalables. 

En  somme,  tout  ce  que  nous  savons  des  processus  généraux  tissulaires 
fini  régissent  l’inflammation  se  dresse  contre  l’hypothèse  des  inflammations 
niicrobiennes  parasitaires  frappant  primitivement  et  électivement  l’élé- 
nt^t  noble  d’un  tissu  ou  d’un  organe. 

Pour  éclairer  ma  pensée,  prenons  un  exemple,  en  dehors  du  système 
r^erveux,  comme  le  rein.  Certaines  infections  suraiguës  toxiniques  comme  la 
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diphtérie,  certaines  intoxications  aiguës  comme  le  sublimé  peuvent  déter¬ 
miner  des  lésions  primitivement  épithéliales  (sidération  massive  et  tota'e 
des  cellules  des  tubes  contouimés),  et  provoquer  la  mort  par  suppression 
de  la  fonction  physiologique  de  l’organe  avant  que  le  tissu  conjonctif  inters¬ 
titiel  ait  eu  le  temps  de  réagir.  Mais  là  ce  sont  des  toxines  et  non  des  élé¬ 
ments  figurés  qui  ont  traversé  les  parois  vasculaires,  qui  sont  venues  se 
fixer  sur  les  cellules  rénales  et  qui  ont  abouti  à  la  suppression  de  la  fonction 
de  l’organe  d’une  façon  rapide  et  totale.  Mais  si,  au  contraire,  au  niveau  do  ce 
rein,  le  processus  infectieux  est  moins  brutal,  alors  ont  le  temps  d’appàraître 
des  réactions  conjonctivo-vasculaires  qui  déjà  se  dessinent  dans  les  premiers 
jours  qui  suivent  l’infection  et  que  l’on  retrouvera  facilement  ébauchées 
sur  les  coupes  microscopiques.  De  plus,  lorsqu’il  s’agit  d’une  infection  à 
parasites  résistants  comme  le  bacille  de  Koch,  le  tréponème,  les  mycoses, 
l’histologie  pathologique  générale  de  ces  infections  est  dominée  par  le  fait 
que  l’organisme  tend  à  former  toute  une  série  de  points  défensifs,  d’où  le 
nom  d’inflammation  nodulaire.  Puis,  plus  tard,  beaucoup  plus  tard,  les 
nodules  (tubercules  ou  syphilomes)  se  transforment,  se  caséifient  ou 
au  contraire  se  transforment  en  tissu  de  cicatrisation,  c’est-à-dire  de 
sclérose. 

N’en  est-il  pas  de  même  pour  la  syphilis  nerveuse?  —  Oui,  certainement, 
et  je  crois  que  c’est  une  erreur  trop,  souvent  commise  que  de  raisonner 
comme  si  les  infections  d’une  façon  générale  et  la  syphilis  en  particulier 
avaient  une  façon  différente  de  se  comporter  suivant  l’organe  ou  le  tissu 
qu’elles  attaquent. 

En  effet,  si,  dans  une  infection  suraiguë  comme  la  diphtérie,  dans  une 
intoxication  comme  l’alcoolisme  ou  le  plomb,  les  toxines  ou  les  poisons, 
après  avoir  passé  par  la  voie  vasculaire,  viennent  se  fixer  sur  l’élément  noble 
du  tissu  nerveux,  cellules  ou  cylindraxes,  et  le  frappent  de  dégénérescence 
primitive,  il  en  est  tout  autrement  dans  les  infections  qui  durent  un  certain  , 
temps,  comme  la  tuberculose  ou  la  syphilis. 

C’est  d’ailleurs  ce  que  nous  apprend  l’anatomie  pathologique  du  tabes. 
En  effet,  M.  Nageotte  a  montré  que  la  lésion  primitive  essentielle  siégeait 
au  niveau  du  nerf  radiculaire  transverse,  qu’elle  consistait  en  une  névrite  à 
caractères  particuliers,  névrite  dans  laquelle  on  retrouve  une  infiltration 
lymphocytique,  des  réactions  vasculaires  importantes  et  plus  tard  de  la 
sclérose,  le  tout  siégeant  au  niveau  de  la  méninge  et  du  tissu  interstitiel 
des  racines  et  aboutissant  en  fin  de  compte  à  la  dégénération  du  cylin- 
draxe. 

Les  recherches  de  MM.  Vincent  et  Tinel  ont  abouti  aux  mêmes  résultats 
et  ont  bien  mis  en  valeur  l’importance  et  Ip  précocité  des  lésions  méningées 
au  cours  du  tabes. 

J’estime  donc  qu’il  n’y  a  pas  plus  de  différence  au  point  de  vue  ânatomo- 
pathologique  qu’au  point  de  vue  étiologique  et  pathogénique  entre  les 
lésions  de  la  syphilis  nerveuse  dite  banale  ou  artérielle  et  celles  de  la  para- 
syphilis.  Cette  vieille  division,  datant  de  l’heure  où,  grâce  à  Fournier,  on 
commençait  à  entrevoir  l’or.igine  syphilitique  du  tabes  et  de  la  paralysie 
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générale  et  où  la  méconnaissance  du  tréponème  n’avait  pas  encore  apporté 
la  preuve  indiscutable  de  ces  idées,  doit  être  abandonnée. 

Mais  alors  pourquoi,  entre  la  syphilis  banale  artérielle  et  les  lésions  du 
tabes  ou  de  la  paralysie  générale,  y  a-t-il  des  différences  tant  cliniques  qu’ana¬ 
tomiques?  C’est  que  tout  est  régi  par  la  notion  de  temps.  Suivant  la  durée 
et  le  nombre  des  attaques  tréponémiques  qui  viennent  frapper  le  système 
nerveux,  les  réactions  tissulaires  seront  variables.  Enfin,  cette  notion  de 
durée  et  de  temps  est  elle-même  conditionnée  par  divers  facteurs  ;  1°  toxi¬ 
cité  du  virus,  pour  les  unicistes  ;  modification,  adaptation  ou  forme  d’évo¬ 
lution  différente  pour  les  dualistes,  et  2°  questions  de  terrain  qui,  ici  comme 
ailleurs,  vient  jouer, un  rôle  toujours  très  important. 


M.  DE  Massary.  —  Je  m’excuse  de  prendre  la  parole  pour  préciser  cer¬ 
tains  points  de  l’évolution  d’une  question  qui  m’est  particulièrement  chère, 
celle  de  la  nature  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale. 

Un  fait  domine  toute  la  syphilis,  c’est  celui  que  signalait  Fournier  dès 
1875  :  certains  accidents  syphilitiques  guérissent  par  le  traitement  spécifique, 
d’autres  résistent  à  ce  même  traitement,  ces  derniers  sont  dits  par  Fournier 
Parasyphilitiques.  Ce  mot  p.arasyphilis  est  peut-être  malheureux,  mais  il 
<lésigne  des  faits  particulièrement  bien  observés  et  admis  par  tous.  Je  pense 
que  l’on  ne  pourra  comprendre  la  parasyphilis  que  lorsque  sera  élucidée 
la  nature  exacte  du  tabes  ou  de  la  paralysie  générale.  Certains  déclarent 
ffue  la  méningite  chronique  syphilitique  est  la  base  de  ces  deux  affec¬ 
tions  ;  la  méningite  radiculaire  détermine  le  tabes,  le  syphilome  diffus  des 
méninges  corticales  conditionne  la  paralysie  générale  ;  cette  notion  anatomo¬ 
pathologique  a  süscité  des  espoirs  thérapeutiques  qui  malheureusement  ne 
se  sont  pas  réalisés  ;  on  arrête  un  tabes,  on  ne  le  guérit  pas  ;  a-t-on  même  une 
action  favorable  sur  la  paralysie  générale? 

En  opposition  avec  cette  théorie  méningitique  des  accidents  dits  parasy¬ 
philitiques  se  dresse  la  théorie  parenchymateuse.  Déjà  en  1894,  Brissaud 
^vait  soutenu,  dans  ses  conférences  de  l’hôpital  Saint-Antoine,  que  le  tabes 
Otait  une  dégénérescence  propre,  sous  l’influence  du  virus  syphilitique 
protone.urone  centripète  ;  j’ai  soutenu  cette  opinion  dans  ma  thèse  de 
1-896.  Plus  tard,  en  juin  1903,  voulant  établir  une  différence  entre  les  acci¬ 
dents  dits  parasyphilitiques,  j’écrivais  dans  la  Presse  médicale  cette  défini¬ 
tion  que  je  reprenais  au  Congrès  international  de  Londres  en  1913  :  «  Si 
ios  premiers  diffèrent  des  seconds,  c’est  que  les  réactions  des  divers  tissus 
contre  le  même  principe  morbide  sont  différentes.  Sur  les  tissus  de  prove¬ 
nance  mésodermique, 'quels  qu’ils  soient,  nous  connaissons  parfaitement 
1  action  de  la  syphilis  ;  elle  provoque  une  prolifération  intense  dont  l’abou¬ 
tissant  fatal  est  la  gomme  ou  la  sclérose  ;  là,  le  traitement  est  tout-puis- 
8ant  ;  il  arrête  cette  prolifération  et  active  la  régression  des  éléments  néo- 
tormés. 

«  Tout  autre  doit  être  forcément  l’action  de  cette  même  syphilis  sur  les 
tissus  de  provenance  épithéliale  ;  sur  ces  tissus  irremplaçables,  l’irritation 
proliférative  n’est  pas  possible,  les  éléments  hautement  différenciés  du  sys- 
Revüb  neurologique.  —  T.  -xxxvi.  41 
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tème  nerveux,  tout  particulièrement,  ne  peuvent  que  dégénérer  et  leur  dégé- , 
nérescence  est  irrémédiable. 

«  Le  traitement,  si  actif  pour  enrayer  une  prolifération,  ne  peut  s’opposer 
à  une  action  dégénérative.  Ainsi  reçoit  une  explication  l’apparente  contra¬ 
diction  que  nous  offrent  le  tabes  et  la  paralysie  générale  dont  l’origine  syphi¬ 
litique  est  indiscutable,  mais  dont  la  résistance  au  traitement  est  universel¬ 
lement  reconnue.  » 

Les  travaux  dos  bactériologistes  modernes,  montrant  que  les  tréponèmes 
agissent  directement  sur  les  éléments  épithéliaux,  sur  les  neurones  du  tabé¬ 
tique  et  du  paralytique  général,  apportent  à  cette  opinion  une  consé¬ 
cration  nouvelle,  qui  m’est  particulièrement  agréable.  Je  n’aurais  cependant 
pas  pris  la  parole  pour  fixer  ce  point  d’histoire  si  j’avais  été  seul  en  cause, 
mais  je  le  fais  et  me  plais  à  le  faire  pour  la  mémoire  de  mon  très  regretté 
maître  Brissaud. 

MM.  Hknri  Claude  et  H.  Schœffer.  —  L'atrophie  musculaire  progres¬ 
sive  syphilitique  avec  sclérose  combinée.  —  Nous  versons  au  débat  sur  la 
question  des  formes  cliniques  de  la  syphilis  nerveuse  une  observation 
anatomo-clinique  concernant  un  cas  d’atrophie  musculaire  qui  se  distingue 
des  autres  faits  d’amyotrophie  qui  ont  été  relatés.  Différencier  des  formes  cli¬ 
niques  d’après  la  voie  d’apport  du  tréponème  est  une  vue  de  l’esprit  ori¬ 
ginale,  —  mais  ce  n’est  pas  autre  chose,  car  il  est  impossible  de  faire  la 
preuve  d’une  pareille  conception,  ni  même  d’affirmer  que  le  tréponème  est 
là.  Nous  rappellerons  qu’en  ce  qui  concerne  la  tuberculose  dont  l’agent 
pathogène  est  autrement  facile  à  déceler  que  le  tréponème,  il  y  a  des  formes 
de  tuberculoses  atypiques  dans  lesquelles  on  doit  faire  intervenir  soit  un 
virus  particulier,  soit  des  conditions  de  résistance  locale,  soit  des  poisons 
bacillaires  particuliers. 

Dans  la  plupart  des  faits  d’atrophie  musculaire  syphilitique  qui  ont  été 
rapportés  après  le  travail  de  F.  Raymond  (1893)  jusqu’aux  mémoires  de 
Léri,  Mosny  et  Baral,  Baudouin  et  Bourguignon,  Souques,  etc.,  il  s’agit 
de  véritable  méningo-myélite  diffuse  et  avec  artériotides,  phlébites,  etc. 
D’autres  faits  concernent  des  tabes  simples  avec  amyotrophie  plus  ou 
moins  localisée  ou  des  tabes  combinés.  Notre  cas  montre  un  type  un  peU 
particulier  dans  lequel,  en  dehors  des  réactions  étiologiques  et  cliniques,  il 
serait  impossible,  en  s’appuyant  sur  les  seules  constatations  anatomiques, 
de  parler  de  syphilis. 

Obs.  résumée,  —  Une  femme  de  39  ans  se  présente  à  nous  à  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  en  octobre  1917.  Mariée  en  1904,  elle  n’a  eu  ni  grossesse,  ni  fausse 
couche.  Elle  s’est  plainte  souvent  de  céphalée,  et  en  1917,  de  diplopie  et  de  troubles 
de  la  vue.  La  malade  ressent  depuis  trois  mois  des  douleurs  dans  la  jambe  gauche 
et  de  la  faiblesse.  En  janvier  1918,  les  troubles  de  la  marche  s’accentuent,  des 
zones  d’anesthésie  apparaissent  sur  les  membres  inférieurs.  Réaction  de  Wasser¬ 
mann  positive  dans  le  sang.  Traitement  mercuriel  par  injection  de  sels  solubles. 
En  avril  1918,  diminution  de  la  force  segmentaire  des  membres  inférieurs,  aug; 
mentation  des  troubles  de  sensibilité,  incoordination  motrice  qui  apparaît  aussi 
aux  membres  inférieurs  ;  atrophie  musculaire  des  jambes  et  des  cuisses.  Réflexes 
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achilléens  nuis,  rotuliens  faibles,  olécraniens  et  antibrachiaux  forts.  Papilles 
ÏÏuî®  H  lombaire,  40  éléments  lymphocytaires  à  la 

cellule  de  Nageotte,  quelques  polynucléaires. 

a+rn  lo  traitement  mercuriel,  progression  de  tous  les  symptômes, 

atrophie  musculaire  et  parésie  des  membres  inférieurs,  atrophie  des  muscles  de  la 
®  ’  surtout  à  droite,  avec  troubles  des  réactions  électriques.  Réflexe  rotulien 
gauche  aboli  ;  réflexes  plantaires  de  l’orteil  en  extension  à  gauche  ;  cutanés  abdo¬ 
minaux  abolis.  Traitement  par  l’hectine  et  le  néosalvarsan  (4  gr  )  Traitement 
^olongé  plusieurs  mois  à  la  Salpêtrière.  Retour  à  Saint-Antoine'en  août  1919. 
otihté  à  peu  près  abolie  aux  membres  inférieurs.  Paralysie  presque  complète 
membres  supérieurs,  une  ébauche  de  flexion  des  doigts  est  seule  conservée. 
Pophie  musculaire  généralisée,  intense  aux  quatre  membres.  Les  muscles  du 
^onc  sont  tous  intéressés,  ainsi  que  ceux  de  la  région  lombaire  et  de  l’ab- 
omen.  Le  diaphragme  est  aussi  atteint,  de  telle  sorte  que  la  respiration  ne  se  fait 
muscles  respiratoires  auxiliaires.  Faciès  sans  expression,  bien 
flu  U  n  y  ait  pas  de  paralysie  faciale. 

inférieure^  sensibilité,  portant  surtout  la  sensibilité  osseuse  aux  membres 
Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis. 

Mori  le  29  août  1918.  Moelle  aplatie,  anémiée.  Racines  antérieures  atrophiées. 
Airophie  des  cornes  antérieures,  cellules  raréfiées  ;  cellules  de  la  colonne  de 
Varice  également  très  atrophiées. 

Cordons  postérieurs  :  sclérose  des  cordons  de  Gall  et  Burdach  (partie  interne) 
aans  la  région  dorsale  inférieure  et  lombaire,  sclérose  moins  accusée  dans  la  région 
erricale  et  limitée  au  cordon  de  Gall.  Sclérose  du  faisceau  pyramidal  croisé, 
nu  faisceau  cérébelleux  direct  et  du  Gowers. 

gausses  lésions  conjonctivo-vasculaires.  Leptoméninge  légèrement 
paissie  au  mveau  des  cordons  postérieure,  mais  sans  infiltrations  cellulaires, 
ans  congestion  ni  altération  vasculaire.  Nulle  part,  il  n’existe  d’artérite  ou  man- 
onons  périv^culaires.  Parfois  une  artère  ou  une  veine  a  une  paroi  épaissie  dimi- 
mant  le  calibre  du  vaisseau.  Pas  de  réactions  inflammatoires,  d’épaississement 
névroglique  ;  on  a  sous  les  yeux  une  moelle  dont  les 
sont  atrophiées  et  dont  les  faisceaux  pyramidaux,  les  cordons 
PWtérieurs  et  les  cordons  de  GaJl  et  Burdach  sont  légèrement  sclérosés.  Les  racines 
^lerieures  sont  très  atrophiées  et  sclérosées.  Pas  de  lésions  des  nerfs  ou  Biel- 


Il  s’agit  en  somme  d’une  sclérose  combinée  avec  atrophie  dégénérative 
68  cellules  des  cornes  antérieures  à  évolution  rapidement  progressive.  Dans 
cette  affection,  les  altérations  méningées  sont  des  plus  réduites,  manquent 
meme  en  dehors  de  la  région  des  cordons  postérieurs.  Ce  n’est  que  par  hasard 
qu  on  trouve  un  vaisseau  épaissi,  nulle  inflammation  aiguë  ou  suhaiguë 
en  évolution,  pas  de  réactions  névrogliques  ou  lymphocytaires.  Il  s’agit 
un  processus  lent  d’atrophie  et  de  dégénération  sur  lequel  un  traitement 
eff  n  (mercure  et  arsenic),  poursuivi  constamment,  est  resté  sans  aucun 
e  .  On  hésiterait,  à  l’examen  de  ces  coupes,  à  parler  de  syphilis  médullaire 
Cett  ïc  Wassermann  positif  n’imposaient  le  diagnostic. 

te  iorme,  si  étendue,  si  progressive,  ne  peut  être  rangée  ni  dans  le  type 
l’élé primitif,  ni  dans  le  type  méningo-vasculaire.  Si  c’est  plutôt 
d’e/Mô/r*  q'ti  fut  atteint,  la  ponction  lombaire  révéla 

tieu  ^  leucocytose  ou  avec  légère  polynucléose.  Si  l’élément  infec- 
X  a  colonisé  d’emblée  dans  les  méninges,  pourquoi  le  traitement  est-il 
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resté  sans  action,  contrairement  à  ce  qu’on  observe  dans  les  cas  de 
méningo-radiculites?  Si,  d’autre  part,  le  tréponème  s’est  localisé  d’abord 
au  seuil  du  parenchyme  nerveux,  il  faut  admettre  qu’il  a  gagné  de  proche  en 
proche,  d’une  façon  ascendante,  à  l’intérieur  des  cornes  antérieures,  et  est 
resté  constamment  à  l’abri  de  l’agent  curateur  (mercure  ou  arsenobenzol). 
La  maladie  a  évolué  à  la  façon  de  ces  myélites  subaiguës  ascendantes  ou  de 
cos  scléroses  en  plaques  à  foyers  successifs,  à  évolution  rapide.  Nous  nous 
demandons  vraiment  si  une  place  à  part  ne  doit  pas  être  réservée  à  ces  affec¬ 
tions  médullaires  d’origine  spécifique,  dont  la  progressivité  est  déconcer¬ 
tante  et  dont  les  lésions  ne  donnent  pas  l’impression  d’un  processus  virulent 
en  évolution.  L’analogie  avec  les  altérations  toxiques,  telles  que  celles  que 
déterminent  la  tuberculose  ou  d’autres  poisons  microbiens,  vient  à  l’esprit. 
11  s’agirait  alors  de  dégénération  de  systèmes  cardinaux  ou  cellulaires  insuf¬ 
fisamment  résistants  à  l’égard  de  poisons  dont  les  efficacités  sont  électives 
pour  certaines  fonctions  du  système  nerveux.  Si  le  traitement  a  pu  avoir 
une  action  à  une  période  sur  le  virus  syphilitique,  il  serait  sans  effet  sur  les 
conséquences  de  l’intoxication.  Ces  poisons  syphilitiques  sont  inconnus, 
leur  existence  n’a  pas  été  démontrée,  mais  on  n’a  pas  démontré  davantage 
l’existence  de  modifications  des  caractères  de  résistance  ou  des  conditions 
humorales  du  tréponème  qui  s’est  fixé  au-dessus  du  parenchyme  nerveux. 
Ces  affections  parasyphilitiques,  qui  n’obéissent  pas  au  traitement,  se  dis¬ 
tinguent  des  affections  qui  restent  rebelles  parce  qu’un  tissu  cicatriciel 
s’est  substitué  aux  éléments  parenchymateux,  —  ici,  c’est  la  progressivité 
qui  est  le  caractère  essentiel  et  elle  no  peut  être  attribuée  qu’à  une  attitude 
vitale  des  éléments  qui,  une  fois  réalisée,  continue  à  évoluer. 

M.  André  Léri.  —  Au  lieu  d’aborder  l’ensemble  de  la  question  des  formes 
cliniques  de  la  syphilis  nerveuse,  le  rapporteur  a  préféré,  avec  netteté  et 
précision,  poser  à  notre  réflexion  et  proposer  à  notre  discussion  quelques-uns 
des  problèmes  que  soulève  l’étude  si  vaste  de  la  syphilis  nerveuse.  Après  la 
discussion  sur  l’unicité  ou  la  dualité  de  l’élément  pathogène,  nous  sommes 
appelés  à  nous  prononcer  sur  l’unicité  ou  la  dualité  de  ses  localisations 
anatomo-pathologiques.  A  ce  point  de  vue,  M.  Sicard  signale  très  justement 
que  les  auteurs  ont  admis  deux  modes  de  déterminations  pathologiques, 
l’une  qui  se  fait  par  la  voie  des  vaisseaux  et  des  méninges  préalablement 
altérés,  l’autre  qui  se  fait  par  l’atteinte  primitive  et  directe  du  parenchyme 
nerveux  lui-même. 

La  première  de  ces  formes  anatomiques  ne  parait  pas  douteuse  ;  c’est  par 
la  voie  vasculaire  essentiellement  que  se  produisent  les  lésions  syphilitiques 
dans  tous  les  organes,  l’artérite  en  est  l’élément  primordial.  La  seconde  forme 
serait  spéciale  au  système  nerveux  et  aux  manifestations  dites  de  «  para- 
syphilis  »  ;  elle  déterminerait  entre  autres  le  tabes  et  la  paralysie  générale  ; 
cette  seconde  forme  nous  paraît  des  plus  hypothétiques,  sa  réalité  nous 
semble  insuffisamment  démontrée  jusqu’ici. 

Pour  ce  qui  concerne  le  tabes  et  la  paralysie  générale,  l’existence  do  lésions 
primitivement  parenchymateuses  vient  d’être  vivement  discutée  par  1(.'3 
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observateurs  les  plus  qualifiés.  Pour  notre  part,  nous  signalons  seulement 
que  nous  avons  tous  été  accoutumés,  quand  nous  hésitons  sur  le  diagnostic 
de  tel  ou  tel  trouble  morbide  pouvant  être  rapporté  au  tabes,  à  pratiquer 
la  ponction  lombaire  ;  si  nous  trouvons  de  la  lymphocytose,  nous  croyons 
volontiers  au  tabes  ou  à  la  paralysie  générale  ;  si  nous  n’en  trouvons  pas, 
nous  éliminons  délibérément,  et  par  ce  fait  seul,  l’un  et  l’autre  de  ces  dia¬ 
gnostics  ;  nous  n’avons  jamais  observé  de  cas  où  l’évolution  ultérieure  nous 
ait  montré  que  nous  avions  eu  tort  et  qu’il  s’agissait  en  réalité  d’un  tabes 
au  début  sans  lymphocytose.  Il  est  possible  que  de  tels  faits  existent,  ils 
sont  en  tout  cas  infiniment  rares,  et  ces  cas.  exceptionnels  de  tabes  ou  de 
paralysie  générale  sans  lymphocytose  nous  semblent  avoir  été  plus  souvent 
observés  ci  une  période  avancée  qu’à  une  période  précoce.  Aussi  nous  est-il 
difficile  de  ne  pas  considérer  la  lymphocytose  comme  un  signe  particulière- 
nient  précoce,  et  nous  croyons  malaisément  que  la  méningite  du  tabes  et  de 
la  paralysie  générale  puisse  être  une  détermination  secondaire,  plus  ou 
moins  tardive,  accessoire  pour  ainsi  dire,  d’une  syphilis  primitivement  paren¬ 
chymateuse. 

Mais  c’est  surtout  sim  deux  autres  variétés  anatomo-cliniques  de  syphilis 
nerveuse,  plus  spécialement  étudiées  par  nous,  que  nous  voulons  nous 
appuyer  pour  discuter  l’existence  de  la  syphilis  parenchymateuse,  à  savoir  : 
les  atrophies  musculaires  syphilitiques,  la  «  myélite  syphilitique  amyo¬ 
trophique  »,  d’une  part  ;  les  atrophies  optiques,  d’autre  part.  Ces  deux  formes 
cliniques  ne  sont  pas  expressément  rangées  par  le  rapporteur  dans  l’une  ou 
l’autre  variété  anatomique.  Mais  elles  ont  été  classées  par  Head  et  Fearn- 
aides  au  cours  d’un  très  important  travail  sur  les  Formes  cliniques  de  la 
syphilis  nerveuse  à  la  lumière  de  la  réaction  de  Wassermann  et  du  traite- 
’^^nt  pur  le  salvarsan,  travail  publié  pendant  la  guerre  et  qui  groupe  pré¬ 
cisément  les  affections  syphilitiques  dans  le  cadre  de  la  syphilis  méningo- 
^asculaire  ou  de  la  syphilis  parenchymateuse  ou  «  centrale  »  ;  c’est  donc  sur 
la  classification  de  Head,  qui  nous  paraît  la  plus  communément  admise 
par  les  dualistes,  que  nous  nous  appuyons. 

A.  —  Les  atrophies  musculaires  myéloputhiques  de  la  syphilis  sont  rangées 
par  Head  dans  les  deux  catégories  :  les  unes  seraient  d’origine  méningo- 
vasculaire,  les  autres  d’origine  centrale. 

Les  amyotrophies  par  lésion  méningo-vasculairo  ne  sont  pas  discutables. 
Nous  avons  signalé  dans  plusieurs  examens,  en  1903,  et  retrouvé  maintes 
lois  depuis  les  lésions  de  méningo-myélite  vasculaire  diffuse  que  Raymond 
avait  décrites  en  1893  dans  un  cas  d’amyotrophie  syphilitique  progressive  ; 
et  nous  avons  montréf  que  c'est  par  ce  processus  que  la  syphilis  détermine  la 
Presque  totalité  des  cas  d' amyotrophies  progressives  Aran-Duchenne,  soit- 
isant  dues  à  une  poliomyélite  antérieure  chronique.  Dans  ces  cas,  on  trouve 
onjours  une  méningite  intense,  qu’a  parfois  révélée  pendant  la  vie  la 
recherche  de  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  ;  les  altérations  des  cel¬ 
les  des  cornes  antérieures  sont  accompagnées  de  lésions  des  vaisseaux 
correspondants,  péri  et  endo-vasculaires  ;  enfin,  les  lésions  ne  restent  pas 
imitées  aux  cornes  antérieures,  mais  sont  plus  ou  moins  étendues  dans  la 
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substance  blanche,  soit  dans  les  cordons  postérieurs,  soit  dans  les  cordons 
antéro-latéraux,  en  particulier  sous  la  méninge  en  forme  de  sclérose  annu¬ 
laire  ou  au  pourtour  immédiat  des  cornes  antérieures.  Or,  ces  zones  de  dégé¬ 
nérescence  des  cordons  blancs  antéro-latéraux  répondent  tout  spécialement 
à  l’extrémité  des  territoires  de  distribution  vasculaire,  territoire  des  petites 
artères  périphériques,  territoire  des  artères  périphériques  longues  ou  terri¬ 
toire  des  artères  centrales.  Il  ne  s’agit  donc  aucunement  d’une  altération 
systématique  et  essentielle  des  cornes  antérieures  ou  de  leurs  cellules,  mais 
bien  d’une  méningo-myélite  diffuse,  d’origine  nettement  vasculaire. 

D’ailleurs,  dans  les  faits  d’amyotrophie  Aran-Duchenne  antérieurement 
étudiés,  alors  même  qu’on  attribuait  encore  l’affection  à  une  altération 
systématique  des  cellules  radiculaires,  les  auteurs  avaient  pour  la  plupart 
signalé  des  lésions  vasculaires;  nous  pouvons  citer  Hayem,  Charcot  et 
Jeffroy,  Luys,  Lockardt-Clarke,  Gornil  et  Lépine,  Dreschfeld,  etc.  Et, 
dans  tous  les  cas  d’amyotrophies  syphilitiques,  anatomiquement  examinés, 
qui  ont  été  rapportés  depuis  que  nous  avons  mis  la  question  à  l’ordre  du 
jour,  des  lésions  vasculaires  et  méningées  ont  été  observées  ;  nous  éviterons 
les  observations  de  Cannois  et  Porot,  Lamy,  Merle,  Medea,  Spiller,  Léopold, 
Oppenheim,  etc.  Nous  pouvons  donc  affirmer,  sinon  la  constance,  du  moins 
la  presque  constance  des  lésions  méningo-vasculaires. 

Y  a-t-il  cependant  des  cas  où  l’on  ne  constate  aucune  lésion  méningo- 
vasculaire  et  où  la  lésion  syphilitique  soit  vraiment  primitivement  paren¬ 
chymateuse?  Il  est  bien  difficile  de  répondre  catégoriquement  à  semblable 
question.  Nous  tenons  à-  signaler  cependant  que,  tardivement,  les  lésions, 
tout  en  étant  à  point  de  départ  méningo-vasculaire,  peuvent  sembler  être 
d’origine  parenchymateuse.  En  effet,  ce  qui  fait  la  caractéristique  la  plus 
frappante  de  la  lésion  vasculaire  syphilitique,  ce  qui  constitue  presque  la 
signature  de  la  maladie,  c’est  la  gaine  lymphocytaire  méningée  ou  périvas¬ 
culaire.  Or,  les  lymphocytes  ne  sont  qu’un  élément  relativement  passager  ; 
ils  peuvent  disparaître  plus  ou  moins  tardivement,  vaisseaux  et  méninge 
ne  présentant  plus  alors  qu’un  degré  plus  ou  moins  accentué  de  sclérose 
qui,  à  un  examen  insuffisamment  attentif  et  prévenu,  passerait  très  facile¬ 
ment  inaperçue. 

Nous  en  avons  eu  au  moins  une  preuve  bien  nette  ;  dans  un  cas  d’amyo¬ 
trophie  progressive  syphilitique,  nous  avons  trouvé  au  niveau  de  la  région 
cervicale  une  infiltration  lymphocytaire  extrêmement  abondante  de  la 
méninge  d’une  part,  des  gaines  vasculaires  pénétrant  dans  les  cornes  anté¬ 
rieures  d’autre  part  ;  or,  la  même  moelle  ne  présentait  au  niveau  de  la  région 
dorsale,  plus  précocement  atteinte,  que  de  la  sclérose  méningée  et  vascu¬ 
laire  sans  aucun  lymphocyte.  De  même,  dans  un  cas  d’amyotrophie  spéci¬ 
fique,  Merle  n’a  plus  trouvé  qu’un  seul  vaisseau  entouré  d’une  gaine  lym¬ 
phocytaire. 

Nous  admettons  donc  fort  bien  que  les  lésions  méningées  et  vasculaires 
soient,  à  un  moment  donné,  fort  peu  apparentes,  que  la  lésion  semble  plus 
ou  moins  franchement  parenchymateuse,  que,  pendant  la  vie  même,  la 
lymphocytose  céphalo-rachidienne  puisse  faire  défaut  ;  mais  nous  croyons 
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qu’il  en  est  ainsi  plutôt  tardivement  que  précocement  et  que  ces  faits  ne 
prouvent  pas  qiie  la  méningite  soit  secondaire  à  une  lésion  primitivement 
centrale  ;  l’amyotrophie  peut,  bien  entendu,  continuer  à  progresser,  alors 
uieme  que  la  lésion  méningo-vasculaire  est  devenue  scléreuse  et,  pour  ainsi 
dire,  cicatricielle. 

Mais  c’est  surtout  aux  cas  d’amyotrophies  accompagnant  le  tabes  ou  la 
paralysie  générale,  maladies  considérées  elles-mêmes  comme  d’origine  paren¬ 
chymateuse,  que  Head  attribue  un  point  de  départ  primitivement  «  central  ». 

Or,  pour  ce  qui  concerne  les  amyotrophies  progressives  dans  la  paralysie 
générale,  tous  les  auteurs  qui  ont  récemment  fait  des  autopsies  ont  trouvé 
de  la  méningo-myélite  vasculaire,  tels  Liouville,  Voisin  et  Hanot,  Vigou¬ 
reux  et  Laignel-Lavastine,  etc. 

Pour  ce  qui  concerne  le  tabes,  il  y  a  certainement  des  amyotrophies  qui 
peuvent  être  dues  à  des  névrites  périphériques  ou  à  des  radiculites  antérieures.  * 
Mais,  quand  on  a  constaté  des  lésions  des  cellules  radiculaires  antérieures, 
presque  toujours  on  a  observé  en  même  temps  des  lésions  vasculaires  ;  nous 
citerons  les  cas  de  Charcot  et  Pierret,  de  Leyden,  de  Condoléon,  de  Lapinski, 
de  Chrétien  et  Thomas,  de  Schmaus,  de  Spiller,  etc.  Parfois  il  y  avait,  en 
outre,  une  véritable  infiltration  lymphocytaire  plus  ou  moins  diffuse,  comme 
dans  les  cas  de  Raymond  et  de  Vix,  ou  de  petits  amas  nodulaires  de  lym¬ 
phocytes  constituant  de  véritables  gommes  miliaires,  comme  dans  le  cas 
de  Cannois  et  Porot. 

C’est  seulement  dans  des  cas  exceptionnels  d’amyotrophies  myélopa- 
l-hiques  chez  des  tabétiques  que  l’on  n’a  pas  trouvé  de  lésions  vasculaires, 
ou  plus  exactement  que  l’on  n’a  trouvé  que  peu  de  lésions  vasculaires  :  tels 
Jos  cas  do  Schaffer,  do  S.  H.  K.  Wilson,  de  Tooth  et  Howoll.  Peut-on  s’en 
uiontrer  surpris  après  ce  que  nous  avons  dit  de  la  disparition  progressive 
des  lésions  méningo-vasculaires  les  plus  caractéristiques?  Peut-on  con- 
clure  de  ces  faits  à  l’existence  d’une  forme  primitivement  parenchymateuse 
de  myélite  syphilitique  amyotrophique?  Cette  conclusion  nous  paraît  fort 
problématique. 

Des  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  nous  conclurons  que,  s’il  est  vrai 
que  des  amyotrophies  syphilitiques  peuvent  être  dues  à  des  lésions  variées, 
du  moins,  quand  il  y  a  des  lésions  des  cornes  antérieures,  rien  ne  nous  auto¬ 
rise  à  considérer  comme  démontrée  l’existence  d’üne  lésion  primitivement 
parenchymateuse,  essentielle,  plus  ou  moins  systématique.  Toujours,  ou 
au  moins  presque  toujours,  en  cherchant  bien,  on  pourrait  s’assurer,  à 
quelques  altérations  évidentes  ou  résiduelles,  qu’une  lésion  vasculaire  en  a 
au  moins  marqué  le  début. 

P-  —  Les  atrophies' optiques  de  la  syphilis  tardive,  celles  du  tabes  et  de  la 
paralysie  générale  parenchymateuse  et  certaines  atrophies  optiques  en 
apparence  primitives  sont  toutes  rangées  par  Head  dans  le  cadre  de  la 
syphilis  «  centrale  »,  comme  le  tabes  et  la  paralysie  générale  parenchy¬ 
mateuse  eux-mêmes.  Or,  nos  constatations  personnelles  nous  permettent  de 
nous  inscrire  en  faux  contre  cette  interprétation. 

Nous  nous  basons  sur  l’examen  histologique  des  nerfs  optiques  de  28  cas 
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de  tabes  ou  paralysie  générale  ou  de  syphilis  tardive  avec  atrophie  optique 
et  cécité  complète  ou  incomplète.  Comme  termes  de  comparaison,  nous  avons 
coupé  notamment  les  nerfs  optiques  de  8  cas  de  cécité  par  causes  diverses 
d’origine  périphérique,  et  notamment  par  lésion  de  l’œil  (énucléation, 
ophtalmie,  etc.).  Pour  saisir  le  début  du  processus,  nous  avons  également 
examiné  de  parti  pris  les  nerfs  optiques  de  40  tabétiques,  paralytiques 
généraux  ou  syphilitiques  tertiaires  sans  cécité.  Dans  l’ensemble,  notre 
matériel  s’est  composé  des  nerfs  optiques  de  84  sujets.  Nous  avons  également 
coupé  les  rétines  de  11  cas  de  tabes  avec  cécité  et  d’un  certain  nombre 
d’autres  malades. 

Pour  ce  qui  concerne  les  rétines,  disons  tout  de  suite  que,  même  dans  les 
cas  de  tabes-cécité  où  il  n’existait  plus  aucune  fibre  dans  le  nerf  optique, 
même  dans  les  cas  les  plus  anciens  (trente-quatre  ans  dans  un  cas),  nous 
avons  toujours  trouvé  presque  normaux,  non  seulement  les  cônes  et  les 
bâtonnets,  la  couche  des  grains  externes  (1er  neurone  visuel)  et  celle  des 
grains  internes  (2®  neurone),  mais  aussi  la  couche  des  cellules  ganglion¬ 
naires,  cellules  d’origine  des  fibi'cs  du  nerf  optique  ;  seule  la  couche  des 
fibres  optiques  faisait  plus  ou  moins  complètement  défaut.  Nous  pouvons 
donc  conclure  de  cette  constatation  que  ce  qui  caractérise  la  cécité  tabé¬ 
tique  n’est  pas,  comme  certains  auteurs  l’avaient  prétendu,  une  dégéné¬ 
rescence  en  masse,  primitive  et  systématique,  des  neurones  visuels,  pas 
plus  du  troisième  neurone  (cellules  ganglionnaires  et  fibres  du  nerf  optique) 
que  des  deux  premiers.  Il  n’y  a  pas  plus  de  dégénérescence  essentielle  des 
cellules  ganglionnaires  dans  la  cécité  spécifique  tertiaire  que  de  dégénéres¬ 
cence  essentielle  des  cellules  radiculaires  antérieures  dans  les  amyotrophies 
syphilitiques. 

Pour  ce  qui  concerne  les  nerfs  optiques,  nous  les  avons  trouvés  à  peu  près 
toujours  entourés  d’une  zone  de  méningite;  la  pie-mère  et  l’arachnoïde  qui 
engalnent  le  nerf  jusqu’à  l’œil  étaient  infiltrées  d'éléments  lymphocytaires. 

Quant  au  nerf  lui-même,  ses  lésions  prenaient  deux  aspects.  A  l’état 
normal,  on  sait  que  le  nerf  est  formé  de  faisceaux  nerveux  entourés  et  séparés 
par  de  minces  trabécules  de  tissu  interstitiel.  Sur  certains  nerfs  de  tabé¬ 
tiques  aveugles  dont  les  fibres  nerveuses  avaient  disparu,  remplacées  par 
un  tissu  de  prolifération  névroglique,  les  travées  interstitielles  étaient  non 
.seulement  conservées,  mais  considérablement  accrues  et  épaissies  ;  ces 
travées  étaient  très  abondamment  vascularisées,  il  y  avait  une  multipli¬ 
cation  évidente  et  très  intense  des  vaisseaux  par  rapport  à  un  nerf  normal. 
Ces  nerfs  étaient  restés  gros,  aussi  et  parfois  plus  gros  qu’un  nerf  sain. 

Mais  la  plupart  des  nerfs  de  tabes-cécité  étaient  au  contraire  petits,  cer¬ 
tains  extrêmement  petits  ;  l’atrophie  portait  alors  non  seulement  sur  les 
fibres  nerveuses,  mais  sur  les  travées  interstitielles.  La  fasciculation  et  la 
trabéculation  normales  avaient  disparu  ;  et  sur  un  fond  uniforme  privé 
de  fibres  nerveuses,  mais  où  l’on  pouvait  déceler  de  nombreux  noyaux  névro- 
gliques,  on  voyait  un  grand  nombre  de  petits  nodules  disséminés.  La  plu¬ 
part  de  ces  nodules  étaient  entièrement  scléreux,  formés  de  couches  fibreuses 
s’engainant  mutuellement  en  bulbe  d’oignon.  Certains  montraient  un  glo- 
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bule  rouge  en  leur  centre  et  d’autres  étaient  percés  d’une  lumière  qui  révé¬ 
lait  leur  origine  vasculaire.  On  voyait  ainsi,  par  ces  différents  aspects,  que 
ces  nodules  représentaient  autant  de  vaisseaux,  plus  ou  moins  complète¬ 
ment  obturés,  mais  en  tout  cas  infiniment  plus  nombreux  que  dans  un  nerf 
normal.  Il  y  avait  donc  là  encore,  dans  la  forme  «  nodulaire  »  comme  dans 
la  forme  «  trabéculaire  »,  une  intense  prolifération  vasculaire. 

Gomment  s’étaient  formées  ces  images?  C’est  en  étudiant  le  début  du 
processus  sur  des  nerfs  de  sujets  non  ou  incomplètement  aveugles  que 
nous  avons  pu  nous  en  faire  une  idée.  Nous  avons  ainsi  constaté  deux  faits. 
Tout  d’abord  le  processus  de  sclérose  et  d’atrophie  débute  et  domine  d’une 
part  sous  la  méninge,  d’autre  part  au  pourtour  des  vaisseaux.  Ensuite 
l'àtrophie  des  fibres  nerveuses  et,  dans  la  plupart  des  cas,  l’atrophie  des 
travées  interstitielles  sont  proportionnées  à  Vobturation  des  vaisseaux  préa¬ 
lablement  proliférés.  Nous  en  avons  eu  la  démonstration  dans  plusieurs  cas, 
iiotamment  en  examinant  les  nerfs  optiques  d’un  sujet  qui  s’était  suicidé 
^n  moment  où  il  devenait  aveugle  ;  sur  la  même  coupe,  nous  avons  pu  voir  : 

des  portions  du  nerf  où  les  vaisseaux  étaient  encore  perméables,  les  tra- 
vées  qui  les  unissaient  encore  nettes  et  les  fibres  nerveuses  encore  nom- 
l^reuses  ;  2°  d’autres  portions  où  les  vaisseaux  ne  contenaient  plus  qu’un  glo¬ 
bule  rouge  et  n’étaient  qu’incomplètement  reliés  par  des  éperons  fibreux, 
les  fibres  nerveuses  y  étaient  très  clairsemées  ;  3°  des  portions  enfin  où  il 

existait  plus  que  des  nodules  scléreux  pleins,  non  reliés  entre  eux,  et  plus 
tout  de  fibres  nerveuses. 

Nous  pouvons  donc  dire  que  le  processus  primitif  de  l’atrophie  optique 
est  essentiellement  d'ordre  méningo-vasculaire,  que  la  méningite  et  la  vas¬ 
cularite  sont  l’élément  primordial,  que  la  dégénérescence  des  fibres  nerveuses 
est  secondaire  et  jusqu’à  un  certain  point  proportionnée  à  l’intensité  de  la 
lésion  vasculaire. 

^uis,  dans  le  nerf  optique  des  aveugles  comme  dans  1%  moelle  des  amyo¬ 
trophiques,  les  vaisseaux  peuvent  être  tardivement  obturés,  la  méninge 
Sclérosée,  et  les  lésions  méningo-vasculaires,  ayant  perdu  leur  caractère 
typique,  et  notamment  leur  infiltration  lymphocytaire,  peuvent  passer 
tacilement  inaperçues. 

Ce  processus  méningo-vasculaire  est  très  analogue  à  celui  que  nous  avons 
observé  au  pourtour  du  nerf  optique  à  la  suite  d’une  méningite  tubercu- 
euse  ;  il  est  très  différent,  au  contraire,  de  celui  que  nous  avons  vu  à  la  suite 
0  lésions  de  l’œil,  d’une  énucléation  par  exemple,  où  la  coupe  du  nerf 
Optique  présentait,  entre  des  trabécules  épaissis,  mais  modérément  vas¬ 
cularisés,  un  aspect  vacuolaire  et  fenêtré  très  spécial,  laissant  pour  ainsi 
•ce  vide  la  place  des  fascicules  de  fibres  nerveuses  disparues. 

Ga  clinique  confirme  ce  caractère  évolutif  en  deux  temps  de  l’atrophie , 
°PGque  tabétique  que  l’anatomie  nous  a  révélé. 

effet,  dans  une  première  période,  généralement  courte,  durant  quelques 
''‘•ois  à  un  ou  deux  ans,  toute  vision  distincte  disparaît,  toute  notion  de  la 
Couleur  ou  de  la  forme  des  objets  ;  cette  disparition  rapide  de  la  vision  dis- 
•ucte  tient  sans  doute  à  ce  que  le  faisceau  vacuolaire  passe,  sur  une  partie 
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de  son  trajet,  à  la  périphérie  du  nerf.  Au  cours  de  cette  période  se  pro¬ 
duisent  des  troubles  à  caractère  nettement  inflammatoire  :  elle  s’accom¬ 
pagne,  en  effet,  de  céphalées,  de  phosphènes  et  souvent  de  véritables 
hallucinations  visuelles. 

La  seconde  période,  où  le  malade  conserve  des  sensations  lumineuses,  est 
au  contraire  souvent  très  longue  (plus  de  trente-quatre  ans,  dans  un  de 
nos  cas,  après  que  le  malade  avait  été  considéré  comme  complètement 
aveugle)  ;  elle  ne  s’accompagne  d’aucun  phénomène  irritatif,  elle  est  essen¬ 
tiellement  torpide. 

La  première  période  semble  répondre  à  l’inflammation  et  à  l’obturation 
vasculaire,  la  seconde  période'  à  la  sclérose  et  à  l’atrophie  progressive,  fibre 
par  fibre,  des  éléments  nerveux. 

Ainsi,  pour  les  atrophies  musculaires  myélopathiques  comme  pour  les 
atrophies  optiques  de  la  syphilis  tardive,  avec  ou  sans  tabes  ou  paralysie 
générale  parenchymateuse  (comme,  croyons-nous,  pour  ces  dernières  affec¬ 
tions  elles-mêmes),  rien  ne  nous  autorise  à  penser  qu'il  y  a  une  lésion  paren¬ 
chymateuse  primitive,  essentielle,  systématique.  L’étude  anatomique  montre, 
au  contraire,  qu’il  y  a  (nous  n’osons  dire  dans  tous  les  cas,  mais  dans  tous 
ceux  que  nous  avons  vus)  une  lésion  essentiellement  vasculaire  et,  sans  doute 
parce  que  la  méninge  est  un  vaste  rendez-vous  vasculaire,  une  lésion 
méningée  :  les  altérations  parenchymateuses  sont  secondaires. 

Ce  processus  n’a  rien  de  spécial  à  la  syphilis  nerveuse  ;  c’est  le  processus 
banal  par  lequel  la  syphilis  à  toutes  les  périodes,  et  spécialement  à  ses  pé¬ 
riodes  tardives,  frappe  tous  les  viscères  ;  c’est  un  processus  de  cirrhose 
syphilitique  d  point  de  départ  vasculaire  qui  s’applique  au  cerveau,  à  la 
moelle,  aux  nerfs,  de  la  même  façon  qu’au  foie,  au  rein  ou  à  un  organe  quel¬ 
conque  ;  les  modes  d’attaque  d’un  élément  pathogène  sont  souvent  moins 
multiples  qu’il  ne  semble  au  premier  abord. 


MM.  G.  Foix  et  H.  Boüttier.  —  Quelques  formes  anatomo  cliniques  de 
la  syphilis  bulbo-pédonculo-protubéraniielle.  —  La  syphilis  bulbo-ponto- 
pédonculaire  a  fait  l’objet  d’une  étude  d’ensemble  de  Lamy  en  1903  (1). 

M.  Milian  (2)  en  1910,  dans  un  travail  extrêmement  documenté,  est  revenu 
sur  cette  que.stion,  en  maintenant  d’ailleurs  généralement  les  conclusions 
du  mémoire  de  Lamy. 

Depuis  lors,  des  faits  nouveaux  ont  été  observés,  épars  dans  la  littérature. 
Nous-mêmes  avons  eu  l’occasion  d’en  recueillir  un  assez  grand  nombre  : 
à  ce  sujet  certaines  des  notions  classiques  nous  paraissent  mériter  soit 
une  révision,  soit  une  précision. 

En  particulier,  deux  conclusions  du  mémoire  de  Lamy  doivent  être  sou¬ 
mises  à  la  critique. 

Cet  auteur  estime  que  les  lésions  bulbo-protubérantielles  sont  relative¬ 
ment  rares.  Il  semble  au  contraire  qu’elles  sont  assez  fréquentes,  mais 

(1)  Lamy,  Syphilis  bulbo-protubérantielle.  Tribune  médicale,  21  novembre  1903,  p.  373. 

(2)  Mn.iAN,  \n  Syphilis  du  système  nerveux  du  professeur  Gavchhb,  1  vol.  Paris,  1910, 
pages  137  à  160. 


RÉUNION  DES  9-10  JUILLET  1920 


651 


l!opinion  précédente,  émise  par  un  excellent  observateur,  s’explique  assez 
bien,  de  nombreux  cas  de  lésions  pédonculo-bulbo-protubérantielles  pou¬ 
vant  passer  inaperçues,  même  anatomiquement,  à  l’autopsie  :  la  meilleure 
preuve  en  est  fournië  par  la  difficulté  de  découvrir  certains  petits  ramollis¬ 
sements  frappant  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  par  exemple,  à 
peine  visibles  à  l’œil  nu  et  susceptibles  néanmoins  de  produire  une  hémi¬ 
plégie  cérébelleuse,  ainsi  qu’en  témoigne  l’importance  des  lésions  vues 
sur  coupes. 

La  syphilis  bulbo-protubérantielle,  dit  encore  Lamy,  est  extrêmement 
grave.  Nous  ne  pensons  pas  que  ce  soit  là  une  loi  générale.  Le  pronostic 
a  donc  besoin  lui  aussi,  d’être  révisé,  en  fonction  surtout  de  chaque  cas 
particulier. 

Nous  nous  contenterons  aujourd’hui,  en  raison  du  cadre  restreint  qui  nous 
est  donné,  d’esquisser  seulement  une  étude  générale  de  la  question,  nous 
réservant  de  revenir  bientôt,  dans  un  plus  long  mémoire,  sur  les  formes 
anatomo-cliniques  de  la  syphilis  bulbo-ponto-pédonculaire. 

Il  convient,  suivant  la  division  classique,  de  décrire  d’abord  la  forme 
artérielle  de  la  syphilis  bulbo-protubérantielle.  Nous  dirons  ensuite  quelques 
®aots  de  la  méningite  basilaire  syphilitique,  des  gommes  et  de  la  polio-encé- 
Pbalite  syphilitique. 

L  Forme  artérielle.  Ariérite  syphilitique.  —  Cette  forme  a  une  unité  ana¬ 
tomo-clinique,  macroscopique  :  elle  traduit  des  lésions  dépendant  du  sys¬ 
tème  de  l’artère  basilaire. 

Elle  a  une  unité  anatomo-pathologique  plus  fine,  due  à  l’importance  des 
lésions  méningées  et  périvasculaires  dans  tous  les  cas.  Elle  est  donc  méningo- 
artérielle,  et  a  des  rapports  très  intimes  avec  la  méningite  basilaire  syphi¬ 
litique  dont  les  travaux  de  Clovis  Vincent  en  particulier  ont  souligné  l’im- 
portance  anatomo-clinique. 

L’étude  des  syndromes  pédonculo-biîlbo-protubérantiels  doit,  à  notre 
se  faire  surtout  à  l’aide  de  l’anatomie  vasculaire  normale  de  la 
*‘égion.  C’est  la  topographie  artérielle,  d’origine  et  de  distribution,  qui  . 
permet  seule  de  classer  d’une  façon  rationnelle  les  syndromes  cliniques 
souvent  complets,  en  rapport  avec  les  foyers  de  ramollissement  central. 

Il  est  tout  d’abord  nécessaire  de  distinguer  à  ce  point  de  vue  une  forme 
grave  globale  due  à  la  thrombose  do  l’A.  basilaire  ou  des  deux  vertébrales 
des  gommes  légères  partielles  dues  à  la  thrombose  d’une  branche. 
'thrombose  de  l'artère  bacillaire.  —  La  thrombose  de  l’A.  basilaire 
entraîne  suivant  les  cas,  soit  un  ramollissement  du  bulbe,  soit  un  ramollis- 
®6ment  de  la  protubérance.  Ce  ramollissement  demeure  toujours  partiel, 
il  se  fait  des  suppléances.  Il  n’en  entraîne  pas  moins  en  général  la  mort, 
ello-ci  peut  survenir  soit  très  vite  en  un  à  trois  jours  (Joffroy  et  Letienne, 
lesco,  Mouyone  et  Gentès),  soit  en  quelques  mois  (Heubner-Bruberger, 
cas  personnel). 

On  peut  observer  aussi  des  formes  curables  dont  nous  avons  deux  obser- 
''^ntions  ;  il  convient  alors,  en  raison  de  la  paralysie  vélo-palatine,  d’attacher 
Une  grande  importance  au  gavage  du  malade  avec  une  sonde  rigide,  afin 
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de  lui  permettre  d’atteindre  le  moment  où  se  fera  la  récupération  fonction¬ 
nelle  des  fonctions  de  déglutition. 

Ainsi  cette  forme,  la  plus  sérieuse  sans  doute,  ne  comporte  pas  toujours, 
cependant,  un  pronostic  aussi  fatal  que  le  donneraient  à  penser  les  travaux 
classiques. 

Nous  n’insisterons  pas  dans  ce  bref  résumé  sur  les  différences  qui  séparent 
le  ramollissement  bulbaire  du  ramollissement  protubérantiel  par  throm¬ 
bose  de  l’A.  basilaire.  Les  distinctions  de  localisation  s’imposent  au  contraire 
dès  qu’on  étudie  les  formes  partielles,  et  nous  étudierons  successivement 
les  formes  bulbaires,  les  formes  protubérantielles,  les  formes  pédonculaires. 

Syndromes  bulbaires.  —  Quand  la  thrombose  porte  sur  l’une  des  artères 
vertébrales,  même  si  elle  empiète  quoique  peu  sur  l’origine  de  la  basilaire 
(autopsie  de  Babinski  et  Nageotte),  ce  que  l’on  observe,  c’est  un  ramollisse¬ 
ment  ordinairement  en  foyers  disséminés  de  l’hémibulbe  correspondant. 
Ce  ramollissement  se  traduit  par  le  syndrome  de  Babinski-Nageotte  cons¬ 
titué  de  la  façon  suivante  : 

Hémiasynergie,  latéropulsion  et  myosis  du  côté  de  la  lésion.  Hémiplégie 
avec  hémianesthésie  du  type  syringomyclique  du  côté  opposé. 

D’autres  fois,  c’est  l’artère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure,  branche 
do  l’artère  cérébrale,  qui  est  thrombosée  ;  on  observe  alors  un  syndrome 
surtout  sensitif  et  cérébelleux,  avec  absence  de  signes  pyramidaux.  C’est 
le  syndrome  de  Wallenberg  auquel  Goldstein  et  Baum  (1)  ont  consacré  en 
1913  un  mémoire,  à  propos  de  six  observations  personnelles. 

Très  exceptionnellement,  on  peut  avoir  une  lésion  limitée  au  territoire 
médian  d’un  seul  ou  des  deux  côtés,  et  où  prédominent  alors  les  signes 
moteurs  et  pyramidaux. 

Enfin,  quand  ce  sont  les  branches  artérielles  secondaires  ou  les  branches 
principales  vers  leur  terminaison  qui  sont  touchées,  il  en  résulte  une  série 
de  syndromes  inclassables,  ayant  toutefois  pour  caractère  commun  la  pré¬ 
dominance  des  lésions  nucléaires  (cas  de  Milian  et  Meunier). 

On  peut  résumer  de  la  façon  suivante  les  différents  types  de  syndromes 
bulbaires  : 

lo  Syndrome  de  Babinski-Nageotte  (thrombose  de  l’artère  vertébrale)  ; 

2°  Syndrome  de  Wallenberg  (thrombose  de  l’artère  cérébelleuse  posté¬ 
rieure  et  inférieure)  ; 

3°  Syndrome  médian  (rare)  ; 

4°  Syndrome  postérieur  (prédominance  nucléaire). 

Syndromes  protubérantiels.  —  Au  niveau  de  la  protubérance,  la  topogra¬ 
phie  vasculaire  bien  étudiée  par  Shimamura  (2),  par  Duret  (3)  et  sur  laquelle 
nous  reviendrons  ultérieurement,  donne  encore  une  classification  rationnelle 
des  divers  syndromes. 

(1)  Pour  la  bibliographie  du  syndrome  de  Wallenberg,  se  reporter  à  Goldsteim  tt  Baum, 
Thrombose  de  l’artère  cérébelleuse  postéro-inférieure.  Archiv  für  Psychiatrie ,  1913,  p.  335. 

(2)  Shimamura,  Sur  la  circulaJon  sanguine  du  pont,  du  cervelet  et  des  noyaux  moteurs 
oculaires.  Neurolotfisches  Cenlralblatt,  1894,  p.  685  et  768. 

(3)  Durkt,  in  Encéphale,  1910,  p.  7. 
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Nous  laisserons  de  côté  les  syndromes  classiquement  décrits,  de  Millard- 
Gubler  en  particulier.  La  thrombose  des  artères  médianes  produit  un  ramol¬ 
lissement  médian  et  paramédian  qui  se  traduit  surtout  par  des  signes 
d’hémiplégie,  isolée  ou  associée,  quand  la  lésion  remonte  eh  arrière,  à  une 
atteinte  du  Vil,  réalisant  ainsi  un  syndrome  de  Millard-Gubler. 

Latéralement,  le  territoire  des  artères  radiculaires  empiète  surtout  sur 
le  pédoncule  cérébelleux  moyen.  Le  ramollissement  situé  à  ce  niveau  pro¬ 
duit  une  hémiplégie  cérébelleuse  pure.  Cette  lésion  que  l’un  de  nous  a  décrit 
en  collaboration  avec  le  professeur  P.  Marie  (1)  est  plus  fréquente  et  impor¬ 
tante  qu’on  ne  le  croit  encore  généralement.  M.  Thiers  (2),  dans  son  excel¬ 
lente  thèse  sur  l’hémiplégie  cérébelleuse,  est  revenu  sur  ces  faits,  en 
insistant  sur  les  diverses  variétés  anatomo-cliniques  de  l’hémiplégie  céré¬ 
belleuse. 

Enfin,  les  lésions  postérieures  se  traduisent  par  des  symptômes  protu- 
bérantiels  à  prédominance  nucléaire,  avec  ou  sans  association  de  phéno- 
®aènes  cérébelleux. 

On  retrouve  donc,  par  l’étude  de  la  topographie  vasculaire,  dans  les 
lésions  protubérantielles,  les  syndromes  médians,  latéraux  et  postérieurs 
que  nous  avons  décrits  longuement  au  niveau  du  bulbe. 

Syndromes  pédonculaires. — La  distribution  des  lésions  pédonculaires,  cen¬ 
trale  d’une  part,  et  du  réseau  latéral  péripédonculaire  d’autre  part,  a  été 
bien  décrit  par  Shimamura.  Ce  dernier  réseau  assure  une  circulation  péri¬ 
phérique  au  pied  et  aux  parties  latérales  du  pédoncule  cérébral.  Cette  notion 
explique  l’allure  clinique  des  syndromes  syphilitiques  pédonculaires,  l’at¬ 
teinte  fréquente  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  l’existence  du 
Syndrome  du  noyau  rouge  dont  M.  Claude  (3)  a  publié  un  remarquable 
exemple.  L’atteinte  du  faisceau  pyramidal  varie  suivant  les  cas  ;  quand  elle 
sst  très  marquée,  on  a  affaire  au  syndrome  de  Weber,  mais  l’hémiplégie 
cérébelleuse  nous  a  paru  la  forme  la  plus  fréquente  des  syndromes  pédoncu¬ 
laires. 

n.  Méningite  basilaire  syphilitique.  —  La  méningite  basilaire  syphi¬ 
litique,  dont  l’importance  est  reconnue  par  tous  (Clovis  Vincent  (4),  Tinel), 
fait  pas  partie  directement  de  notre  sujet  :  elle  nous  intéresse  cependant, 
parce  que  les  lésions  méningées  accompagnent  les  altérations  artérielles 
Cf  leur  donnent  un  aspect  clinique  bien  spécial.  Enfin,  sa  fréquence  s’op¬ 
pose  à  la  rareté  de  la  polioencéphalite  syphilitique  dont  il  convient  peut- 
être  même,  comme  nous  le  verrons,  de  discuter  l’existence. 

Ifl-  Gommes.  —  Les  gommes  de  la  région  pédonculo-bulbo-protubéran- 
tielle  sont  extrêmement  rares  (6  cas  d’après  Lamy),  Charcot,  Gombault, 
Eoynes,  Lépine,  André-Thomas,  Claude  et  Lévy-Valensi  en  ont  rapporté 

(1)  PiEKRB  Marih  et  Foix,  L’hémiplégie  cérébelleuse  syphilitique.  Semaine  médicale 
janvier  et  26  mars  1913. 

2)  J.  TmEBS,  l’Hémiplégie  cérébelleuse.  Th.  Paris.  1915. 
inîo  Claude,  Syndrome  pédonculaire  de  la  région  du  no^  au  rouge.  Revue  neurologique 

^^12,  p. 

(4)  Clovis  Vincent,  Th.  Paris,  1908.’ 
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des  exemples.  Il  importe  d’opposer  leur  rareté  à  la  fréquence  relative  des  ■ 
tubercules  intra-protubérantiels,  surtout  chez  l’enfant,  et  de  mettre  en 
œuvre  tous  les  moyens  susceptibles  d’aider  au  diagnostic  différentiel,  en 
particulier  l’inoculation  au  cobaye  du  liquide  céphalo-rachidien. 

IV.  La  poUoencéphalite,  syphilitique  a  été  décrite  en  particulier  dans  une 
remarquable  observation  du  professeur  Dieulafoy  (1). 

Sans  vouloir  contester  absolument  son  existence,  nous  nous  contente¬ 
rons  de  faire  remarquer  qu’aucune  vérification  anatomique  n’a  établi,  à 
notre  connaissance  du  moins,  l’existence  de  la  polioencéphalito  syphili¬ 
tique. 

Les  arguments  cliniques  donnés  en  sa  faveur,  la  curabilité  des  troubles 
oculaires,  le  caractère  parcellaire  des  paralysies  oculaires  ne  nous  semblent 
pas  avoir  non  plus  une  valeur  absolue  ;  nous  serions  beaucoup  plus  tentés 
de  nous  rallier  à  l’hypothèse  émise  en  1906,  par  le  professeur  Achard  (2), 
à  propos  d’un  fait  de  ce  genre.  M.  Achard  pensait  à  l’existence  de  petites 
lésions  en  foyers,  d’origine  vasculaire.  Cette  hypothèse  a  reçu  d’ailleurs 
une  confirmation  évidente,  dans  un  cas  de  Gartèso  ;  elle  nous  paraît  plus 
conforme  à  nos  connaissances  sur  l’histologie  pathologique  de  la  syphilis 
bulbo-protubérantielle. 

D’autre  part,  une  poussée  de  méningite  basilaire  peut  évidemment, 
entraîner  des  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens. 

Dans  cette  note  préliminaire,  nous  avons  seulement  attiré  l’attention 
sur  certains  faits  qui  ne  sont  pas  conformes  aux  notions  classiques  relatives 
à  la  syphilis  bulbo-ponto-pédonculaire  : 

Fréquence  relative  de  cette  localisation,  pronostic  moins  rigoureux  qu’on^ 
ne  l’admet  généralement,  récidives  possibles,  nécessité  de  dépister  en  par¬ 
ticulier  l’hémiplégie  cérébelleuse  syphilitique  pure  ou  associée,  telles  sont 
les  notions  cliniques  qu’il  nous  semble  utile  de  mettre  en  lumière. 

Dans  l’ordre  anatomique,  seule  l’étude  très  précise  de  la  topograpiûe 
vasculaire,  d’origine  et  de  terminaison,  permet  une  classification  des  syn¬ 
dromes  cliniques  pédonculo-bulbo-protubérantiels.  C’est  cette  classifica-' 
tion  nouvelle  et  rationnelle  que  nous  avons  esquissée. 

Enfin,  il  semble  nécessaire  de  reviser  la  notion  classique  de  la  polioencé- 
phalite  syphilitique  :  sans  doute,  son  existence  est  possible,  mais  elle  ne 
paraît  pas  avoir  fait  jusqu’à  présent,  dans  les  cas  décrits  par  les  auteurs 
comme  les  plus  typiques,  la  preuve  de  sa  réalité  anatomique. 

M.  Henry  Marcus  (de  Stockholm).  —  Les  psychoses  syphilitiques  aiguës- 
—  Déjà  avant  que  la  physionomie  spécifique  de  la  paralysie  générale  eût 
été  fixée,  plusieurs  auteurs  avaient  présumé  que  la  syphilis  est  susceptibls 
de  provoquer  certains  troubles  psychiques.  Depuis,  on  a  vu  reparaître,  à 


(1)  Dieulafoy,  Polioencéphalite  syphilitique.  Ophtalmoplégie  totale  et  bilatérale,  accoi»' 
pagnée  de  signes  bulbaires.  Efficacité  du  traitement  antisyphUitique.  Presse  mfdicalti- 
11  novembre  1908. 

(2)  Achard,  Syphilis  viscérale  avec  ophtalmoplétrie  double.  Üu/Zeon  médical,  U  avril  1906i 
p.  323. 
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maintes  reprises,  l’hypothèse  qu’il  peut  y  avoir  parfois  connexité  entre  la 
syphilis  et  certaines  autres  formes  de  maladies  mentales. 

Iæ  premier  en  date  des  ouvrages  où  j’ai  vu  exprimer  cette  idée  est  celui 
publié  en  1738  par  Astruc  relativement  aux  maladies  vénériennes. 

Dans  l’ouvrage  vraiment  capital  au  point  de  vue  de  l’étude  des  maladies 
mentales  que  fit  paraître  Esquirol  en  1838,  il  est  également  fait  mention  de 
oe  fait  que  la  syphilis  est  parfois  la  cause  déterminante  de  certains  troubles 
aigus,  décrits  par  lui  sous  le  nom  générique  de  «  démence  aiguë  ». 

Fournier  fut  parmi  tous  les  savants  celui  qui  de  son  temps  posséda  le 
plus  vaste  fonds  d’expérience  en  ce  qui  concerne  les  troubles  psychiques  con¬ 
comitants  de  la  syphilis  cérébrale,  et,  d’une  façon  générale,  tout  ce  qui  a 
trait  à  la  syphilis.  Ses  théories  et  ses  conclusions  ont  encore  aujourd’hui  une 
très  grande  portée.  Or,  Fournier  semble  avoir  tout  particulièrement  cons¬ 
taté  de  pareils  troubles  d’origine  syphilitique.  Il  mentionne  entre  autres 
groupe  de  psychoses  syphilitiques  qu’il  propose  d’appeler  la  «  folie  syphi¬ 
litique  véritable  ».  Fournier  regrette  que  ces  phénomènes  morbides,  qui  sont 
sans  doute  assez  répandus,  n’aient  pas  suscité,  de  la  part  des  savants,  tout 
l’intérêt  qu’ils  méritent  ;  ils  sont  tout  au  plus  l’objet,  dans  les  manuels,  de 
quelques  remarques  faites  en  passant,  comme  à  regret,  et  n’ont  été  traités, 
avec  quelque  ampleur,  que  dans  de  rares  monographies  spéciales. 

Fournier  estime  que  ces  phénomènes  forment  un  chapitre  nouveau  de  la 
pathologie  syphilitique,  et  qu’ils  sont  dignes  de  Ja  plus  grande  attention. 
Les  cas  qui  en  relèvent  donnent  souvent  lieu,  en  effet,  à  une  erreur  de  dia¬ 
gnostic  en  ce  sens  qu’on  s’imagine  être  en  présence  d’une  maladie  mentale 
ordinaire,  alors  qu’il  s’agit  en  réalité  d’une  excitation  cérébrale  due  à  la 
syphilis. 

Rumpf,  dans  l’ouvrage  très  documenté  qu’il  publia  en  1887  sur  les  affec¬ 
tions  syphilitiques  du  système  nerveux,  a  approfondi  très  sérieusement  les 
nialadies  cérébrales  d’-origine  syphilitique  présentant  des  symptômes  céré¬ 
braux  d’ordre  général,  sans  qu’il  soit  possible  de  constater  des  symptômes 
quelconques  décelant  la  présence  simultanée  de  foyers  locaux. 

Depuis  que  Meynert  nous  a  donné  sa  description  des  symptômes  carac¬ 
térisant  l’amentie,  il  se  trouve  que  les  auteurs  traitant  de  cette  manière 
ont  généralement  eu  soin  d’indiquer  que  cette  affection  est  souvent  impu¬ 
table  à  la  syphilis.  Tout  récemment,  deux  neurologues  de  mérite,  qui  ont 
étudié  de  près  les  questions  se  rattachant  à  ce  problème,  y  ont  consacré 
des  ouvrages  intéressants.  Ces  ouvrages  sont  ceux  d’Oppenheim  et  de  Nonne. 
Pppenheim  dit  :  «  Il  semble  qu’il  existe  une  variété  de' la  méningo-encépha- 
diffuse  qui  évolue  sous  forme  d’une  psychose  aiguë,  accompagnée  de 
®yi»ptômes  méningitiques,  » 

Quant  à  Nonne,  il  insiste  sur  ce  point  que  l’amentie  ,  «  l’un  des  plus  récents 
8-ccidents  morbides  dont  les  caractéristiques  aient  été  établies  par  les  alié- 
*iwtes  »,  est  tantôt  accompagnée,  tantôt  pas,  de  parésies  consécutives  à  la 
syphilis. 

M’étant  consacré  depuis  de  longues  années  à  l’étude  des  psychoses  syphi- 
htiques  aiguës,  j’ai  été  en  mesure  de  suivre  pendant  assez  longtemps  l’évo- 
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lution  d’un  assez  grand  nombre  de  cas.  J’ai  consigné  les  expériences  recueil¬ 
lies  par  moi  relativement  à  ces  psychoses  dans  un  mémoire  publié  en  1903 
en  langue  suédoise.  Ce  mémoire  se  basait  sur  l’étude  et  sur  l’observation  de 
dix-sept  cas  différents.  Or,  étant  donné  quo  cet  ouvrage  fut  composé  à  une 
époque  où  l’on  ignorait  les  réactions  spécifiques’  de  la  syphilis  et  où  l’on 
n’avait  pas  encore  découvert  le  «  spirochètes  pallida  »,  il  va  de  soi  que  les 
preuves  alléguées  par  moi  en  faveur  de  la  connexion  existant  entre  telle 
psychose  et  la  syphilis  étaient  forcément  limitées  aux  cas  où  il  y  avait  soit 
présence  simultanée  d’affections  nerveuses  spécifiques  révélant  une  origine 
syphilitique,  soit  connaissance  certaine  d’une  infection  syphilitique  anté¬ 
rieure,  soit  encore  constatation,  à  l’autopsie,  de  symptômes  syphilitiques 
nettement  caractérisés  ou,  enfin,  constatation  des  effets  favorables  du  trai¬ 
tement  spécifique  appliqué  au  malade.  A  une  époque  plus  récente,  —  où 
la  réaction  de  Wassermann  et  autres  étaient  déjà  connues,  — ces  affections 
ont  fait  l’objet  d’une  étude  consciencieuse  de  la  part  de  Plant.  Les  résultats 
obtenus  par  lui  concordent  presque  complètement  avec  ceux  déjà  relevés 
et  analysés  par  moi. 

Mon  ouvrage  précité  ayant  été  publié  en  suédois,  il  a  fait  peu  parler  de 
lui  dans  le  monde  scientifique.  Aussi  bien  suis-je  heureux  d’avoir  l’occasion 
d’exposer  aujourd’hui,  devant  cette  illustre  assemblée,  les  expériences  que 
j’ai  pu  recueillir  concernant  ces  affections,  expériences  qui  se  sont  enrichies 
au  cours  de  ces  dernières  années  des  observations  que  j’ai  été  amené  à  faire 
dans  quelques  cas  nouveaux,  ce  qui  porte  à  vingt-cinq  le  nombre  total  des 
cas  dont  je  puis  faire  état. 

Afin  d’étayer  comme  il  convient  le  diagnostic  d’une  psychose  syphili¬ 
tique,  il  faut  autant  que  possible  avoir  relevé  préalablement  l’existence  de 
symptômes  syphilitiques  soit  au  cours  d’une  période  antérieure  de  la  vie  du 
malade,  soit  au  moment  où  il  se  présente  devant  vous,  ou  bien  encore  faut-il 
que  le  sang  et  la  liqueur  cérébro-spinale  prélevés  sur  le  malade  montrent 
les  réactions  caractéristiques  de  la  syphilis. 

Sur  les  vingt-cinq  cas  décrits  par  moi,  la  syphilis  avait  été  constatée  chez 
vingt-trois  sujets,  à  un  moment  antérieur  de  leur  vie.  Dans  deux  cas  seule¬ 
ment,  cette  constatation  faisait  défaut.  Dans  le  premier,  il  s’agissait  sans 
doute  d’une  affection  héréditaire  ;  dans  le  second,  le  malade  avait  souffert 
d’une  orchite  et  présentait,  ainsi  que  le  démontra  mon  examen  du  liquide 
cérébro-spinal  prélevé  sur  lui,  des  signes  de  réaction  Wassermann  posi¬ 
tive. 

En  ce  qui  concerne  l’examen  du  sang  et  de  la  liqueur  cérébro-spinale 
des  sujets  étudiés  par  moi,  il  va  sans  dire  que  mes  matériaux,  qui  datent 
en  grande  partie  de  la  période  antérieure  à  la  découverte  de  Wassermann, 
ne  sauraient  m’autoriser  à  conclure  dans  un  sens  ou  dans  l’autre.  La  plupart 
de  mes  malades  se  sont  refusés  à  se  soumettre  à  la  ponction  lombaire.  Dans 
les  neuf  cas  où  j’ai  pu  faire  une  ponction,  j’ai  constaté,  pour  le  sang,  que  la 
réaction  de  Wassermann  était  positive  dans  cinq  cas.  La  ponction  lombaire 
donna  un  résultat  négatif  dans  trois  cas  et  positif  dans  deux  autres  (dans 
l’un  do  ces  derniers  cas,  le  sang  du  malade  avait  donné  un  résultat  négatif). 
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Dans  les  cinq  cas  décrits  par  Plant,  la  réaction  fut  positive  dans  la  presque 
totalité  des  cas. 

Attendu  que,  toutefois,  le  passé  du  malade,  pas  plus  que  les  réactions 
ne  fournissent  une  preuve  absolue,  permettant  d’afïirmer  ou  de  nier  caté¬ 
goriquement  le  caractère  syphilitique  de  telle  ou  telle  psychose,  il  importe 
de  chercher  ailleurs  des  preuves  supplémentaires. 

La  plus  importante  de  ces  preuves,  d’après  moi,  est  celle  fournie  par  la  pré¬ 
sence  simultanée  de  symptômes  d’excitation  ou  de  paralysie  cérébro-spinale. 

Ces  synaptômes  organiques  affectant  tantôt  le  cerveau,  tantôt  les  nerfs 
cérébraux,  tantôt  enfin  la  moelle  épinière,  et  qu’on  peut  à  bon  droit  consi¬ 
dérer  comme  étant  de  nature  syphilitique,  furent  relevés  par  moi  dans 
Vingt  et  un  cas  sur  vingt-cinq. 

Dans  la  plupart  des  cas,  je  constatai  la  présence  simultanée  d’une  para¬ 
lysie  de  certains  nerfs  cérébraux.  Le  plus  souvent,  c’étaient  les  nerfs  des 
ffiuscles  oculaires  qui  étaient  affectés,  mais,  parfois,  la  lésion  portait  sur 
l’un  des  nerfs  olfactif,  optique,  facial  ou  trijumeau.  Dans  quelques  cas,  j’ob¬ 
servai  des  troubles  passagers  affectant  soit  la  faculté  de  parler,  soit  colle 
d’écrire  ;  dans  un  autre  cas,  le  malade  souffrait  d’une  ataxie  grave  ;  dans 
d’autres  cas,  les  sujets  présentaient  des  parésies  de  la  vessie  ou  des  membres 
inférieurs  ;  dans  deux  ou  trois  cas,  enfin,  les  malades  étaiejit  en  proie,  la 
nuit,  à  des  céphalalgies  très  douloureuses;  accompagnées  de  crampes  épi¬ 
leptiformes. 

Ces  symptômes  apparaissant  ou  disparaissant  en  même  temps  que  la 
psychose,  l’on  ne  peut  s’empêcher  d’assigner  à  cette  dernière  également  une 
Origine  syphilitique. 

Il  serait  évidemment  d’un  très  grand  intérêt  de  pouvoir  établir  que  la 
psychose  elle-même  est  caractéristique  de  la  syphilis,  vu  que  les  symptômes 
Oerveux  organiques  font  parfois  défaut. 

On  en  arrive  ainsi  à  se  poser  cette  question  :  Est-il  possible  de  diagnos¬ 
tiquer  avec  certitude  une  psychose  syphilitique  à  l’aide  des  seules  carac¬ 
téristiques  de  tels  ou  tels  phénomènes  morbides?  Pour  ma  part,  je  crois 
que  non,  ce  qui  n’empêche  pas  que,  dans  certains  cas  du  moins,  l’on  relève 
des  caractéristiques  nettement  déterminées  et  très  typiques. 

Ces  psychoses  aiguës,  si  je  m’en  rapporte  à  mes  propres  observations, 

présentent  sous  les  trois  formes  cliniques  suivantes  : 

1°  Aberrations  hallucinatoires  aiguës  ; 

2°  Aberrations  épileptiformes  ; 

3°  Aberrations  catatoniques. 

La  première  de  ces  formes  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

11  8’agit  en  l’espèce  de  troubles  mentaux  apparaissant  brusquement  et 
Raccompagnant  d’un  grand  dérangement  des  centres  moteurs,  avec  des 
hallucinations  se  présentant  en  foule  et  affectant  principalement  l’ouïe, 
^ais  parfois  aussi  d’autres  sens  ;  de  plus,  ces  hallucinations  se  compliquent 

a  ■aianifestations  inspirées  par  la  manie  de  la  persécution  ;  enfin,  cet  état 
Morbide  est  nettement  caractérisé  par  l’impression  d’angoisse  qui  obsède 
aoatinuellement  le  malade. 

nEVUE  NEUnOLOGlgüE.  —  T,  XXXVI.  ^2 
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Ces  troubles  psychiques  revêtent  assez  fréquemment  un  caractère  de 
gravité  tel  que  la  maladie  ressemble  exactement'  au  délire  causé  par  la 
lièvre. 

La  seconde  forme  est  caractérisée  par  l’apparition  d’attaques  épilep¬ 
tiques  survenant  brusquement  et  accompagnées  d’étourdissements  et  d’un 
engourdissement  général  de  l’esprit.  Cet  état  morbide  ne  diffère  guère, 
à  part  quelques  détails,  des  troubles  épileptiques  ordinaires  ;  seulement  ce 
que  je  me  permettrai  d’appeler  «  la  personntdité  épileptique  «  fait  ici  défaut 
et  l’esprit  du  malade  est  relativement  lucide  dans  les  intervalles  entre  les 
attaques. 

La  troisième  forme  est  caractérisée  par  l’apparition  d’un  ensemble  de 
phénomènes  catatoniques  et  «  négatifs  »  comportant  des  états  morbides 
de  tension  et  de  répulsion.  Ces  états  morbides  alternent  avec  les  états 
d’étourdissement  ou  se  produisent  en  même  temps  qu’eux.  En  présence  des 
cas  de  ce  genre,  on  peut  souvent  être  tenté  de  croire  que  l’on  a  affaire  à  une» 
véritable  démence  précoce.  Seule,  l’évolution  postérieure  de  la  maladie  est 
susceptible  de  fournir  les  moyens  d’un  diagnostic  définitif. 

Ces  psychoses  syphilitiques  aiguës  semblent,  à  en  juger  par  les  descrip¬ 
tions  qui  figurent  à  ce  sujet  dans  la  littérature  scientifique,  pouvoir  surgir  à 
n’importe  quelle  époque  à  partir  du  moment  où  a  eu  lieu  l’infection  syphi¬ 
litique  primaire,  soit  aussitôt  après,  soit  pendant  la  phase  secondaire,  soit 
enfin  beaucoup  plus  tard. 

Dans  les  cas  observés  par  moi,  ces  délais  ont  varié  depuis  un  peu  moins 
d’un  an  après  l’infection  jusqu’à  dix  ans  environ  après  celle-ci.  Le  plus  sou¬ 
vent,  ces  psychoses  ont  fait  leur  apparition  dans  le  courant  des  trois  pre-  ' 
mières  années  après  l’infection.  Le  traitement  antérieur  de  ces  cas  a  géné¬ 
ralement  été  incomplet  ou  nul. 

Il  m’a  été  donné  de  pouvoir  examiner  des  malades  à  des  intervalles , 
plus  ou  moins  longs,  et  je  n’ai  pu  constater  aucune  différence  au  point  do 
vue  des  symptômes  généraux. 

Un  fait  important,  lorsqu’il  s’agit  de  se  rendre  compte  de  la  connexioBj 
existant  entre  la  syphilis  et  la  psychose,  est  le  résultat  obtenu  par  le  trai-i 
tement  curatif  du  malade.  Bien  entendu,  il  ne  faut  pas  en  exagérer  sans.  ■ 
raison  la  portée,  mais,  d’un  autre  côté,  il  ne  faut  pas  non  plus  le  sous-'' 
estimer. 

De  même  que  d’autres  spécialistes  qui  se  sont  occupés  de  ces  problèmes)  ! 
je  suis  arrivé  à  cette  conclusion  que  les  affections  on  question  sont  caracté'j 
risées  à  un  très  haut  degré  par  la  cessation  souvent  inopinée  de  la  psychosO)! 
et  ce,  fréquemment,  après  un  traitement  antisyphilitique  peu  prolongé)* 
mais  énergique,  soit  au  mercure,  soit  au  salvarsan.  Dans  la  plupart  des  caS); 
le  malade  recouvre  la  santé  après  deux  ou  trois  mois  ;  dans  d’autres  caSt 
on  voit  persister  la  psychose  pendant  plusieurs  mois.  , 

Ainsi  donc,  ces  affections,  à  condition  de  les  soumettre  à  un  traitement* 
énergique,  prennent  le  plus  souvent  une  tournure  favorable.  Parmi  W 
vingt-cinq  cas  observés  par  moi  durant  bien  des  années,  vingt,  autant 
qu’on  peut  en  juger,  ont  été  complètement  guéris.  Dans  trois  de  ces  ea«) 
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j  ai  constaté  des  rechutes,  sans  que,  toutefois,  cela  ait  empêché  la  guérison 
complète  des  malades.  Dans  un  cas  enfin,  il  y  eut  plusieurs  rechutes  avec 
des  symptômes  catatoniques  nettement  caractérisés. 

Il  est  naturellement  très  important  de  distinguer  les  cas  dont  il  s’agit 
de  la  paralysie  générale.  Malheureusement,  le  temps  ne  me  permet  pas 
d’aborder  ici  ce  sujet. 

Je  me  contenterai  donc  d’insister  sur  le  fait  que  dans  aucun  des  cas  qui 
nous  occupent  il  ne  s’agissait  d’une  véritable  démence,  et  que  ces  cas  ne 
présentaient  pas  non  plus  de  symptômes  durables  d’altérations  syphih- 
tjques  quelconques.  Dans  un  cas  où  j’avais  constaté  l’existence  d’une  rigi¬ 
dité  réflexe  anormale  de  la  pupille  pendant  la  psychose,  cette  rigidité  dis¬ 
parut  au  moment  de  la  guérison  de  la  psychose.  Fait  intéressant,  Plaut 
cite  un  cas  analogue  parmi  ceux  étudiés  par  lui. 

Je  tiens  enfin  à  mentionner  que  dans  aucun  des  cas  observés  par  moi, 
la  maladie  n’a  dégénéré  en  paralysie  générale.  J’ajouterai  même,  à  ce  propos, 
fiue  dans  deux  des  cas  qui  m’avaient  paru  les  plus  suspects,  les  malades  ont 
recouvré  leur  santé  d’une  faç-on  si  complète  que  ces  anciens  clients  ont  pu, 
<Iepuis  plusieurs  années,  vaquer  à  leurs  occupations  comme  si  de  rien  n’était 
(l’un  est  un  fonctionnaire  distingué,  l’autre  est  médecin  praticien).  Il  est 
très  important,  lorsqu’il  s’agit  d’établir  le  diagnostic  différentiel,  de  procéder 
ù  une  ponction  cérébrale  :  grâce  à  celle-ci,  j’ai  pu,  dans  un  cas,  déterminer 
le  caractère  de  la  maladie. 

Six  d’entre  mes  clients  sont  aujourd’hui  décédés.  Dans  deux  cas,  le  décès 
®vait  pour  cause  le  suicide,  à  l’occasion  d’une  rechute  ;  dans  un  autre  cas, 
le  sujet  s’est  noyé  en  prenant  un  bain  de  plein  air  ;  dans  un  quatrième  cas, 
enfin,  la  mort  était  due  à  une  pneumonie  survenue  après  plusieurs  années  de 
santé  parfaite,  sans  rechute  aucune  de  la  psychose. 

Aucun  de  ces  cas  n’a  été  autopsié. 

J’ai  été  à  même  de  suivre  après  l’issue  fatale  deux  des  cas  mentionnés 
*Ians  ce  qui  précède.  Dans  les  deux  cas,  j’ai  relevé  des  méningites  syphili¬ 
tiques  et  des  altérations  vasculaires,  de  même  que  des  dégénérescences 
^guës  de  certaines  cellules  ganglionnaires  ;  par  contre,  dans  aucun  de  ces 
je  n’ai  constaté  d’altération  paralytique  quelconque. 

Ce  qui  précède  suffît,  à  mon  avis,  pour  établir  avec  certitude  qu’il  existe 
^e  véritables  psychoses  syphilitiques  aiguës  nettement  caractérisées.  D’autre 
P®rt,  j’estime  que  la  connaissance  de  ces  affections  est  tellement  importante 
comme  l’a  très  bien  dit  Fournier,  elles  devraient  former  un  chapitre 
^  part  de  la  théorie  relative  aux  maladies  mentales. 

Professeur  L.  Haskovec  (de  Prague)  {note  transmise).  —  Je  désire  atti- 
l’attention  de  la  réunion  sur  l’importance  pronostique  et  thérapeu- 
^^ue  des  cas  de  «  névrasthénie  et  d’hystérie  métasyphilitiques  ».  Il  n’y 
®  pas  de  symptômes  pupillaires  ou  celui  de  Westphal  dans  ces  cas,  mais  la 
reaction  de  Bordet-Wassermann  est  quelquefois  positive. 

J’ai  observé  des  cas  qui  n’ont  aucune  tendance  à  la  progression  vers  une 
rûaladie  organique  (tabes  ou  paralysie  générale,  au  commencement  desquels 
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on  observe,  du  reste,  très  souvent,  des  symptômes  psychasthéniques,  ■ 
névrasthéniques  ou  autres)  et  qui  ne  représentent  point  la  névrasthénie  ou 
l’hystérie  ordinaire  ou  associée  à  la  syphilis  et  d’origine  purement  psychique, 
mais  qui  résultent  d’une  infection  ou  d’une  intoxication  spécifique  agissant 
surtout  aux  environs  du  Ille  ventricule.  L’effet  du  traitement  me  confirme 
dans  cette  manière  de  voir. 

L’hystérie,  dite  associée  au  tabes,  n’est,  souvent,  qu’un  syndrome  hysté- 
riforme  dû  à  la  même  cause  que  le  tabes  même.  Je  ne  veux  point,  naturelle¬ 
ment,  nier  l’existence  des  différentes  maladies  fonctionnelles  associées 
aux  maladies  organiques  du  système  nerveux,  mais  je  demeure  toujours 
sceptique  devant  les  cas  de  ce  genre. 

La  glycosurie  névrogène,  que  j’ai  pu  observer  au  cours  de  la  myélite 
syphilitique  et  les  crises  cardiaques  au  cours  du  tabes  (douleurs'précordiales, 
tachycardie  avec  150,  et  plus  encore,  pulsations  par  minute,  sensations  du 
spasme  dans  la  gorge),  commençant  ordinairement  vers  le  soir  et  cessant  le 
matin,  nous  intéressent  aussi  aujourd’hui  et  je  ne  peux,  à  ce  moment,  qu’en 
faire  la  mention. 

Enfin,  vu  les  tristes  conséquences  de  la  syphilis  du  système  nerveux  au 
point  do  vue  social,  il  faut  que  nous  nous  occupions  aujourd’hui  plus  que 
jamais,  par  la  thérapie  sociale,  par  la  prophylaxie  en  premier  lieu,  de 
tous  les  problèmes  eugéniques.  Il  faut  exiger  la  loi  de  la  visite  médicale  avant 
le  mariage  et  il  faut  s’occuper  du  contrat  matrimonial  au  point  de  vue 
médical. 

MM.  Hautant  et  Ramadier  {note  transmise).  —  La  syphilis,  à  sa  période 
secondaire,  frappe  parfois  le  labyrinthe,  et  le  plus  souvent  sur  ses  deux  par¬ 
ties,  acoustique  et  vestibulaire.  Mais,  et  c’est  là  un  caractère  qui  lui  est  bien 
spécial,  elle  atteint  parfois  uniquement  le  nerf  vestibulaire.  Des  accidents 
vertigineux,  survenant  chez  un  adulte  en  apparence  sain,  provoqués  par  une  { 
névrite  aiguë  d’un  nerf  vestibulaire  (mise  en  évidence  par  une  hypoexci-  ' 
tabilité  vestibulaire  très  accentuée  à  l’épreuve  calorique)  et  sans  atteinte 
grave  du  labyrinthe  acoustique,  doivent  faire  penser  à  une  manifestation .  ; 
syphilitique  secondaire.  De  même,  quand  on  retrouve  dans  les  antécédents  ■ 
d’un  sujet  des  accidents  vertigineux,  même  très  anciens,  ayant  laissé  comme  ; 
trace  une  inexcitabilité  de  la  voie  vestibulaire,  sans  atteinte  de  l’acoustique,  : 
on  doit  admettre  qu’il  s’agit  de  manifestations  syphilitiques  anciennes.  'i 
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Séance  du  matin. 

Présidence  de  M.  E.  DUPRÉ. 


TROISIÈME  PARTIE 

Diagnostic  humoral. 

M.  J, -A.  SicARD,  rapporteur.  —  Je  n’envisagerai  parmi  les  réactions  humo¬ 
rales  que  celles  qui  sont  les  auxiliaires  indispensables  du  diagnostic  clinique.  Il 
•le  fmt  aucun  doute  que  les  examens  du  sang  et  surtout  ceux  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’apportent  pas  seulement  dans  certains  cas,  à  une  symptomiiiologie 
aésitante,  un  appoint  de  certitude  diagnostique,  mais  qu’ils  permettent  d’appré- 
^*er,  à  l’occasion,  le  degré  d’infection  syphilitique  rachidienne  et  assurent  le  con¬ 
trôle  des  résultats  thérapeutiques  (1). 


I.  —  Les  quatre  réactions  humorales. 

L’étude  des  quatre  réactions  humorales  comprend  : 

L’examen  du  sang  au  point  de  vue  B.-W.  ; 

2°,  3»,  4®  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  sa  cytologie,  —  dans  sa 
reaction  albuminique  —  et  dans  les  résultats  du  B.-W. 

On  a  coutume,  à  l’étranger,  d’interroger  encore  une  cinquième  réaction  dite  de 
hange  (2),  réaction  à  l’or  colloïdal  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  qui  contri- 
nerait  à  distinguer  humoralement  la  syphilis  nerveuse  banale  de  la  syphilis 
ne  la  paralysie  générale. 

Nous  avons  mis  en  valeur,  dès  1909,  l’importance  des  réactions  de  la  lympho- 
eytose  rachidienne  des  syphilitiques  (Widal,  Sicard  et  Ravaut).  Nous  avons  éga- 
^tnent  montré  tout  l’intérêt  de  la  recherche  de  l’albumine  rachidienne  (Widal, 
•eard,  Ravaut,  Guillain  et  Parent,  1901),  et  fait  voir  les  conditions  d’apparition 
••syndrome  de  dissociation  albumino-cytologique  (Sicard  et  Foix). 

Nous  avons  toujours  fait  porter  la  recherche  de  l’albumine  rachidienne  sur  son 
aux  global,  au  contraire  de  Nonne  et  Appelt  qui  ont  proposé  plus  tard  de  diffé- 

•icier  la  globuline  de  la  sérine.  Cette  réaction  plus  compliquée  a  probablement 
•■appé- davantage  l’esprit  des  observateurs  et  a  fait  désigner  la  recherche  de  l’al- 
••luine  du  liquide  céphalo-rachidien  sous  la  dénomination  de  réaction  de  Nonne 
P  A^Pelt,  priorité  qui  est  attribuée  à  tort  à  ces  auteurs.  Je  n’insiste  pas  davantage, 
contre,  il  est  certains  points  encore  mal  élucidés  intéressants  à  discuter. 


II.  —  Le  critérium  humoral  de  la  neuro-syphilis. 

P  qu’un  critérium  de  certitude  de  la  neuro-syphilis,  c’est  la  constatation 

®'tive  dans  le  liquide  clphalo-rachidien  de  la  réactioÿ  de  B.-W.  Cette  réaction 

•  Enquête  sur  la  prophylaxie  des  syphilis  nerveuses,  sous  la  direction  de  Levy- 
t2\  Maladies  vénériennes,  n°  5,  1920. 

L’or  11*  •“^action  de  Lange  est  basée  sur  les  modifications  de  couleur  de  l’or  colloïdal. 

c*dal  a  une  belle  couleur  pourpre  intense  qui  se  modifie  suivant  la  qualité  du  liquide 
Ce  liquide  céphalo-rachidien  normal  ne  modifie  pas  la  couleur  rouge  et 

tini* P®®  l’or  colloïdal.  Cette  réaction  est  d’une  préparation  difficile  et  d’une  exécu- 
‘“a  délicate. 
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est,  dans  certains  cas  cliniques  à  diagnostic  hésitant,  d’un  intérêt  si  puissant, 
qu’elle  demande  alors  un  contrôle  méthodique.  Nous  avons  proposé  de  la  répéter, 
dans  les  cas  litigieux,  à  deux  ou  trois  reprises  différentes,  chaque  ponction  lom¬ 
baire  étant  séparée  de  la  précédente  par  dix  ou  quinze  jours  d’intervalle  et  le 
liquide  céphalo-rachidien  étant  soumis  au  contrôle  des  différents  procédés  clas¬ 
siques  du  laboratoire.  La  réaction  du  liquide  céphalo-rachidien  est  moins  sujette 
à  une  interprétation  erronée  que  celle  du  sang.  Les  anticorps  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  paraissent  plus  stables  que  ceux  du  sang. 

On  comprend  dans  ces  conditions  que  les  réactions  rachidiennes  positives  de 
B.-W.  aient  une  valeur  quasi  intégrale  entre  les  mains  d’un  opérateur  expérimenté. 

III  —  PaEALLÉLISME  ou  dissociation  DBS  TROIS  RÉACTIONS  RACHIDIENNES. 

La  réaction  de  B.-W.  est  toujours  accompagnée  d’hyperalbuminose  rachidienne 
et  à  peu  près  toujours  do  lymphocytose.  Je  n’ai  noté  qu’un  seul  cas  où  l’albumine 
et  la  lymphocytose  rachidienne,  toutes  deux  restant  au  taux  physiologique,  s’ac¬ 
compagnaient  d’un  B.-W.  positif.  Il  s’agi.ssait  d’un  paralytique  général  que  nous 
avions  examiné  avec  Ravaut,  le  B.-W.  rachidien  était  po.sitif  et  pourtant  le  taux 
de  l’albumine  restait  normal  ainsi  que  celui  des  lymphocytes.  Mais  cette  défi¬ 
cience  de  l’albumine  n’avait  été  que  passagère  chez  ce  paralytique  général  et 
rapidement  l’hyperalbuminose  et  l’hypcrcytose  réapparaissaient  de  nouveau  au 
cours  des  examens  rachidiens  ultérieurs. 

IV.  —  Ordre  d’apparition  des  trois  réactions  au  cours  de  la  neuro- 
syphilis.  Leur  chronologie  de  disparition  sous  l’influence  d’un  trai¬ 
tement. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  quelle  est  celle  de  ces  trois'réactions  :  albuminique, 
cytologique  ou  d’anticorps  qui  précède  les  autres  au  cours  de  la  syphilis  nerveuse  ; 
ou  si  toutes  les  trois  apparaissent  conjointement  au  sein  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Mais  nous  n’avons  pu  avoir  de  données  tout  à  fait  dénionstratives  à  cet  égard. 
Il  nous  semble  cependant  que  dans  les  cas  à  symptômes  cliniques  nerveux  légers, 
l’albumine  apparaît  la  première  en  date,  puis  l’hypercytose  et  enfin  le  B.-W., 
lorsque  les  signes  cliniques  se  précisent. 

Sous  l’influence  du  traitement  syphilitique,  la  réaction  de  B.-W.  se  modifie 
la  première,  puis  celle  de  la  lymphocytose  rachidienne,  et  en  dernier  lieu,  l’albu¬ 
mine  rachidienne.  Les  hypercytoses  et  hyperalbumirioses  rachidiennes  peuvent 
même  persister  isolément  et  presque  indéfiniment  au  cours  de  la  syphilis  tertiaire 
avec  un  B.-W.  négatif,  tandis  que  le  B.-W.  rachidien,  en  dehors  de  toute  associa¬ 
tion  cyto-albuminique,  ne  saurait  rester  isolé  que  très  passagèrement.  Les'  lym¬ 
phocytoses  résiduelles  que  nous  avons  décrites  dans  la  neuro-syphilis  ne  sont  pas 
exceptionnelles.  Par  contre,  on  ne  saurait  trouver  un  B.-W.  résiduel. 

V.  —  Réductibilité  ou  irréductibilité  du  B.-W.  sanguin  et  rachi¬ 
dien  DANS  LA  NEURO-SYPHILIS.  L’IRRÉDUCTIBILITÉ  DU  B.-W.  RACHIDIEN 
DANS  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE. 

Tabes.  —  On  sait  que  5hez  un  certain  nombre  de  tabétiques,  la  réaction  de 
B.-W.  du  sang  et  même  celle  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  se  montrer  néga¬ 
tive  en  dehors  de  tout  traitement,  ou  lorsque  toute  thérapeutique  a  été  interrompu®' 
depuis  un  certain  nombre  d’années,  avant  ou  après  le  début  du  tabes  (10  pour  lOO 
des  cas).  Chez  d’autres  tabétiques,  le  B.-W.  sanguin  et  rachidien  est  au  contraire: 
trouvé  positif  —  celui-là  (sanguin)  plus  souvent  que  celui-ci  (rachidien).  Au  court 
du  traitement,  le  B.-W  sanguin  des  tabétiques  se  modifie  d’abord,  celui  du  liquide^ 
rachidien  ensuite.  On  peut  dire  que^dans  presque  la  totalité  des  cas  de  tabes,  oh 
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aJTivera  toujours  à  réduire  et  à  neutraliser  entièrement  la  réaction  de  B.-W.  du 
sang  et  également  celle  du  liquide  rachidien. 

Paralysie  générale.  —  Il  en  est  tout  autrement  pour  la  paredysie  générale.  Alors 
qu’on  discutait  encore  les  taux  de  pourcentage  de  B.-W.  positif  ou  négatif  pour 
le  liquide  rachidien  des  paralytiques  généraux,  nous  avons  montré  dès  1912  la 
constance  absolue  de  la  réaction  racliidienne  de  B.-W,  chez  ces  malades.  Le 
B’-W.  rachidien  est  toujours  positif  au  cours  de  la  paralysie  générale.  Aussi  peut- 
on  infirmer  ei  éliminer  ce  diagnostic  à  coup  sûr,  chez  tout  sujet  soupçonné  d’être 
atteint  de  cette  maladie  et  dont  le  B.-W.  rachidien,  dûment  contrôlé  dans  les 
conditions  requises,  reste  négatif. 

Il  n’existe  qu’une  paralysie  générale  et  elle  est  toujours  d’origine  syphilitique 
D’autres  syndromes  neuro -psychiatriques  peuvent  simuler  la  paraly,sie  générale 
mais  n’ont  ni  la  même  évolution  ni  le  même  pronostic  fatal.  C’est  justement  sur 
la  recherche  de  la  réaction  rachidienne  de  B.-W.  qu’il  faut  s’appuyer  pour  inter¬ 
préter  ces  cas  de  diagnostic  difficile. 

Bien  plus,  la  réaction  rachidienne  de  B.-W.  est  demeurée  jusqu’à  présent  irré¬ 
ductible  chez  les  paralytiques  généraux  malgré  les  traitements  les  plus  intensifs 
si  j’ai  signalé  deux  cas  qui  semblent  contredire  cette  opinion,  je  me  demande 
SI  ces  deux  sujets  chez  lesquels  la  guérison  humorale  s’était  produite  en  même 
temps  que  l’amélioration  extrême  et  la  fixation  des  symptômes  cliniques  (quasi- 
gnérison  qui  se  maintient  encore  après  deux  ans  de  surveillance)  étaient  vraiment 
*les  paralytiques  généraux.  Il  me  semble,  en  effet,  que  deux  seules  observations 
guérison  humorale  rachidienne  sûr  plus  d’une  trentaine  de  cas  soumis  à  la  même 
W^édication  intensive  et  avec  échec  humoral  restent  une  proportion  bien  minime. 
D’avenir  jugera. 

Je  ne  fais,  bien  entendu,  allusion  qu’à  la  réaction  du  B.-W.  rachidien  et  non  à  la 
faction  du  B.-W.  sanguin,  la  réductibilité  de  celle-ci  devant  toujours  s’obtenir 
chez  le  paralytique  général  parkinsonnien  comme  chez  le  tabétique  par  un  traite- 
®cent  méthodiquement  pratiqué.  ■ 

Hémiplégie,  paraplégie  syphilitique.  —  Au  début  des  processus  hémiplégiques 
paraplégiques  par  artérite  syphilitique  classique,  la  réaction  de  B.-W.  rachi¬ 
dienne  est  toujours  positive.  Elle  peut  spontanément,  et  à  plus  forte  raison  après 
traitement,  devenir  négative.  La  réaction  obéit,  du  reste,  tort  bien  à  une  théra¬ 
peutique  méthodique.  On  peut  la  voir,  dans  ces  conditions,  rester  indéfiniment 
négative,  sans  reprise  de  traitement  d’aucune  sorte.  C’est  dans  ces  cas  que  l’on 
observe  la  plus  grande  proportion  de  lymphocytoses  résiduelles. 


VI.  —  Dosage  de  l’infection  rachidienne  syphilitique. 

De  taux  de  virulence  syphilitique  du  liquide  céphalo-rachidien  peut  approxi- 
^otivement  s’apprécier  par  les  contrôles  respectifs  en  série  des  réactions  du 
"•■W.  sanguin  et  rachidien. 

■^vant  tout  traitement,  la  virulence  sera  dite  forte  lorsque  le  B.-W.  est  franche- 
oient  positif  dans  le  sang  et  le  liquide  rachidien  ;  l’intensité  est  au  contraire  moyenne 
drsque  le  sang  sera  négatif  à  côté  d’un  liquide  rachidien  positif. 

Après  un  traitement  méthodiquement  conduit,  la  virulence  sera  dite  très  forte 
OFsque  le  sang  et  le  liquide  rachidien  resteront  positifs  ;  d’intensité  moyenne, 
*^^^*100  le  milieu  sanguin  seul  sera  devenu  négatif,  etc. 

On  jugera  mieux  encore  de  la  plus  ou  moins  grande  intensité  de  l’infection  rachi- 
enne  syphilitique  lorsque  chez  un  neuro-syphilitique,  par  exemple,  le  sang 
ndu  négatif  après  traitement  redeviendra  plus  ou  moins  rapidement  positif. 
>1  pourra  ainsi  supposer  que  les  anticorps  provoqués  dans  le  liquide  rachidien 
P^r  1  antigène  rachidien  passeront  de  nouveau  dans  le  milieu  sanguin.  Leur  réap¬ 
parition  plus  ou  moins  hâtive  dans  le  sang  témoignera  de  l’activité  renaissante  du 
reponème  rachidien.  Dans  ces  conditions,  en  interrogeant  chez  de  tels  malades 
®  seul  B.-W.  du  sang,  on  obtiendra  des  renseignements  intéressants  sur  l’état 


664 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


humoral  rachidien.  D’autant  plus  précocement  on  notera,  après  traitement,  la 
réapparition  du  B.-W.  sanguin,  et  plus  l’on  sera  en  droit  d’arguer  de  l’intensité  de 
l’infection  rachidienne  syphilitique. 

Pour  discuter  à  ce  seul  point  de  vue  la  paralysie  générale  que  nous  avons  plus 
particulièrement  étudiée,  nous  avons  noté  que  si  chez  un  paralytique  général, 
dont  la  réaction  du  B.-W.  sanguin  avait  disparu  après  un  traitement  novarse- 
nical,  cette  même  réaction  réapparaissait  dans  le  sang  après  un  court  intervalle 
d’interruption  thérapeutique,  la  virulence  syphilitique  rachidienne  était  ainsi 
jugée  particulièrement  intense. 

VII.  —  Les  réactions  humorales  rachidiennes  de  la  syphilis  peu¬ 
vent-elles  EXISTER  INDÉPENDAMMENT  DE  TOUT  SYMPTOME  CLINIQUE? 

Pour  ma  part,  je  ne  le  crois  pas.  Je  sais  que  mon  collègue  Ravaut  est  d’un  avis 
opposé.  Mais  je  pense  qu’une  réaction  de  B.-W.  positive,  la  seule  sur  laquelle  on 
puisse  baser  un  diagnostic  de  certitude,  ne  peut  rester  isolée.  Elle  s’associe  toujours 
à  un  symptôme  clinique. 

Les  études  sériées  rachidiennes,  que  nous  avons  poursuivies  concurremment 
avec  celle.s  du  sang  chez  les  syphililiquos  nerveux,  nous  ont  montré  que  si  la  réac¬ 
tion  de  B.-W.  pouvait  être  décelée  dans  le  milieu  humoral  sanguin  sans  que  l’exa- 
ment  médical  le  plus  attentif  puisse  révéler  le  moindre  signe  pathologique  cli¬ 
nique,  par  contre,  tout  B.-W.  rachidien  reconnu  positif  dans  les  conditions  requises 
d’exactitude  et  de  contrôle  rigoureux  s’accompagnera  de  symptômes  plus  ou 
moins  atténués  ou  évidents  de  la  série  neurologique  ou  psychiatrique  à  toutes  les 
périodes  de  la  syphilis,  et  notamment  pour  la  syphilis  tertiaire  (série  radiculaire, 
tabétique,  etc.).  Ces  symptômes  cliniques  demandent  souvent  à  être  recherchés 
de  près  :  tantôt  le  signe  d’Argyll  existe  seul  (Babinski),  tantôt  même  il  se  limite  à 
une  inégalité  pupillaire  persistante  ou  encore  à  quelques  modifications  anormales' 
de  caractère. 

La  réaction  positive  du  B.-W.  rachidien  se  traduira  donc  objectivement  par 
des  signes  extérieurs  quelquefois  très  légers,  mais  que  le  neurologiste  ou  le  psy¬ 
chiatre  saura  dépister. 

Je  ne  puis  me  prononcer  personnellement  sur  ce  fait  que  la  présence  seule  de 
l’hyperalbuminose  ou  de  l’hypercytose  rachidienne  ou  môme  de  ces  deux  réactions 
associées  peuvent  rester  indépendantes  de  tout  symptôme  clinique. 

Si  cependant  cette  hypothèse  était  tenue  pour  vraie,  il  y  aurait  lieu  d’établir 
une  différence  importante  entre  le  B.-W.  rachidien  positif,  qui  s’accompagnerait 
nécessairement  d’une  signature  clinique  et  l’hyperalbuminose  avec  ou  sans 
cy  tose  rachidienne  dont  la  constatation  pourrait  rester  libre  et  isolée  de  tout  symp¬ 
tôme  clinique. 

VIII.  -  La  PONCTION  LOMBAIRE  COMME  MOYEN  DE  CONTROLE  DOIT-ELLE  ÊTRE 

UTILISÉE  FRÉQUEMMENT  CHEZ  LES  ANCIENS  SYPHILITIQUES,  MÊME  EN  DEHORS 

DE  TOUT  SIGNE  CLINIQUE  NERVEUX? 

Peut-on  modifier  ce  triste  privilège  qu’ont  certains  syphilitiques  de  fixer  d’une 
façon  particulière  le  spirochète  dans  le  parenchyme  cérébral?  Peut-on  prévenir 
cette  échéance  .si  redoutable  de  la  neuro-syphilis? 

Certains  auteurs,  dont  Ravaut,  Clovis  Vincent,  ont  demandé  que  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien  soit  pratiqué,  comme  celui  du  sang,  fréquemment 
et  méthodiquement,  même  en  dehors  de  toute  suspicion  clinique,  chez  les  avariés 
anciens  ou  récents. 

Cependant,  la  rachicentèse  peut  ne  pas  être  dépourvue  de  toute  innocuité  chez 
les  sujets  en  puissance  de  syphilis  secondaire,  ponctionnés  en  dehors  de  tout  signe 
neuro-pathologique.  La  ponction  lombaire  viole  la  cavité  méningée  et  on  peut 
concevoir  l’ensemencement  du  spirochète  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  des 
avariés  secondaires,  avec  surprises  évolutives  à  venir,  à  la  suite  d’une  effraction 
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accidentelle  toujours  possible  d’un  vaisseau  méningé  par  la  piqûre  de  l’aiguille. 

Sans  doute  les  mêmes  considérations  ne  peuvent  s’appliquer  à  la  syphilis  ter- 
timre.  La  virulence  du  sang  au  cours  du  tertiarisme  est  mise  en  doute  et  paraît 
Jaire  défaut.  On  peut  impunément,  pensons-nous,  chez  les  syphilitiques  tertiaires 
(c  est-à-dire  quelques  années  après  le  chancre),  ponctionner  la  méninge  même  en 
dehors  de  tout  signe  clinique  neuro  ou  psychopathologique.  Mais  peut-être  n’est-il 
nécessaire  de  répéter  fréquemment  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
^ez  tous  les  anciens  avariés  dont  le  système  nerveux  est  cliniquement  normal? 
^our  justifier  ces  ponctions  annuelles  ou  bisannuelles,  il  faudrait  prouver  que 
1  hyperalbuminose  ou  l’hypercytose  rachidiennes  ou  la  réaction  rachidienne  posi¬ 
tive  de  B.-W.  peuvent  devancer  et  prédire  chez  les  syphilitiques  dits  tertiaires 
1  apparition  de  symptômes  cliniques,  ce  qui,  à  notre  avis,  n’est  pas  démontré, 
tt®  plus,  la  petite  opération  qu’est  la  ponction  rachidienne  ne  doit  pas  être  mise 
parallèle  avec  la  simple  piqûre  veineuse  du  bras.  La  rachicentèse  immobilise 
au  repos  horizontal  pendant  un  à  deux  jours.  Elle  peut  même  être  suivie,  chez  les 
Sujets  normaux,  et  malgré  toutes  les  précautions  prises,  de  céphalée  et  de 
Jertiges,  symptômes  souvent  à  la  vérité  de  courte  durée,  mais  pouvant  par¬ 
fois  se  prolonger  pendant  quelques  semaines,  avec  difficulté  de  reprise  des  occupa¬ 
tions  profe.ssionnelles.  Ce  sont  là  des  considérations  dont  il  faut  tenir  compte. 
t'Cpendant,  il  ne  faudra  jamais  reculer  devant  cette  investigaiion  rachidienne 
chez  tout  ancien  syphilitique  qui,  dans  un  but  de  quiétude  morale,  demandera 
®t’ec  insistance  cet  examen.  L’hésitation  n’est  pas  également  permise  chez  les 
uvariés  anciens  au  moindre  symptôme  suspect  nerveux  ou  psychique.  La  cons¬ 
tatation  d’une  hypercyto-albuminose  rachidienne,  à  plus  forte  raisin  d’une  réac¬ 
tion  rachidienne  de  B.-W.  positive,  confirmera  un  diagnostic  hésitant  et  condition¬ 
nera  un  traitement  intensif  et  méthodique. 

Donc,  pratiquement,  à  notre  avis,  un  syphilitique  d’ancienne  date  et  avec  un 
état  de  santé  normal  doit  se  soigner  bi  ou  tri -annuellement  par  les  médications 
Classiques  à  doses  rationnelles  et  ce  n’est  qu’en  cas  de  suspicion  de  troubles  ner¬ 
veux  qu’il  faudra  avoir  recours  chez  lui  à  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien. 


DISCUSSION  DE  LA  TROISIÈME  PARTIE 

Mm.  Jeanselme  et  Marcel  Bloch.  —  Nous  ne  pouvons  qu’appuyer 
opinion  des  auteurs  qui  font  de  la  réaction  positive  du  liquide  rachidien 
c  sou]  signe  humoral  de  certitude  de  la  neuro-syphilis.  Le  parallélisme 
hbituel  de  cette  réaction  avec  l’hyperalbuminose  et  l’hypercytose  ne 
Signifie  pas  qu’elle  est  liée  à  ces  dernières,  du  moins  quant  à  leur  quantité. 
h'Os  cas  d’hypereytose  ou  d’hyperalbuminose  isolée  chez  d’anciens 
syphilitiques  ne  sont  pas  un  signe  certain  de  neuro-syphilis  évolutive. 

Par  contre,  dans  des  cas  de  neuro-syphilis  indubitable,  le  Bordet-Was- 
^^frnann  rachidien  peut  exister  isolé  sans  hypercytose  ni  albuminose  notable 
Ihn  cas  :  albumine,  0,10  ;  Bordet-Wassermann  =  positif  maximum)  à  plu¬ 
sieurs  ponctions  successives,  et  sans  aucun  lien  avec  le  Bordet-Wassermann 
®hn^in.  Le  fait  est  relativement  fréquent.  Exemple  :  F...,  34  ans.  Para- 
P  egie  syphilitique  datant  de  deux  ans  et  en  voie  d’amélioration.  Trois 
ponctions  successives  donnent  :  albumine,  0,35  ;  leucocytes,  3  ;  Bordet- 
nssermann.  Ho  (positif  maximum). 

6  traitement  quotidien  par  injection  de  0,15  novarsenobenzol  (Sicard) 
Miore  l’état  clinique  et  commence  à  faire  fléchir  le  Bordet-Wassermann. 
our  avoir  cette  valeur  diagnostique,  le  Bordet-Wassermann  positif 
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doit  être  constaté  à  plusieurs  ponctions  successives.  II  existe  en  effet,  en  j 
dehors  de  toute  neuro-syphilis,  dans  des  cas  de  liquides  hypertendus  et 
hyperalbumineux  (compressions  cérébrales  ou  médullaires.  —  Cl.  Vincent) 
et  après  des  hémorragies  méningées  chez  des  syphilitiques.  Mais  ce  n'est 
alors  qu’à  une  première  ponction  ;  une  deuxième,  à  quelques  jours  d’inter¬ 
valle,  montre  une  réaction  négative). 

Le  critérium  humoral  d’amélioration  ou  de  guérison  sera  donc  fourni 
seulement  par  la  réductibilité  ou  la  disparition  du  Bordet-Wassermann 
rachidien.  Il  nous  a  semblé  que,  dans  certains  cas,  à  l’inverse  des  cas  invo¬ 
qués  par  le  rapporteur,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  rachidienne 
apparaissait  avant  la  cyto  et  l’albuminose  pathologiques  et  disparaissait 
après  elles. 

M.  Long  (de  Genève).  —  Pour  le  diagnostic  humoral  de  la  syphilis  ner¬ 
veuse,  tous  les  détails  ont  leur  importance.  Je  ne  parlerai  ici  que  de  la  lym¬ 
phocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  on  la  considère  comme  constante 
et  notre  collègue  Sicard  dit  dans  son  rapport  (paragraphe  3.  Parallélisme 
ou  dissociation  des  trois  réactions  rachidiennes)  qu’il  ne  l’a  vu  faire  défaut 
qu’une  fois  et  d’une  façon  temporaire.  Pour  ma  part,  je  ne  me  rappelle 
pas  avoir  vu  de  tabes  dorsalis  sans  lymphocytose  ;  par  contre,  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  j’ai  constaté  à  plusieurs  rèprises  l’absence  de  cette  réaction. 
Pendant  la  guerre,  au  sous-centre  neurologique  de  Bourg-en-Bresse,  notre 
attention  avait  été  attirée  vers  cette  éventualité  dans  des  cas  de  paralysie 
générale  tout  à  fait  typiques,  avec  réaction  de  Bordet-Wassermann  posi¬ 
tive  et  hyperalbuminose  rachidienne  ;  nous  avions  comme  collaborateur 
un  psychiatre  distingué,  le  docteur  Jacquin,  qui  nous  dit  avoir  déjà  fait 
cette  constatation  à  Bordeaux  dans  le  service  du  docteur  Angladc  et  que 
pour  eux  l’ hyperalbuminose  avait  plus  d’importance  que  la  lymphocytose, 
cette  dernière  n’étant  pas  absolument  constante.  Depuis  lors,  j’ai  retrouvé 
ce  fait  dans  des  conditions  bien  démonstratives  une  paralysie  générale 
avancée,  nécessitant  l’internement  pour  des  troubles  démentiels  graves  et 
le  médecin  traitant  hésitant  à  affirmer  le  diagnostic  à  cause  de  l’absence  de 
lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Cette  anomalie  mérite  donc  d’être  relevée  et  il  semble  établi  que  dans  des  ■ 
cas,  rares  il  est  vrai,  de  paralysie  générale  progressive,  on  peut  trouver  une  : 
hyperalbuminose  rachidienne  sans  lymphocytose,  c’est-à-dire  une  dissociation  - 
albumino-cytologique  comparable  à  celle  du  syndrome  de  compression, 
décrit  par  Sicard  et  Foix,  mais  dans  des  proportions  bien  différentes,  puisque  ' 
l’hyperalbuminose  est  massive  dans  ce  dernier  syndrome  et  de  faible  ou  : 
moyenne  intensité  dans  la  syphilis  nerveuse  chronique. 

J’ajouterai,  et  ces  détails  de  technique  ne  sont  pas  négligeables,  que  l’ab-  : 
sence  de  lymphocytose  ne  peut  être  affirmée  que  si  la  numération  a  été  faite  ' 
avec  le  plus  grand  soin,  en  employant  de  préférence  la  cellule  de  Nageotte,  ( 
en  examinant  le  liquide  le  plus  tôt  possible  après  la  ponction  lombaire  et  en  i 
laissant  sédimenter  les  lymphocytes  dix  à  quinze  minutes  dans  la  cellule^ 
avant  de  commencer  à  compter.  \ 
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A  ce  propos,  une  seconde  question  se  greffe  sur  la  première  :  Quel  est  le 
nombre  de  lymphocytes  à  partir  duquel  on  doit  conclure  à  un  état  inflam¬ 
matoire.  Depuis  qu’on  fait  la  numération  avec  la  cellule  de  Nageotte  ou 
avec  certains  procédés  de  centrifugation  et  d’étalement  du  culot  qui  donnent 
des  résultats  presque  aussi  précis,  il  est  d’usage  de  dire  qu’une  moyenne  de 
un  à  deux  lymphocytes  par  millimètre  cube  est  encore  dans  les  limites  nor¬ 
males  et  que  l’état  pathologique  commence  avec  trois  ou  quatre  lympho¬ 
cytes.  Or,  j’en  appelle  au  témoignage  de  ceux  qui  ont  fait  eux-mêmes  un 
grand  nombre  d’examens  cytologiques  de  ponction  lombaire  ;  dans  les  cas 
franchement  négatifs,  sans  méningite  aiguë  ou  chronique,  comme  par 
exemple  une  hypertension  intracrânienne,  un  état  toxique,  etc.,  ce  n’est 
pas  un  ou  deux  lymphocytes  que  l’on  compte  par  millimètre  cube,  mais 
zéro  ou  presque  zéro,  c’est-à-dire  qu’en  parcourant  soigneusement  toute  la 
cellule  de  Nageotte,  on  repère  au  plus  un  lymphocyte  dans  six,  huit,  dix 
rectangles.  Les  premières  évaluations  qu’on  a  faites  demandent  donc  une 
révision  et  il  serait  plus  exact  de  dire  que  le  liquide  céphalo-rachidien  normal 
Ile  contient  pas  ou  presque  pas  de  lymphocytes  et  que  la  présence  d'un  lym¬ 
phocyte  par  millimètre  '  cube  indique  déjà  un  état  inflammatoire  suspect  et 
demande  une  vérification  par  d’autres  procédés  de  diagnostic  humoral. 

M.  B.  Dujardin,  agrégé  à  l’Université  de  Bruxelles.  —  Je  vous  remercie 
de  l’honneur  que  vous  m’avez  fait  en  m’admettant  à  vous  exposer  succinc¬ 
tement  mes  idées  sur  la  perméabilité  méningée  aux  anticorps  syphilitiques. 

Il  règne  encore  un  désaccord  au  sujet  de  l’origine  des  anticorps  syphi¬ 
litiques  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Si  l’on  se  rappelle  d’une  part  que  toutes  les  substances  normales  ou  anor¬ 
males  qui  peuvent  apparaître  dans  le  liquide  ont  une  origine  sanguine, 
l’on  serait  tenté  logiquement  d’admettre  que  les  anticorps  syphilitiques 
doivent  avoir  la  même  origine.  Et  d’autant  plus,  que  ces  anticoprs  n’ap- 
Paraissent  pas  seuls  dans  le  liquide  mais  sont  très  généralement  accompagnés 
d’autres  substances  (albumines,  globulines,  sensibilisatrices,  etc.),  dont 
l’origine  sanguine  est  indéniable. 

Mais  il  y  a  à  cette  hypothèse  logique  une  objection  importante  en  appa- 
mnee.  Il  existe  en  effet  des  cas  nombreux  de  syphilis  nerveuse  (tabes,  neuro- 
récidives,  paralysies  générales  traitées)  où  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
du  sang  est  négative  et  celle  du  liquide  positive  au  contraire.  Mais  si  nous  y 
'''■Oyons  de  plus  près,  cos  cas  ne  nous  permettent  nullement  de  conclure  qu’il 
^  y  a  pas  d’anticorps  ^ans  le  sang  et  qu’il  y  en  a  seulement  dans  le  liquide.' 

Le  sérum  et  le  liquide  sont  des  milieux  qui  ne  sont  nullement  comparables. 
La  liquide  est  un  milieu  presque  idéal  pour  les  phénomènes  physiques  de  la 
réaction  de  Bordet-’Wassermann  ;  au  contraire,  le  sang  est  un  milieu  très 
défavorable  pour  cette  réaction.  Il  contient  en  effet  beaucoup  d’albumines 
(70  gr.  par  litre)  ;  or,  un  milieu  albumineux  entrave  les  phénomènes  d’ab- 
®orption  (Bordet  et  Parker  Gay)  ;  de  plus,  le  sérum  contient  des  sensibili¬ 
satrices  normales  qui  sursensibilisent  les  globules  de  mouton  utilisés  dans 
la  réaction  et  influencent  la  réaction  dans  le  sens  de  l’hémolyse. 
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Une  expérience  simple  met  en  évidence  cette  différence  de  milieux  que 
sont  le  sang  et  le  liquide. 

Prenons  d’un  liquide  céphalo-rachidien  contenant  des  anticorps  syphi¬ 
litiques  la  quantité  juste  nécessaire  pour  obtenir  une  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  positive. 

Mêlons  à  cette  quantité  de  liquide,  0,2  c.  c.  de  sérum  chauffé  d’un  sujet 
non  syphilitique. 

Opérons  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  sur  le  mélange.  La  réaction 
sera  négative. 

L’action  entravante  du  sérum  apparaît  ainsi  nettement,  elle  peut  être 
telle  qu’elle  peut  annihiler  l’effet  de  3,  4  ou  5  quantités  d’anticorps  qui, 
prises  isolément,  donneraient  dans  le  liquide  une  réaction  positive. 

J’ajouterai  que  l’on  peut  démontrer  par  une  méthode  indirecte  que  ces 
cas  où  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang,  mais 
positive  dans  le  liquide,  contiennent  effectivement  des  anticorps  syphi¬ 
litiques,  mais  en  quantité  insuffisante  pour  triompher  de  l’action  entra¬ 
vante  du  sérum. 

On  peut  comprendre  dès  lors  que  dans  un  cas  de  syphilis  nerveuse  pré¬ 
sentant  primitivement  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  du  sang  et  du 
liquide  positive,  et  le  traitement  venant  à  diminuer  la  quantité  des  anti¬ 
corps,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  du  sang  sera  appelée  à  disparaître 
avant  celle  du  liquide. 

Au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  nous  voyons  ainsi  que  ces  cas  à  Bordet- 
Wassermann  négatif  dans  le  sang  et  positif  dans  le  liquide  ne  sont  plus  une 
objection  —  la  seule  qui  existait  du  reste  —  à  la  théorie  rationnelle  de  l’ori¬ 
gine  toujours  sanguine  des  anticorps  du  liquide. 

S’il  en  est  ainsi,  messieurs,  par  quel  mécanisme  les  anticorps  syphili¬ 
tiques  passent-ils  du  sang  dans  le  liquide?  Nous  pouvons  répondre  à  cette 
question. 

Aussi  longtemps  que  les  méninges  restent  normales  ou  ne  présentent  que 
de  légères  réactions,  les  anticorps  du  sang,  parfois  extrêmement  abondants,  j 
ne  passent  pas  dans  le  liquide.  Mais  une  réaction  méningée  importante  i 
vient-elle  dans  ces  conditions  à  se  produire  et  nous  voyons  aussitôt  cette  i 
imperméabilité  des  méninges  faire  place  à  une  perméabilité  pour  ces  mêmes  * 
anticorps.  Ceux-ci  apparaissent  dans  le  liquide. 

Ces  réactions  méningées  sont  inflammatoires.  Elles  sont  très  habituelle¬ 
ment  le  fait  même  do  l’infection  syphilitique,  mais  la  perméabilité  pourra  ‘ 
tout  aussi  bien  s’établir  s’il  s’agit  d’une  réaction  méningée  provoquée  par 
une  infection  banale  ou  même  simplement  par  un  irritant  chimique  (injec-  ^ 
tion  d’eau  distillée  dans  le  sac  lombaire).  ' 

Nous  acquérons  ainsi  une  notion,  me  semble-t-il,  importante.  C’est  qu’il 
y  a  une  relation  entre  la  perméabilité  méningée  aux  anticorps  syphilitiques  ■ 
et  l’inflammation  méningée. 

Ne  peut-on  espérer  mesurer  l’importance  de  l’inflammation  méningée  par  ‘ 
le  degré  de  perméabilité  méningée?  î 

Des  recherches  déjà  longues  me  font  admettre  que  l’on  peut  résoudre  >; 
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afRrmativement  la  question  :  le  degré  de  perméabilité  méningée  indique 
l’importance  du  processus  méningé. 

Comment  mesurer  le  degré  de  perméabilité  méningée? 

En  dosant  la  quantité  des  anticorps  du  sang  et  du  liquide,  par  la  méthode 
de  dilution,  qui  consiste  à  rechercher  la  quantité  minima  de  sérum  d’une 
part  et  du  liquide  d’autre  part,  donnant  une  réaction  de  Bordet-Wassermann 
positive,  toutes  les  conditions  de  l’expérience  restant  les  mêmes.  Le  rapport 
qu’il  y  a  entre  ces  résultats,  nous  l’appellerons  :  index  de  perméabilité. 

Exemple  ;  un  sérum  donne  la  réaction  positive  à  la  dilution  1/10,  le 
liquide  du  même  sujet  à  la  dilution  1/2,  nous  dirons  que  l’index  de  perméa¬ 
bilité  égale  1/5. 

Voyons  directement  les  résultats  que  nous  donne  l’étude  de  l’index  de 
perméabilité  dans  les  trois  grandes  classes  d’affections  nerveuses  syphili¬ 
tiques. 

Opposons  tout  d’abord  la  paralysie  générale  à  la  syphilis  cérébro-spinale. 

Dans  la  paralysie  générale,  la  perméabilité  méningée  est  très  élevée, 
l’index  élevé,  généralement  plus  grand  que  1/10;  la  quantité  d’anticorps 
du  sang  et  du  liquide  est  élevée. 

Dans  la  syphilis  cérébro-spinale,  la  perméabilité  méningée  est  minime, 
l’index  de  perméabilité  nul  ou  réduit,  généralement  inférieur  à  1/10.  Nous 
^vons  ainsi  un  critérium  biologique  permettant  de  distinguer  ces  deux  pro¬ 
cessus. 


Nous  savons  quelles  difficultés  cliniques  peut  rencontrer  le  diagnostic 
différentiel  entre  paralysie  générale  et  syphilis  cérébrale  et  les  critériums 
biologiques  (y  compris  la  méthode  de  Lange)  n’ont  jusqu’à  présent  pas  donné 
Satisfaction. 

II  faut  signaler  immédiatement  ici  qu’il  existe  des  syphilis  cérébrales 
^  fortes  réactions  méningées  où  la  perméabilité  méningée  peut  être  grande 
et  l’index  aussi  élevé  que  dans  la  paralysie  générale  ;  mais  nous  avons  un 
®coyen  simple  de  trancher  le  diagnostic  différentiel.  C’est  l’épreuve  théra¬ 
peutique. 

Dans  le  cas  de  syphilis  cérébrale,  l’index  élevé  est  immédiatement  influencé 
par  quelques  injections  arsenicales,  l’index  est  essentiellement  modifiable. 

Dans  le  cas  de  paralysie  générale,  l’index  reste,  immuable,  quelle  que 
®cit  l’importance  du  traitement. 

^  En  définitive,  nous  pouvons  donner  à  la  paralysie  générale  et  à  la  syphilis 
cérébro-spinale  les  caractéristiques  suivantes  : 

Paralysie  générale  :  index  élevé,  peu  ou  pas  influençable  par  l’épreuve 
thérapeutique  ; 

Syphilis  cérébro-spinale  :  index  généralement  nul  ou  réduit,  rarement 
avé  et  dans  ce  cas  facilement  modifiable  par  l’épreuve  thérapeutique. 

Je  terminerai  en  vous  disant  un  mot  de  l’index  de  perméabilité  du  tabes. 
Comme  vous  pouvez  vous  y  attendre,  il  est  impos.sible  de  caractériser 
'  ce  point  de  vue  le  tabes.  Ce  qui  n’a  rien  d’étonnant.  Nous  comprenons 
ans  le  groupe  des  tabes  des  formes  qui,  syphiligraphiquement,  sont  très 
ffiérentes.  Les  unes  se  compliqueront  de  paralysie  générale,  les  autres  de 
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sypliilis  cérébro-spinale,  d’autres  d’affections  aortiques  ou  viscérales.  Cha-  g 
cuno  de  ces  complications  donnera  à  l’index  son  allure  dominante.  | 

Les  tabes  purs,  les  méningomyélites  postérieures,  sans  complication,  ' 
correspondant  aux  tabes  classiques  à  grande  longévité  et  à  progression  ■ 
lente,  ont  comme  caractéristique  un  index  élevé,  mais  un  faible  taux  d’an-  S 
ticorps  correspondant  souvent  à  une  réaction  de  Bordet-Wassermann  néga-  ; 
tive  dans  le  sang. 

Les  tabes  qui  s’écartent  de  cette  formule  typique  seront  suspects  d’être 
compliqués.  Et  pour  ne  vous  en  citer  qu’un  exemple,  il  m’a  été  possible, 
sur  le  seul  vu  de  l’index  de  perméabilité  et  du  taux  des  anticorps,  de  faire  , 
à  trois  ans  de  distance  le  diagnostic  prévisionnel  de  paralysie  générale  dans  i 
un  cas  de  tabes.  ; 

Voilà,  messieurs,  rapidement  exposés,  les  résultats  pratiques  que  l’on  i>eut  . 
attendre  de  cotte  conception  de  la  perméabilité  méningée  aux  anticorps.  ' 
Je  serais  trop  heureux  si  elle  pouvait  vous  retenir  un  instant  et  être  jugée 
digne  de  votre  contrôle. 

M.  le  professeur  F.  Mott  (de  Londres).  —  De  l’étude  d’un  grand  nombre  ■, 
de  cas  de  maladie  du  sommeil,  je  tire  la  conclusion  qu’il  y  a  de  nombreux 
points  de  ressemblance  histologique  entre  elle  et  la  paralysie  générale,  ne 
serait-ce  que  l’inflammation  chronique  des  méninges  traduite  par  la  pré¬ 
sence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  lymphocytes,  de  cellules  plasma¬ 
tiques  et  endothéliales  et  par  la  prolifération  des  cellules  névrogliques. 

La  cause  de  cette  périvascularité  est  la  présence  du  tréponème  dans  la 
substance  cérébrale  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’expérience  a 
montré  que  l’arsenic  n’améliore  pas  le  pronostic  de  l’affection.  Ceci  provient 
de  ce  qu’il  ne  passe  pas  dans  le  liqipde  cérébro-spinal.  Celui-ci  provient  d’une  . 
sécrétion  des  plexus  choroïdes,  mais  ceux-ci  ne  laissent  pas  passer  l’arsenio 
du  sang  dans  le  liquide  ;  par  suite,  celui-ci  détruira  bien  tous  les  trypano¬ 
somes  du  sang,  mais  laissera  intacts  ceux  du  cerveau  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Les  expériences  de  Goldmann  sont  significatives  à  cet  égard.  Après  avoir 
injecté  à  un  animal  du  bleu  dans  le  torrent'circulatoire,  il  constate  que  son 
système  nerveux  est  intact,  tandis  qu’en  injectant  de  bien  plus  petites  ■ 
quantités  de  ce  même  bleu  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  l’animal  meurt  j 
en  convulsions  et  les  tissus  nerveux  sont  teints,  en  bleu.; 

J’avais  prévu  que  l’arsenic  ne  guérirait  pas  la  paralysie  générale,  car 
d’après  mes  observations  sur  la  maladie  du  sommeil,  je  savais  que  l’arseniOî 
ne  passait  pas  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  ne  pouvait  atteindre  I® 
spirpchète. 

En  coupant  un  grand  nombre  de  cerveaux  de  paralytiques  généraux» 
après  avoir  coloré  les  préparations  par  la  méthode  de  Cajal  modifiée,  j’a>; 
pu  observer  les  faits  suivants.  J’ai  trouvé  de  très  grandes  colonies  de  spirO'l 
chètes  aux  endroits  atteints  de  ramollissement  et  aussi  autour  des  vaisseaux» 
mais  je  n’en  ai  jamais  trouvé  dans  les  parois  vasculaires  non  plus  que  dafl® 
leur  lumière.  Les  lésions  inflammatoires  s’étendent  loin  de  ces  foyers  mioïO' 
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biens  el  j’en  conclus  que  les  toxines  s’en  éloignent  grâce  au  liquide  céphalo¬ 
rachidien  périvasculaire  et  sont  capables  de  produire  des  lésions  inflamma¬ 
toires. 

Je  considère  le  liquide  céphalo-rachidien  comme  la  lymphe  du  système 
nerveux  central  destinée  à  lutter  contre  l’action  des  toxines  contenues  dans 
la  circulation  lymphatique  générale.  C’est  pourquoi  dans  les  ictères  le  cer¬ 
veau  n’est  pas  atteint  ;  c’est  pourquoi  encore,  dans  l’empoisonnement  par 
l’arsenic,  on  peut  constater  que,  déduction  faite  de  celui  qui  est  dans  les 
vaisseaux,  le  cerveau  ne  contient  pas  trace  de  ce  corps. 

J’ai  examiné  de  nombreux  cerveaux  de  paralysie  générale  traités  par  les 
sels  arsenicaux.  Ceux  qui  avaient  reçu  du  sérum  salvarsanisé  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  avaient  des  colonies  de  spirochètes  beaucoup  moins  nom¬ 
breuses  que  les  autres. 

Le  fait  que  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien  sont  toujours  posi¬ 
tives  en  cas  de  paralysie  générale,  même  traitée  très  activement,  prouve  que 
l’arsenic  est  inefficace  ou  qu’il  n’atteint  pas  la  lésion.  Dans  le  tabes  au 
contraire,  les  réactions  peuvent  devenir  négatives,  mais  dans  ce  cas  il  est 
très  possible  que  le  spirochète  soit  situé  en  dehors  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  par  exemple  dans  les  plaques  d’aortite,  car  l’expérience  a  démontré 
flne  les  toxines  situées  en  dehors  du  système  nerveux  central  n’entraîne 
de  dégénérescence  que  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

M.  Bela-Rmino  Rodriguez  (de  Barcelone).  —  Nous  désirons  communi¬ 
quer  quelques  faits  et  quelques  idées  concernant  nos  recherches  suivies  à  la 
clinique  du  professeur  J.  Peyri  Rocamara  (Faculté  de  médecine  de  Barce¬ 
lone). 

Les  voici  schématisés  : 

Nous  sommes  partisans  de  l’analyse  méthodique  et  systématique  du 
liquide  céphalo-rachidien  chez  tous  les  syphilitiques,  et  surtout  chez  les 
Ueuro-syphilitiques. 

Le  diagnostic  précoce  d’une  neuro-syphilis,  si  important,  dépend  abso¬ 
lument  de  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Nous  demandons  au  liquide  céphalo-rachidien,  après  les  données  dia- 
Ruostiques,  des  indications  pronostiques  et  thérapeutiques.  C’est  pour  cela, 
surtout,  que  nous  faisons  déjà,  dans  presque  tous  les  cas  de  neuro-syphilis, 
.les  analyses  sériées  du  liquide  céphalo-rachidien. 

On  arrive  à  poser  le  diagnostic  de  neuro-syphilis  d’après  les  résultats 
lournis  par  les  réactions  de  Wassermann,  de  Nonne-Appelt  et  de  Lange 
|à  l’or  colloïdal).  Nods  ajoutons,  très  souvent,  le  dosage  de  l’albumine  et 
1  indice  lymphocytaire.  Et  nous  pratiquons,  quelquefois  seulement,  las  réac¬ 
tions  de  Ross-Jones,  de  Noguchi-Moore,  de  Boveri  et  d’Emmanuel  (à  la 
gomme  mastic). 

Le  Wassermann  nous  indique  une  chose  précise,  quand  il  est  positif 

existence  d’une  syphilis  nerveuse.  Mais  combien  de  fois  est-il  négatif  et 
®ialgré  cela  il  existe  une  syphilis  nerveuse,  même  le  tabes  et  la  paralysie  géné- 
fale  parenchymateuse?  C’est  alors  qu’il  faut  recourir,  davantage,  aux  autres 
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résultats 
réactions 

est  très  utile,  sans  aucun  doute,  dans  les  lésions  localisées  et  profondes  de  j 
l’encéphale.  i 

La  réaction  de  Nonne-Appelt  (phase  première)  est  la  plus  simple  et  la 
plus  sûre  des  réactions  montrant  l’existence  d’une  globulinose  rachidienne. 
Pourtant,  un  Nonne  positif  n’est  pas  un  symptôme  pathognomonique  de  la 
neuro-syphilis.  Mais  s’il  s’accompagne  d’une  faible  albuminose,  la  valeur 
diagnostique  devient  absolue. 

La  réaction  de  Lange  est  très  sensible  et  très  importante.  Leurs  courbes, 
résultats  des  types  «  syphilitique  »  et  «  parétique  »,  ont  une  grande  valeur 
pour  affirmer  l’existence  d’une  syphilis  cérébro-spinale  ou  d’une  paralysie 
générale  parenchymateuse,  en  exceptant  les  périodes  de  rémission,  spontanée 
ou  bien  thérapeutique,  de  la  paralysie  générale.  Les  oscillations  des  résultats, 
soit  d’ordre  progressif  ou  d’ordre  régressif,  se  rassemblent  beaucoup  à 
celles  de  l’indice  lymphocytaire.  Ces  deux  examens  peuvent,  en  conséquence, 
se  substituer  l’un  à  l’autre,  la  réaction  de  Lange  ayant  aussi  une  valeur  , 
nettement  quantitative.  Cela  est  très  intéressant  dans  les  analyses  en  série. 
Nous  avouons  que  nos  résultats,  au  sujet  de  l’étude  comparative  du  Lange 
et  des  autres  analyses  du  liquide  céphalo-rachidien  (160  réactions  de  Lange) 
coïncident,  dans  leur  grandes  lignes,  avec  les  résultats  obtenus  par  les 
auteurs  américains. 

Nous  croyons  que  le  doSage  de  l’albumine  est  assez  peu  important  s’il  ’ 
reste  isolé  ou  bien  s’il  s’accompagne  seulement  de  l’indice  lymphocytaire. 

La  numération  des  lymphocytes  est  plutôt  intéressante  au  point  de  vue  : 
du  pronostic  et  du  traitement.  Quand  on  compare  leurs  résultats  avec  les  ' 
autres  tirés  de  l’analyse  complète  du  liquide  céphalo-rachidien,  sa  valeur  ; 
devient  de  plus  en  plus  grande.  ; 

Les  autres  réactions  (Ross-.Iones,.  Noguchi,  etc.),  qui  montrent  aussi  la  \ 
globulinose,  sont  moins  sensibles,  à  notre  avis,  que  la  réaction  de  Nonne.  \ 
Elles  sont  utiles,  parfois,  parce  qu’elles  fournissent  des  résultats  analogues. 
On  peut  comparer,  alors,  les  différentes  données  du  même  ordre. 

Nous  déduisons  toujours  le  diagnostic  de  l’interprétation  globale  des  dif¬ 
férents  résultats.  Quand  le  cas  clinique  est  difficile,  nous  multiplions  les 
résultats  analytiques  ;  en  agissant  ainsi,  on  diminue  beaucoup  la  probçibilité 
d’une  erreur. 

Nous  parlerons  de  la  chronologie  de  disparition  des  réactions  à  propos  du  ^ 
traitement  (4®  partie). 

Enfin,  l’hyperalbuminose  et  l’hypercytose  du  liquide  céphalo-rachidien 
peuvent  exister  indépendamment  de  tout  symptôme  clinique  (mais  le  fait 
n’est  pas  fréquent)  et,  d’autre  part,  en  dehors  de  la  syphilis  nerveuse. 

M.  L.  Babonneix.  —  Les  réactions  humorales  applicables  au  diagnostic  : 
de  la  syphilis  nerveuse  héréditaire  sont,  en  principe,  au  nombre  de  quatre  : 

Modifications  chimiques  du  liquide  céphalo-rachidien  :  hyperalbuminose,  ' 
présence  de  globuline,  réaction  de  Lange  :  aucune  n’est  pathognomonique 


analytiques,  mais  surtout  au  Nonne-Appelt,  au  Lange  et  aux 
semblables.  L’association  des  Wassermann  rachidien  et  sanguin 
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Réactions  cellulaires  :  lymphocytose,  au  sujet  de  laquelle  on  peut  faire  la 
même  observation  ; 

Constatation  de  spirochètes  :  celle-ci  conférant  la  certitude,  malheureuse¬ 
ment  exceptionnelle  ; 

Réaction  de  Bordet-Wassermahn  :  la  seule  intéressante  en  pratique. 

Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  elle  peut  être  ; 

Positive,  elle  permet  alors  d’affirmer  la  syphilis  ; 

N égative,  bien  qu’il  s’agisse  de  syphilis,  mais  alors  ou  les  lésions  sont  trop 
anciennes  et  déjà  cicatrisées  ;  ou  elles  siègent  dans  la  profondeur  ;  ou  elles 
sont  d’ordre  banal,  mais  ne  se  sont  produites  qu’à  la  faveur  d’une  «  sensi¬ 
bilisation  »  antérieure  du  cerveau,  due  à  la  syphilis  (Hutinel)  ;  ou  elles  inté¬ 
ressent  d’abord  et  surtout  une  glande  vasculaire  sanguine,  les  altérations  . 
nerveuses  n’étant  que  secondaires  et  presque  contingentes. 

Dans  le  sang,  elle  est  généralement  et  fortement  positive  dans  la  para¬ 
lysie  générale  infantile  et  dans  la  plupart  des  hydrocéphalies  ;  négative  dans 
l’idiotie  myxœdémateuse,  dans  l’idiotie  mongolienne  et  dans  la  sclérose 
tubéreuse  ;  variable  dans  les  encéphalopathies  infantiles,  avec  des  chiffres 
allant  de  3  à  60  pour  100  pour  les  syndromes  mentaux,  de  1  à  45  pour  100 
pour  les  syndromes  moteurs. 

L’étude  des  observations  établit  que,  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
la  réaction  n’a  été  étudiée  que  pour  le  sang.  Pratique  défectueuse,  et  que, 
pour  de  multiples  raisons,  on  ne  saurait  approuver.  11  faudrait,  à  l’avenir, 
rechercher  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  non  seulement  pour  le  sang, 
®aais  encore  et  surtout  pour  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  la  faire  précéder 
<l’une  réactivation  ;  l’effectuer  chez  des  enfants  aussi  jeunes  que  possible 
(Dean)  ;  l’étendre  à  l’entourage  familial  (Fraser  et  Waston).  On  pourra  aussi, 
comme  cela  a  été  justement  proposé,  la  faire  faire  systématiquement  chez 
toute  femme  entrant  dans  une  maternité  et  chez  les  parents  de  tout  sujet 
Jeune  atteint  d’encéphalopathie  infantile,  de  façon  à  les  soumettre  à  temps, 
®1  besoin,  au  traitement  spécifique. 


P.  Ravaut.  —  1°  Les  quatre  réactions.  —  Il  est  très  dangereux,  à  mon 
^vis,  de  vouloir  juger  l’état  du  système  nerveux  d’après  celui  du  sang. 

toujours  insisté  sur  l’indépendance  humorale  du  sang  et  du  liquide 
•’ftchidien  ;  aussi  ne  doit-on  jamais  conclure  d’une  réaction  négative  du  sang 
'ï’^e  le  système  nerveux  est  intact  ;  c’est  cependant  une  erreur  d’interpré¬ 
tation  que  l’on  voit  commettre  chaque  jour. 

Dans  l’étude  de  la.cytose  rachidienne,  il  est  beaucoup  plus  important, 
nion  avis,  de  rechercher  la  qualité  des  éléments  cellulaires  que  leur  nombre  ; 
examen  cytologique  pur  est  beaucoup  trop  négligé  alors  que  la  constata¬ 
tion  de  gros  mononucléaires,  de  plasmagellen,  de  gros  ou  de  petits  lympho¬ 
cytes,  de  polynucléaires  et  surtout  l’évolution  de  la  formule  leucocytaire 
®ont  de  première  importance. 

Critérium  humoral  de  la  syphilis.  —  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
U  liquide  rachidien  n’est  pas  un  signe  de  certitude  ;  la  valeur  de  cette  réac- 
lon  prête  aux  mêmes  critiques,  qu’elle  soit  constatée  dans  le  sang  ou  le 
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liquide  rachidien  ;  elle  varie  avec  la  quantité  de  liquide  employé  et  avec 
l’antigène  ;  sa  valeur  enfin  n’est  pas  absolue,  car  surtout  si  Pon  utilise  une 
trop  grande  quantité  de  liquide,  elle  peut  être  positive  en  dehors  de  la 
syphilis  ;  c’est  cependant  un  signe  de  très  grande  probabilité.  En  revanche, 
une  réaction  négative  ne  permet  pas  d’éliminer  la  syphilis  nerveuse,  et 
il  ne  faudrait  pas  attendre  son  apparition  pour  porter  un  diagnostic  car  elle 
apparaît  après  les  réactions  cytologique  ou  albumineuse.  A  mon.  avis, 
l’apparition  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  coïncide  avec  des  phéno¬ 
mènes  de  désintégration  du  parenchyme  nerveux  et  varie  avec  l’évolution 
de  ses  lésions. 

3°  Ordre  d'apparition  des  réactions.  —  .le  mettrais  d’abord  cellules,  puis 
albuminose,  puis  réaction  de  fixation. 

4"  Ordre  de  disparition  des  réactions.  — Je  mettrais  cellules  d’abord,  puis 
réaction  de  fixation  et  en  dernier  lieu  albuminose.  Cette  dernière  persiste 
parfois  indéfiniment,  comparable  à  l’albuminurie  de  la  néphrite  chronique, 
subissant  de  temps  en  temps  des  poussées. 

Irréductibilité  de  la  réaction  Bordet-Wassermann  du  liquide  rachidien.  — 
La  réaction  Bordet-Wassermann  peut  diminuer  au  cours  de  la  paralysie 
générale,  mais  je  ne  l’ai  jamais  vue  disparaître.  En  revanche,  elle  disparaît 
presque  toujours  dans  les  autres  formes  de  syphilis  nerveuse. 

Dans  le  sang,  il  peut  disparaître  sous  l’influence  du  traitement  et  rester 
négatif,  même  dans  la  paralysie  générale  ;  alors  que  continuent  d’évoluer 
les  lésions  nerveuses  -,  l’étude  de  la  réaction  du  sang  est  un  mauvais  guide 
pour  juger  l’état  du  système  nerveux. 

6°  et  1°.  —  Ne  partageant  pas  l’avis  du  rapporteur  sur  ces  questions,  mon 
opinion  est  résumée  dans  une  communication  spéciale  sur  «  la  période  pré- 
clinique  au  cours  de  la  syphilis  nerveuse  ». 

M.  Milian.  —  Il  vient  d’être  dit  que  nous  étions  à  peu  près  désarmés 
contre  ces  accidents  épouvantablement  douloureux  qui  succèdent  dans  cer¬ 
tains  cas  à  la  ponction  lombaire. 

Cela  est  vrai.  Rien  n’agit  contre  ces  effroyables  céphalées,  ces  vomisse¬ 
ments  pénibles  qui  prennent  le  malade  dès  qu’il  se  met  sur  son  séant. 
Et  c’est  ime  des  raisons  pour  lesquelles  on  n’a  pas  toujours  l’assurance 
nécessaire  pour  conseiller  la  ponction  lombaire  à  un  patient  chez  lequel 
l’urgence  n’est  pas  absolue. 

Depuis  la  guerre,  j’ai  eu  l’idée  de  faire  à  ces  patients  une  injection  sous- 
cutanée  de  un  centigr.  5  de  morphine,  matin  et  soir  et  au  besoin  à  midi, 
en  y  ajoutant  au  besoin  un  peu  d’hydrate  de  chloral  pour  la  nuit,  afin 
d’éviter  l’insomnie  constante  et  pénible.  Grâce  à  cette  médication,  les  souf¬ 
frances  du  patient  sont  considérablement  allégées  ;  les  mouvements  de¬ 
viennent  possibles  sans  vomissement.  La  durée  du  séjour  au  lit  est  rac¬ 
courcie  et  il  devient  possible  vers  le  quatrième  jour  de  permettre  au  patient 
de  se  lever  pour  les  affaires  urgentes  et  indispensables,  en.  le  laissant  sous 
l’influence  de  la  morpliinc  (au  total  quatre  centigrammes  et  demi  par  jour). 

A  propos  du  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques,  je  voudrais' 
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apporter  une  légère  contributioii  à  celai  de  certains  hérédo-syphilitiques. 

Il  m’a  été  donné  d’observer  trois  cas  d’inégalité  pupillaire  congénitale 
permanente  chez  des  hérédo-syphilitiques  avérés.  L’inégalité  était  consi¬ 
dérable,  mais  les  deux  réflexes  lumineux  et  à  la  distance  étaient  conservés. 
Ces  trois  cas  d’inégalité  pupillaire  existant  chez  des  hérédo-syphilitiques, 
je  me  crois  autorisé  à  considérer  cette  déformation  comme  un  stigmate 
d’hérédo-syphilis. 

i>ans  l’un  des  trois  cas,  une  fillette  de  15  ans,  la  syphilis  était  encore 
en  activité  car  elle  s’accompagnait  de  lésions  dos  ongles  qui  ont  cédé  au 
traitement  mercuriel.  Dans  ce  cas  et  malgré  les  circonstances  de  cette 
•yphilis  active,  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  montré  absolument  normal, 
sans  lymphocytose,  ni  albuminose,  ni  réaction  de  Wassermann.  Je  dois 
dire  que  la  réaction  de  Wassermann  du  sang  était  également  négative. 

Je  rappellerai  à  mon  ami  Babonneix  que  les  enquêtes  familiales  recom- 
naandées  par  le  docteur  Fraser  au  point  de  vue  de  la  séro-réaction  de  Was¬ 
sermann  ne  constituent  qu’un  point  particulier  des  enquêtes  familiales, 
*  de  la  confrontation  »,  comme  disait  le  professeur  Fournier,  et  recommandées 
P«r  lui  chaque  fois  qu’on  soupçonne  la  syphilis  héréditaire.  Il  est  juste  de  ne 
P*8  oublier  à  qui  reviennent  les  préceptes  et  les  méthodes  de  travail  qu’a 
depuis  longtemps  à-igés  ce  grand  maître  de  la  syphiligraphie  française  et 
l'on  peut  dire  mondiale  et  qui  constituent  la  tradition  scientifique  dont  tous 
®  inspirent  en  matière  de  clinique  syphiligraphique. 


G.  Roussy.  —  Je  voudrais  dire  quelques  mots  relatifs  à  la  réaction 
de  Lange,  réaction  à  l’or  colloïdal,  au  sujet  de  laquelle,  il  me  semble,  le 
Rapporteur  a  peut-être  été  un  peu  sévère.  Je  me  hâte  de  dire  que  j’ignorais 
de  cette  réaction  il  y  a  encore  quelques  mois  ;  je  n’avais  jamais  eu  l’oc- 
®*sion  de  l’expérimenter  ni  de  la  voir  pratiquer  autour  de  moi.  Or,  au  cours 
d  un  voyage  récent  a-ux  États-Unis,  j’ai  été  frappé  de  l’importance  attribuée 
i  cette  réaction  qui  est  là-bas  d’un  usage  courant.  Dans  la  plupart  des  labo- 
Rntioires  des  services  cliniques  ou  neurologiques  que  j’ai  visités,  la  réaction 
de  l’or  colloïdal  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  èst  pratiquée  d’une  façon 
^stéîïiatique  pour  la  diagnostic  de  la  syphilis  nerveuse.  Les  médecins  amé- 
R*cainSj  que  j’ai  interrogés  sur  ce  sujet,  m’ont  dit  qu’ils  considéraient  cette 
Réaction  comme  importante  et  qu’elle  leur  paraissait  avoir  une  valeur  à  peu 
PPès  parallèle  à  celle  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann.  Comme  cette 
spnière,  elle  permet  de  suivre  les  résultats  d’un  traitement  intensif. 

I^ès  mon  retour  en  France,  j’ai  exprimé  à  mes  collahorateurs  le  désir  de 
Rde  rendre  compte  par  moi-même  de  la  valeur  du  procédé.  J’appris  alors 
M.  Haguenau,  ancien  interne  de  M.  Sicard,  avait  travaillé  particuliè- 
R®Hient  la  question  de  la  réaction  à  l’or  colloïdal  durant  ces  derniers  mois 

3  espère  que  notre  président  voudra  bien  lui  donner  la  parole  pour  lui 
de  nous  dire  les  objections  de  technique  qu’il  fait,  je  le  sais,  à  cette 

Mais,  pour  l’instant,  je  crois  que  nous  n’avons  pas  le  droit  de  rejeter  com- 
^  tement  une  méthode  couramment  employée  à  l’étranger,  aux  États- 
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Unis,  en  Allemagne  et  aussi  en  Espagne,  comme  vient  de  nous  le  rappeler 
le  docteur  Rodriguez  de  Barcelone. 

M.  J.  Haguenau.  —  Sur  les  conseils  de  M.  Sicard,  nous  avons  étudié 
la  valeur  de  la  réaction  de  Lange  dans  la  syphilis  nerveuse  et  en  particulier 
dans  la  paralysie  générale. 

Deux  conclusions  semblent  devoir  s’imposer  : 

1°  La  difficulté  extrême  d’avoir  un  réactif  colloïdal  défini,  bien  déter¬ 
miné,  comparable  ; 

2°  Si  on  possède  un  tel  réactif,  l’intérêt  très  réel  de  la  réaction. 

La  difficulté  d’avoir  un  réactif  défini  et  comparable  est  considérable.  Les 
impondérables  interviennent  dans  la  préparation  de  toute  solution  colloï¬ 
dale  et  rendent  nécessaire  l’emploi  de  produits  purs  pour  la  préparation  de 
la  solution  d’or  ;  la  pureté  de  l’eau  distillée,  la  pureté  du  chlorure  d’or,  la 
pureté  des  alcalins  et  des  réducteurs  nécessaires  à  cette  préparation  doivent 
être  vérifiés;  il  importe  d’employer,  pour  la  préparation  de  la  solution, 
des  récipients  en  verre  dur  et  neutre.  Les  solutions  d’or  obtenues  doivent 
être  définies  par  leurs  qualités  physiques,  chimiques,  leur  degré  de  stabilité 
vis-à-vis  des  électrolytes  et  vis-à-vis  de  solutions  connues  de  protéines. 

Les  résultats  de  la  réaction  de  Lange  ne  doivent  pour  nous  être  retenus 
qu’autant  que  l’on  obtient  le  «  type  paralytique  »  de  la  réaction  (c’est-à-dire 
une  flocculation  totale  dans  les  quatre  ou  cinq  premiers  tubes). 

Les  autres  types  de  réaction  (types  syphilitique  et  méningitique  des 
auteurs  anglo-américains)  sont  loin  d’avoir  la  même  valeur  et  doivent  être 
étudiés  plus  longuement  avant  que  l’on  puisse  conclure  à  leur  intérêt. 

La  réaction  du  type  paralytique  au  contraire  semble  avoir  une  spé¬ 
cificité  réelle  au  cours  de  la  paralysie  générale.  Nous  l’avons  constatée  dans 
tous  les  cas  de  paralysie  générale  non  traités  que  nous  avons  examinés  ;  dans  . 
tous  ces  cas  d’ailleurs,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  était  positive. 

Elle  semble  donc  avoir,  chez  les  paralytiques  généraux,  une  valeur  ana¬ 
logue  à  la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  mais  être  plus  facilement  réduc-  ; 
tible  par  le  traitement. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt,  comme  le  fait  remarquer  M.  Roussy,  de  posséder  j 
ainsi,  pour  l’établissement  d’un  diagnostic  si  difficile  et  si  gros  de  consé-  ' 
quences  pronostique.?,  thérapeutiques,  sociales  et  médico-légales,  une  réac-  i 
tion  de  laboratoire  supplémentaire,  semblant  spécifique,  et  permettant 
de  contrôler  les  réactions  courantes  jusqu’à  présent  employées. 

M.  Pierre  Boveri  (de  Milan)  a  adressé  une  note  sur  le  diagnostic 
humoral  de  la  syphilis  :  la  réaction  au  permanganate  du  liquide  céphalo-  ■ 
rachidien.  —  Deux  mois  avant  la  guerre  européenne,  nous  communiquions 
à  la  Société  de  Neurologie  un  nouveau  procédé  d’examen  du  liquide,  qui  ; 
nous  permettait  de  constater,  avec  une  extrême  facilité,  une  augmentation  ' 
do  l’albumine  rachidienne. 

Par  sa  simplicité  et  sa  sensibilité,  nous  pensions  qu’elle  pouvait  rendre 
quelque  service  en  clinique. 
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Les  grands  événements  qui  se  sont  passés  depuis  l’été  1914,  ayant  boule¬ 
versé  le  travail  calme  du  laboratoire,  ont  permis  à  peu  d’expérimenta¬ 
teurs  de  contrôler  cette  réaction  ;  Nonne,  Dubois  et  Branden,  Bardisian, 
Micheli,  Lazari,  Ronchetti  et  d’autres. 

Tous  sont  d’accord  sur  sa  valeur  en  clinique.  Dans  le  but  de  faire  mieux 
connaître  cette  méthode,  nous  nous  permettons  d’en  rappeler  ici  la  technique. 

Voici  comment  on  doit  procéder  : 

Dans  un  tube  à  essai,  on  verse  un  centimètre  cube  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  à  examiner  ;  ensuite  on  ajoute  un  centimètre  cube  de  solution 
^  1  “/oo  de  permanganate  de  potassium,  en  laissant  couler  ce  liquide  len¬ 
tement  le  long  des  parois  du  tube  incliné. 

On  remet  le  tube  dans  la  position  verticale  et  on  observe  la  coloration 
de  la  zone  limite  entre  les  deux  liquides.  Si  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  normal,  il  ne  se  produit  aucune  coloration  ;  si,  au  contraire,  il  est  patho¬ 
logique,  on  voit  apparaître,  après  quelque  temps,  un  anneau  jaune  paille, 
plus  ou  moins  foncé. 

Cette  réaction,  qu’on  pourrait  appeler  zonale,  n’est  cependant  pas  aussi 
évidente  que  la  réaction  globale.  C’est-à-dire  que  si  on  agite  un  peu  le  tube 
de  façon  à  mélanger  les  deux  liquides,  on  voit,  après  quelque  temps,  un 
changement  de  couleur  du  mélange. 

La  coloration  rose  violacée  du  permanganate  disparaît  si  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  pathologique,  et  le  mélange  prend  une  teinte  jaune  clair, 
jaune  paille.  Si,  au  contraire,  le  liquide  est  normal,  la' coloration  reste  rose 

violacée. 

La  réaction  se  fait  rapidement  et  sa  valeur  est  bien  en  rapport  avec  la 
vitesse  de  sa  production. 

On  peut  parler  de  réaction  forte  lorsque  celle-ci  se  produit  en  deux  minutes  ; 
de  réaction  moyenne,  produite  en  trois  à  quatre  minutes  ;  de  réaction  faible, 
ca  cinq  à  sept  minutes. 

On  doit  considérer  comme  négative  toute  réaction  se  produisant  au 
delà  de  ce  temps,  car,  même  dans  les  conditions  normales,  le  mélange  finit 
changer  de  couleur. 

La  réaction  au  permanganate  permet  de  dévoiler  la  moindre  augmenta¬ 
tion  de  l’albumine  rachidienne.  Elle  n’est  pas,  comme  du  reste  toutes  les 
autres  réactions  pour  l’albumine,  spécifique  de  la  syphilis. 

Sa  valeur  tient  à  son  extrême  sensibilité,  supérieure  aux  autres  réactions 
oonnues  (méthodes  Sicard,  Nonne,  Noguchi). 

Nous  avons  pu  expérimenter  cette  épreuve  sur  un  bon  nombre  de  malades 
faisant  comparativement  les  communes  recherches  d’ordre  physique, 
^  chimique  et  cytologique  ;  elle  nous  a  toujours  donné  d’utiles  renseignc- 
*Oent8  sur  l’état  des  liquides  rachidiens,  même  en  l’absence  des  autres  réac¬ 
tions. 


Nous  pensons  que  la  réaction  au  permanganate  doit  prendre  place  parmi 
examens  communs  de  laboratoire. 
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SAMEDI  10  JUILLET 

Séance  de  l’après-midi. 

Présidence  de  M.  Abadie. 


QUATRIÈME  PARTIE 
Traitement  de  la  neuro-syphilis. 

M.  J.-A.-Sicabd,  rapporteur.  —  Il  ne  peut  exister,  surtout  en  matière  de  sy¬ 
philis  nerveuse,  de  code  thérapeutique  absolu. 

Chacun  agira  suivant  ses  tendances  et  les  résultats  qu’il  a  pu  observer. 

Des  trois  médicaments  qui  dominent  actuellement  la  thérapeutique  de  la  syphilis  : 
le  mercure,  le  novarsenic,  l’iodure,  en  est-il  un  qui  s’impose  à  l’exdusion  des 
autres?  et  si,  au  contraire,  leur  aide  mutuelle  apparaît  nécessaire,  dans  quelle 
mesure,  dans  quelles  proportions  faut-il  les  associer?  Enfin,  vers  quelle  voie 
d’introduction  ou  d’apport  médicamenteux  nos  préférences  doivent-elles  se 
porter? 

On  ne  saurait  être,  dans  cette  discussion,  d’une  intransigeance  rigoureuse.  Il 
faut  demeurer  opportuniste  et  tenir  compte  du  stade  de  la  maladie  syphilitique,  ■ 
de  son  type  évolutif,  des  renseignements  donnés  par  les  réactions  humorales,  ainsi 
que  de  la  susceptibilité  de  l’organisme  vis-à-vis  de  tel  ou  tel  de  ces  agents  théra¬ 
peutiques. 

Chacun  de  nous  sait  par  expérience  que  certains  sujets  sont  d’une  intolérance 
telle  qu’ils  ne  peuvent  supporter  une  dose,  même  minime,  de  mercure,  de  novar¬ 
senic  ou  d’iodure  de  potassium  :  des  tâtonnements  thérapeutiques  sont  parfois 
nécessaires.  L’organisme  exigera  dans  quelques  cas  une  accoutumance,  un  entraî¬ 
nement  progressifs.  Ce  sera  tantôt  au  choix  du  médicament,  ou  aux  modifications 
de  la  dose  ou  de  la  voie  d’apport  qu’il  faudra  faire  appel  pour  rétablir  l’équilibre  • 
de  tolérance  ou  d’adaptation. 

I.  —  Indications  de  la  cube  heboubielle  au  coubs  de  la  nedeo -syphilis. 

Tolébanoe  mebcijbielle. 

Je  n’ai  pas  remarqué  que  les  neuro-syphilitiques  de  la  période  secondaire  fussent 
jfius  intolérants  aux  doses  mercurielles  habituelles  que  les  dermo-syphilitiquea. 

Je  pense  même  que  le  mercure  est  un  adjuvant  précieux  du  traitement  des  neuro¬ 
syphilitiques  en  période  secondaire  (céphalée,  diplopie,  etc.).  La  cure  mercu¬ 
rielle  doit  ici  précéder  la  cure  novarsenicaïe. 

Le  mercure  peut  encore  avoir  son  utilité  et  son  efficacité  au  cours  des  hémi¬ 
plégies  ou  des  paraplégies  de  la  période  tertiaire. 

Les  tabétiques  peuvent  également  bénéficier  de  la  médication  mercurielle,  mais 
conditionnellement  seulement,  et  dans  une  certaine  mesure  chez  les  sujets  à 
constitution  floride  et  au  début  de  leur  maladie. 

Par  contre,  si  l’on  s’adresse,  soit  aux  paralytiques  généraux,  soit  aux  scléreux 
cérébraux  ou  médullaires  avec  hémiplégie  ou  paraplégie  spasmodique,  le  mercure 
est  inutile  ou  nuisible.  Il  est  seulement  inutile  .si  l’on  n’use  que  de  petites  doses  ; 
de  ce  métal,  mais  alors  sûrement  ineflicace.  Il  devient  nocif  si  on  le  manie  à  taux 
intensif,  parce  qu’il  va  provoquer  de  l’inappétence,  des  troubles  salivaires,  den-  ' 
taires,  digestifs,  de  la  fétidité  de  l’haleine,  de  l’amaigrissement,  troubles  qui  appa¬ 
raissent  plus  souvent  chez  les  neuro-syphilitiques  chroniques  que  chez  les  dermo-  " 
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^hilitiques.  Les  douleurs  fulgurantes  des  tabétiques  s’exagéreront  alors,  la 
dysarthrie  des  paralytiques  généraux  s’accentuera  et  la  parésie  des  membres 
inférieurs  des  scléreux  médullaires  s’aggravera. 

_  Le  mercure,  quel  que  soit  son  mode  d’utilisation,  ne  nous  paraît  donc  être,  qu’à 
titre  exceptionnel,  un  médicament  favorable  au  cours  de  la  paralysie  générale  ou 
des  scléroses  du  parenchyme  nerveux.  C’est  un  pis-aller  au  cas  d’idiosyncrasie 
arsenicale. 

IL  —  Indications,  tolêbance  et  réactions  des  nbubo-sypkilitiques 
VIS-A-VIS  DES  novarsenicaux. 

Les  intolérances  novarsenicales  sont,  en  général,  rares.  En  tout  cas,  elles  ne 
sont  pas  plus  fréquentes  dans  la  neuro-syphilis  que  dans  la  dermo-syphilis. 

Les  avariés  tertiaires  ou  quaternaires  du  système  nerveux  supportent  remar¬ 
quablement  les  novarsenicaux  et  d’autant  mieux  que  la  médication  est  pratiquée 
à  petites  doses,  de  façon  continue. 

Cependant  il  est  un  certain  nombre  de  troubles  qui  peuvent  survenir  au  cours 
ou  consécutivement  à  la  médication  novarsenicale  et  qui  lui  sont  imputables  direc¬ 
tement  ou  indirectement.  Ils  reconnaissent  des  pathogénies  différentes  et  méritent 
qu’on  les  individualise. 

A)  Alertes  idiosyncrasiques.  —  L’alerte  idiosyncrasique  (ïSioc  propre,  <Tuvxt.àaiç 
tempérament)  peut  s’observer  chez  un  sujet  quelconque  syphilitique  ou  non* 
syphilitique.  Elle  n’est  que  le  témoin  d’une  susceptibilité  individuelle  vis-à-vis  de 
l’arsenic. 

Certains  organismes  réagissent,  en  effet,  immédiatement  ou  presque  immédia¬ 
tement  à  l’injection  d’une  dose  même  minime  de  novarsenic,  surtout  lorsque  celle- 
01  est  pratiquée  par  voie  intra-veineuse-  Aussitôt  ou  quelques  minutes  après  l’in- 
lection  intra-veineuse,  ou  même  seulement  une  ou  deux  heures  après,  k  sujet  pré¬ 
disposé  est  pris  d’angoisse,  de  malaise  général  et  d’accidents  vaso-moteurs  qui 
prédominent  à  la  face.  Le  faciès  a  une  tendance  à  la  cyanose,  les  lèvres  et  la  langue 
^  bleuissement,  et  les  conjonctives  à  l’hyperbémie.  C’est  la  crise  nitritoïde  de 
^ilian,  d’une  durée  de  quelques  secondes  à  quelques  minutes.  Puis  tout  rentre 
dans  l’ordre.  L’orage  est  terminé.  Parfois  la  crise  s’accompagne  de  tremblement 
généralisé,  de  nausées,  d’élévation  de  température.  On  a  comparé  ces  crises  à  celles 
qui  peuvent  survenir  à  la  suite  des  injections  de  certaines  substances  colloïdes 
cristalloïdes  (peptones,  nucléinates,  collobiases  d’or,  etc.),  choc  hémoclasique 
de  Widal.  Ces  alertes  sont  très  impressionnantes.  Aussi  est-il  indiqué  de  tâter  la 
.®lérance  d’un  sujet  indemne  ejncore  de  toute  médication  arsenicale,  à  l’aide  d’in- 
Jections  novarsenicales  faites  à  petites  doses  de  0,10  à  0,1. 6  pour  100  et  pratiquées 
don  par  voie  veineuse,  mais  sous  la  peau  ou  dans  le  muscle.  Celles-ci  modèrent  ou 
atténuent  les  réactions  idiosyncrasiques.  Il  est  souvent  possible,  du  reste,  de  ré¬ 
duire  cette  susceptibilité  novarsenicale  en  employant  la  méthode  des  petites  dose^ 
progressives  par  voie  sous-cutanée.  On  acclimate  ainsi  l’organisme  jusqu’à  pou¬ 
voir  lui  faire  supporter  une  dose  normale. 

Lans  ce  même  groupe  d’intolérance  idiosyncrasique  ou  de  susceptibilité  anor¬ 
male  vis-à-vis  de  l’arsenic,  nous  classerons  les  érythèmes  du  début  qui  apparaissent 
és  les  premières  dose^  du  traitement,  du  type  rubéolique,  scarlatiniforme  ou 
eczémateux  et  qui  peuvent  frapper  les  téguments  aussi  bien  que  les  muqueuses 
/dygdalo-pharyngées.  L’angine  éçythémateuse  ou  même  érythémato-herpétique 
e  l’arsenic  n’est  pas  exceptionnelle.  Nous  avons  pu  en  étudier  deux  cas  tout 
fait  probants.  Ces  exanthtoes  et  enanthèmes  sont  un  incident  pénible  s’accom¬ 
pagnant  souvent  de  prurit,  de  fièvre,  de  malaise  général,  mais  ne  présentent 
ucune  gravité  et  je  n’ai  jamais  noté,  à  cette  période  de  la  cure  novarsenicale,  de 
terminations  viscérales,  rénale  ou  hépatique.  Ces  éruptions,  directement  dues 
d  médicament,  ou,  au  contraire,  d’une  pathogénie  indirecte  pour  certains  au- 
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teurs  (Milian),  l’arsenic  exaltant  seulement  la  flore  microbienne,  cutanée  ou  mu-  ! 
queuse,  guérissent  d’ordinaire  rapidement  en  quelques  jours  et  le  plus  souvent 
ne  récidivent  pas  lors  de  la  reprise  ultérieure  de  la  cure. 

B)  Réveils  neurotropiques.  —  L’alerte  idiosyncrasique  peut  frapper  un  sujet 
syphilitique  ou  non  syphilitique,  puisqu’il  ne  s’agit  ici  que  de  susceptibilité  toxique 
de  l’arsenic.  La  réaction  de  neurotropisme  arsenicale  exige,  au  contraire,  pour  se 
produire,  un  terrain  avarié  et  son  choix  de  prédilection  se  porte  sur  le  syphilitique 
en  période  secondaire.  Il  est  de  notion  courante  que  de  tels  syphilitiques,  surtout 
ceux  qui  présentent  déjà  une  ébauche  de  signes  nerveux,  tels  que  la  céphalée, 
l’inégalité  pupillaire,  la  tendance  aux  algies,  doivent  être  maniés  novarsenicale- 
ment  avec  prudence.  C’est  chez  ces  neuro-syphilitiques  secondaires  que  l’on  observe 
parfois  des  accidents  dits  «  neuro tropiques  »,  c’est-à-dire  l’éclosion,  à  la  suite  d’in¬ 
jections  novarsenicales,  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien,  de  symptômes 
méningitiques,  de  paralysie  des  nerfs  crâniens.  Ce  neurotropisme  thérapeutique 
est  d’une  pathogénie  encore  imprécise.  Il  est  dû  vraisemblablement  à  une  stimu¬ 
lation  intempestive  des  foyers  tréponémiques  sous  l’influence  de  l’action  du 
novarsenic  (phénomène  de  Herxheimer).  Ce  qui  est  vrai  pour  le  neurotropisme 
peut  l’être  également  pour  l’hépatotropisme  (ictère  des  avariés  secondaires  arse-  , 
nicalisés).  La  réaction  est  insuffisamment  bactéricide  et  ne  peut  plus  jouer  dès 
lors  que  le  rôle  de  facteur  irritatif.  Aussi,  dans  ces  cas,  une  cure  mercurielle  préa¬ 
lable,  qui  ne  prédispose  pas  au  neurotropisme,  est-elle  le  plus  souvent  indiquée. 

Je  n’ai,  par  contre,  jamais  noté,  chez  un  très  grand  nombre  de  sujets  en  puissance 
de  neuro-syphilis,  de  telles  réactions  neurotropiques,  en  employant  cependant 
d’emblée,  sans  première  étape  mercurielle,  la  méthode  des  petites  doses  répétées 
et  prolongées  de  novarsenic  que  nous  avons  préconisées.  Mais  il  est  vrai  qu’il  s’agis-  ' 
sait  ici  d’avarie  tertiaire  ou  quaternaire. 

G)  Aecidents  à  caractère  anaphylactique.  —  Les  réactions  dites  «  anaphylac-  , 
tiques  »,  ou  à  caractère  anaphylactique,  sont  d’une  pathogénie  plus  complexe  et  i 
bien  des  facteurs  que  nous  ignorons  encore  doivent  intervenir  dans  leur  détermi-  / 
nisme.  Les  réactions  anaphylactiques  sont  le  plus  souvent  graves.  Elles  peuvent 
même  être  mortelles  et  se  caractérisent  par  des  mouvements  convulsifs,  de  ; 
l’cedème  pulmonaire  et  par  le  coma  lorsque  la  terminaison  doit  être  fatale.  1 

Mais  à  compulser  les  statistiques,  on  note  que  de  tels  accidents  ne  surviennent  j 
à  peu  près  toujours  qu’au  lendemain  ou  au  surlendemain  de  la  deuxième  ou  troi-  ,[ 
sième  injection,  chacune  de  celle-ci  étant  pratiquée  intra-veineuse  et  à  un  intervalle  \ 
de  quelques  jours  d’avec  la  précédente,  hebdomadairement,  en  général.  Ce  sont  bien  . 
là  les  caractères  reconnus  à  la  réaction  anaphylactique. 

Or,  sur  deux  à  trois  centaines  de  cas  de  neuro-syphilis  traités  exclusivement  ; 
par  les  novarsenicaux  et  à  taux  global  intensif,  mais  par  le  procédé  des  petites  [ 
doses  rapprochées,  nous  n’avons  jamais  noté  aucun  accident  anaphylactique.  Par 
cette  manière  de  procéder,  on  brise  la  médication  anaphylactique,  on  l’en¬ 
trave.  Le  mécanisme  nocif  humoral  est  ainsi  annihilé  et  il  le  sera  d’autant  plus  : 
encore,  que  l’on  s’adressera  à  l’injection  sous-cutanée  ou  musculaire,  beaucoup  ' 
moins  brutale  que  l’injection  veineuse  (1). 

D)  Incidents  possibles  toxiques  de  la  cure  intensive.  —  Tandis  que  la  susceptibi¬ 
lité  idiosyncrasique  ne  se  montre  qu’à  l’occasion  de  doses  minimes  et  tout  à  fait  j 
hors  de  proportion  avec  ce  que  nous  savons  de  la  nocivité  réelle  du  toxique,  les  i 
signes  d’intoxication  vraie  sont  liés,  par  contre,  à  une  cure  dite  forte,  intensive  j 
ou  excessive,  que  le  taux  de  limite  toxique  soit  atteint  en  une  seule  fois  (par  exemple  ) 
à  la  suite  d’une  injection  massive  excessive  de  1  gr.  50  à  2  gr.  de  novarsenic).  < 

(1)  Voir  le  rapport  très  documenté  à  ce  sujet  de  Paul  Gastou.  Rapport  sur  les  accidents 
des  arsenobenzols.  Bull,  et  Mém.  Soc.  de  médecine,  séance  du  9  avril  1920,  n»  7,  et  les  faits  i 
de  Lévy-Bing,  Emery,  Balzor,  Milian,  Ravaut,  Bizard,  etc.  > 
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ou  que  cette  limite  d’intoxication  soit  la  conséquence  d’une  cure  continue  et  pro¬ 
longée  dépassant,  par  exemple,  le  taux  global  de  10  à  12  gr.  de  novarsenic. 
L’intoxication  massive  aiguë  reproduira  à  peu  près  la  symptomatologie  de  toutes 
les  intoxications  brutales  frappant  le  foie,  le  rein,  l’estomac,  l’intestin,  en  un  mot, 
annihilant  l’ensemble  des  appareils  de  sécrétion  et  d’excrétion. 

L’intoxication  lente,  progressive,  pourra  se  traduire  au  contraire  par  les  moda¬ 
lités  incidentelles  suivantes  : 

1®  Les  érythèmes,  ceux  de  la  période  de  terminaison  ; 

2®  Les  réactions  d'aréflexie  achüléenne; 

3'?  L'ictère; 

4®  La  petite  azotémie. 

1®  Les  érythèmes  de  l’étape  terminale  du  traitement  doivent  être  opposés, 
comme  nous  l’avons  déjà  .signalé  précédemment,  à  ceux  de  la  période  de  début. 
Les  uns  et  les  autres  peuvent  survenir  du  reste  après  les  injections  veineuses 
aussi  bien  qu’après  les  cutano-musculaires.  L’érythème  tardif  comporte  une  tout 
autre  signification  que  celui  du  début.  Celui-ci,  de  peu  d’importance,  est  Iransi- 
toire,  fugace  et  ne  s’oppose  pas  à  la  continuation  des  injections  ;  celui-là,  au  con¬ 
traire,  commande  l’attention,  incite  à  la  prudence  et  implique  l’arrêt  du  trai¬ 
tement.  L’érythème  de  l’étape  terminale  du  traitement  se  produit  aux  environs 
du  5®  au  10®  gramme.  Il  dessine  souvent  au  début  la  forme  et  les  contours  de 
1  empreinte  cutanée  laissée  par  le  badigeon  de  teinture  d’iode  qui  a  servi  à  asep¬ 
tiser  la  région  à  piquer.  L’iode  déposée  localement  est  ici  un  appel  à  la  dermite. 
Let  érythème  terminal  de  la  cure  est  un  signe  d’imprégnation  arsenicale.  Il 
.  témoigne,  chez  le  sujet  qui  en  est  atteint,  d’une  limite  de  tolérance  arsenicale.  On 
®  expose,  si  l’on  n’en  tient  pas  compte  et  si  l’on  persévère  dans  le  traitement, 
"  Voir  la  dermite  s’accroître,  se  généraliser  au  tégument  tout  entier  et  se  doubler 
d  œdème  sous-jacent  et  de  suintement. 

Malgré  cet  averthssement,  vient-on  à  passer  outre  et  à  maintenir  d’une  façon 
continue  l’arsénothérapie,  au  delà  des  limites  permises,  on  peut  provoquer  la  chute 
dœ  poils,  des  troubles  unguéaux,  de  la  kératodermie  plantaire  et  palmaire,  des 
PWyctènes,  des  bulles,  du  purpura,  des  ulcérations  de  la  peau  et  des  muqueuses 
dnguale,  pharyngée,  amygdalienne,  avec  tendance  hémorragique.  L’intoxication 
^enicale,  même  poussée  à  ce  degré  extrême,  peut  encore  guérir,  mais  l’appari- 
won  d’hémorragie  franche,  sous  forme  de  stomatorragie,  d’amygdalorragie,  de 
g^trorragie,  est  un  symptôme  de  la  plus  grande  gravité.  Nous  n’avons  observé 
*  hémorragie  des  voies  digestives  supérieures  que  dans  un  seul  cas  de  méningo- 
®ncéphalile  diffuse.  Il  s’agissait  d’un  paralytique  général  de  date  déjà  ancienne, 
^rivé  à  la  période  terminale  de  son  affection  nerveuse,  chez  lequel  un  traitement 
he  dose  quotidienne  déjà  trop  élevée  (de  0  cg.  30  de  novarsenobenzol)  pendant  un 
”)ois,  soit  9  gr.,  avait  cependant  amené  une  amélioration  notable  ;  mais,  en  notre 
absence,  et  malgré  une  éruption  érythémateuse  généralisée  et  de  l’ictère  survenu 
®u  vingt-cinquième  jour,  on  continue  les  injections.  Les  hémorragies  buccales 
®t  amygdaliennes  se  montrent  alors,  abondantes,  au  14®  gramme.  Chez  ce  cachec- 
“lue,  condamné  d’avance'  par  l’évolution  progressive  de  sa  paralysie  générale, 
intoxication  arsenicale  ne  put  être  arrêtée  et  le  contrôle  nécropsique  décela 
®s  ulcérations  à  l’emporte-pièce  siégeant  sur  les  régions  postérieures  de  la  langue 
sur  les  parois  latérales  du  pharynx. 

L’érythème  de  la  phase  terminale  du  traitement  est  donc  un  symptôme  de 
^ande  importance  qui  implique  l’interruption  de  la  médicamentation  au 
derî”*  P®*^'^nnt  huit  à  dix  semaines,  et  sa  reprise  ultérieure  tentée  avec  pru- 

g  Notre  statistique  à  l’égard  de  cet  érythème  accuse  un  pourcentage  de  2  à 
pour  100-  environ.  Il  nous  a  semblé,  comme  à  MM.  Queyrat,  Balzer,  Hudelo, 
mery,  etc.,  que  certaines  séries  de  tubes  de  novarsenobenzol  provoquaient  une 
proportion  plus  forte  de  dermatite  érythémateuse  que  d’autres  séries  du  produit. 
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2°  Les  réactions  d’aréflexie  aehiUéenne  constitueftt  le  deuxième  incident. 

Nous  avons  constaté  de  telles  réactions  dans  la  proportion  de  6  cas 
On  peut  dire  qu'elles  sont  à  peu  près  la  règle  dès  que  l’on  atteint,  par  la  méthode 
des  petites  doses  répétées  et  surtout  quotidiennes  et  intraveineuses,  chez  la  femme 
le  taux  global  de  7  à  8  gr.  et  chez  l’homme  celui  de  8  à  10  gr. 

Au  début  de  leur  apparition,  elles  peuvent  rester  latentes;  il  faut  donc  savoir 
les  rechercher.  Leur  dépistage  est  du  reste  facile.  Il  suffit  d’interroger  fréquem¬ 
ment,  à  partir  du  3®  ou  4®  gramme,  la  réflectivité  achilléenne.  On  note  ainsi  pro¬ 
gressivement,  vers  la  quatrième,  cinquième,  sixième  semaine  de  traitement,  la 
diminution  des  réflexes  achilléens,  puis,  en  quelques  jours,  leur  abolition.  L’hypo- 
réflexie  achilléenne  est,  dans  ses  débuts,  souvent  plus  marquée  d’un  côté  que  de 
l’autre. 

La  réflectivité  musculaire  (excitabilité  mécanique)  des  muscles  postérieurs  de  la 
jambe  peut  eUe-même  être  intéressée  et  réagir  plus  faiblement  au  choc  du  marteau., 
La  zone  neutre  de  percussion  —  zone  intermédiaire  entre  celle  de  la  percussion 
tendineuse  achilléenne  et  celle  de  la  percussion  musculaire  jumo-soléaire  —  con¬ 
trôlée  quotidiennement,  augmente  son  segment  d’étendue  silencieuse.  Le  champ 
d’aréflexie  globale  à  ce  niveau  se  modifle  en  s’amplifiant. 

La  perturbation  de  la  réflectivité  achilléenne  se  tait,  dans  la  plupart  des  cas, 
à  l’insu  du  sujet,  qui  ne  ressent  aucun  trouble  moteur,  aucune  faiblesse  musculaire. 
Chez  certains  sujets,  cependant,  peuvent  s’accuser  des  seasations  paresthésiques 
avec  fourmillements  des  plantes  ou  des  orteils,  sans  troubles  objectifs  de  sensi¬ 
bilité.  Les  actes  de  la  vie  courante  ne  sont  pas  entravés,  la  marche  reste  normale. 

Les  réactions  électriques  permettent  de  déceler  delégères  modifications  quantita¬ 
tives  dansles  différents  territoires  musculaires, tributaires  dusciatiquepoplitéinterne. 

Cette  affinité  de  l’arsenic,  lors  de  son  imprégnation  initiale,  pour  l’appareil  neuro- 
musculo-tendineux  de  la  loge  postérieure  de  la  jambe  est  un  fait  curieux  à  signaler. 

Il  est  bien  évident  qu’avec  la  continuation  imprudente  du  traitement,  le  taux 
arsenical  de  l’organisme  augmentant,  l’on  peut  noter  des  sensations  paresthésiques 
des  mains  s’accompagnant  de  troubles  quantitatifs  des  réactions  électriques  des 
musdes  tributaires.  Des  modifications  analogues  électriques  peuvent  être  cons¬ 
tatées  également  dans  les  muscles  cruraux,  alors  que  les  réflexes  rotuliens  gardent 
leur  tonus  normal.  Car  l’abolition  de  la  réflectivité  rotulienne  est  l’extrême  excep¬ 
tion  (un  seul  cas  d’aréflexie  rotulienne  associée  à  la  réflexie  achilléenne  sur  55  cas 
d’aréflexie  localisée  aux  deux  seuls  achilléens). 

Les  muscles  de  la  loge  antérieure  de  la  jambe  conservent  longtemps  leur  inté¬ 
grité  motrice.  Il  n’existe  aucune  gêne  dans  le  mouvement  de  relèvement  du  pied 
sur  la  jambe,  aucune  amorce  de  steppage. 

Chez  un  seul  sujet,  nous  avons  assisté  à  l’évolution  d’une  polynévrite  généra¬ 
lisée.  Il  s’agissait  d’une  femme,  ancienne  syphilitique,  cachectisée  par  la  persis- 
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tance  d’un  ictère  chronique  d’origine  pancréatique  syphilitique.  Une  dose  de  4  gr- 
de  novarsenobenzol,  répartie  au  taux  quotidien  de  0  cg.  20,  suffit  à  provoquer  ; 
chez  elle  des  réactions  névritiques  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  avec  aré-  ’ 
flexie  totale  et  parésie  musculaire,  sans  participation  cependant  des  muscles  de  la 
face.  Mais,  même  au  cours  de  cette  polynévrite  généralisée,  notre  assistant  élec- 
trologiste,  M.  Gastaud,  n’a  pas  constaté  de  D.  R.  Cette  malade  polynévritique  a  i 
pu  supporter  une  opération  grave,  pratiquée  par  notre  collègue  Robineau,  pour 
une  pancréatite  scléreuse.  Elle  est  actuellement  en  voie  de  guérison  polynévritique  ' 
et  hépatique.  .i 

La  persistance  de  l’aréflexie  aehiUéenne  après  interruption  de  la  médicamenta-  ; 
tion,  alors  que  tout  phénomène  sensitif  a  depuis  longtemps  disparu,  est  un  autre  i 
fait  digne  de  remarque.  Jusqu’à  présent  nous  n’avons  jamais  noté  de  réappaift-  j 
tion  de  la  réflectivité  achilléenne  après  abolition  de  celle-ci  sous  l’influence  du 
traitement  arsenical.  Et  cependant  quelques-uns  de  ces  traitements  datent  | 
depuis  plus  d’un  an  et  demi.  Voici,  entre  autres,  le  cas  d’un  paraplégique  spas- 
modique  que  nous  avons  présenté,  avec  M.  Roger,  au  mois  de  septembre  191^  ■> 
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à  la  Société  de  la  XV®  régkœ.  Ce  malade,  ancien  syphilitique,  avait  reçu,  par 
^tites  doses  quotidiennes  de  0  cg.  15,  ua  taux  global  de  13  gr.  de  novarseno- 
TOujol  en  dix  semaines,  sans  aucun  incident  d’intolérance.  L’aréflexie  achil- 
léenae  était  survenue  chez  lui  seulement  au  13®  gramme,  car  il  s’agissait  d’un 
^astique  avec  clonus  inépuisable  et  réflexes  d’automatisme  de  P.  Marie  et 
Poix.  Peu  à  peu,  cet  homme,  à  peu  près  impotent,  avait  recouvré,  sous  l’in¬ 
fluence  de  cette  médication  intensive,  l’usage  des  jambes.  Depuis  lors,  il  a  pu 
feprendre  son  métier  de  cultivateur  et  n’a  plus  été  soumis  à  aucun  traitement. 
La  réaction  de  Bordet-Wassermann,  positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  en  juin  1918,  était  devenue  négative  pour  les  deux  humeurs,  après  trai¬ 
taient  en  septembre  1918.  Sur  notre  demande,  notre  confrère  aide-major' Lepd- 
letier,  mobilisé  dans  la  même  régio'n,  a  procédé  à  un  examen  complet  de  ce  malade. 
J’O  transcris  les  renseignements  qu’il  nous  a  adressés  récemment  à  ce  sujet  :  «  Clo¬ 
nus  du  pied  d’intensité  moyenne  à  droite  et  à  gauche  ;  réflexes  rotuliens  nor- 
^liux  ;  abolitign  totale  des  réflexes  achilléem;  démarche  légèrement  saccadée,  sau¬ 
tillante,  mais  cependant  aisée,  sans  parésie  d’aucune  sorte  des  groupes  fléchisseure 
00  extenseurs.  » 

•  Ainsi,  depuis  très  longtemps,  en  dehors  de  toute  reprise  du  traitement  arse- 
O^eal,  chez  ce  spastique  à  l’extrême  et  d’ancienne  date,  l’aréflexie  achilléenne 
•est  maintenue  sans  avoir  compromis  la  motricité  des  membres. 

On  est  en  droit  de  dire  que  le  novarsenic  frappe  physiologiquement  la  fibre 
neuro-musculaire,  surtout  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  interne,  avant 
^Oe  n’apparaissent  les  symptômes  défavorables  sensitivo-moteurs.  Cette  pro¬ 
priété  si  spéciale  que  possède  à  une  certaine  dose  le  novarsenic  d’abolir  la  réflec¬ 
tivité  achilléenne  avec  un  minimum  de  perturbation  sensiti.vo-motrice  peut  être 
^si  expiloitée,  utilisée  dans  le  traitement  des  troubles  spastiques  et  des  états 
00  contracture,  principialemcnt  d’origine  syphilitique,  comme  nous  le  roontre- 
^ns  plus  loin. 

.  On  comprend  que  l’éventualité  d’un  certain  degré  de  parésie  des  membres 
inférieurs  puisse  se  réaliser  dans  quelques  cas,  lorsque  la  réaction  névritique  est 
trop  accusée.  Il  faut  donc  suspendre  le  traitement  dès  l’apparition  d’une  drmi- 
•|ntion  notable  de  la  réflectivité  achilléenne,  ou  lorsque  les  sensations  paresthé¬ 
siques  des  régions  plantaires  s’accusent. 

Il  nous  a  paru  en  effet  que  l’imprégnation  arsenicale  nerveuse  pouvait,  chez 
^nelques.  sujets,  poursuivre  ses  effets  pendant  quelques  jours  encore  après  la 
•^pension  de  tout  traitement.  C’est  ainsi  que  l’interruption  des  injections  à  la 
.^ose  d’hypo-réflectivité  achilléenne  peut  ne  pas  empêcher  l’aréflectivité  aehil- 
^une  de  se  produire  ultérieurement,  en  l’espace  d’une  ou  deux  semaines  par 
«xemple. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présente  pas  de  modifications  sous  l’infhjenee 
seul  traitement  arsenical. 

■  ,  L’ictère  novarsenical  est  encore  un  incident  possible  de  la  médication  inten- 
ive.  Nous  ne  l’avons  pourtant  observé  que  quatre  fois  sur  à  peu  près  200  cas  de 
•yphilis  chronique  soumis  au  traitement  prolongé  par  petites  doses. 

Nous  avons  surtout  étudié  l’ictère  tardif  post-novarsenical  qui  n’est  pas,  comme 
®  Voudrait  Milian,  un  ictère  dû  à  la  reviviscence  du  spirochète  hépatique,  mais 
H  ictère  d’origine  toxique  arsenical.  Ces  ictères  sont  en  général  bénins  et  gué- 
*8ent  en  trois  à  quatre  semaines  par  la  seule  diététique. 

Éa  petite  azotémie  transitoire.  —  La  recherche  de  l’urée  sanguine  au  cours  du 
ftitement  novarsenical  est  un  élément  de  contrôle.  Nous  avons  souvent  noté, 
X  environs  du  7®,  8®  gramme  de  novarsenobenzol,  une  petite  azotémie  de 
à  0  gr.  70,  qui  s’abaisse  assez  rapidement  en  deux  à  trois  semaines  et  redes- 
À  la  normale  par  la  seule  suspension  du  médicament.  Peut-être  aussi  les 
**®èmea  passagers,  les  bouffissures  dm  visage  et  des  malléoles,  qui  s’observent 
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chez  certains  sujets  traités  par  de  hautes  doses  arsenicales,  sont-ils  le  témoin 
d’un  certain  degré  de  rétention  chlorurée? 

Il  est  évident  que  les  urines  seront  surveillées  au  point  de  vue  de  leur  teneur 
en  albumine  ou  en  urobiline.  Nous  n’insisterons  pas  sur  les  courbes  de  poids  et 
de  température,  signes  secondaires,  cependant  intéressants  à  contrôler. 

La  courbe  de  poids  indique  en  général  une  ligne  ascensionnelle  de  1  à  3  kilogr.  ■ 
jusqu’au  4®  ou  5®  gramme  de  novarsenobenzol.  Elle  est  étale  du  4®  au  8®  ou 
9®  gramme.  Elle  décroît  à  partir  du  9®  au  10®  gramme  et  paraît  marquer  à  ce 
moment  un  début  d’intolérance  arsenicale. 

La  courbe  thermique  est  le  plus  souvent  muette  durant  toute  la  période  de  trai¬ 
tement.  Une  légère  élévation  thermique  de  quelques  dixièmes  de  degrés  précède 
ou  accompagne  parfois  les  incidents  érythémateux.  Également  l’injection  novar- 
senobenzolée,  pratiquée  peu  de  temps  après  le  repas,  peut  provoquer  une  légère 
ascension  thermique. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  troubles  gastro-intestinaux.  La  diarrhée  anor¬ 
male  persistante  est  un  signe  d’intoxication  qui  doit  attirer  l’attention  et  faire 
suspendre  le  traitement. 

Par  contre,  nous  n’avons  jamais  noté,  chez  les  sujets  traités  intensivement, 
même  à  des  doses  dépassant  la  moyenne  thérapeutique  préconisée,  de  modifica¬ 
tions  sensorielles,  visuelles  ou  auditives.  L’examen  des  papilles  rétiniennes  n’a 
rien  révélé  d’anormal. 


ÏEÉQUENOE  DES  BÉAOTIONS  ANORMALES  ET  DES  COMPLICATIONS 

Il  est  bien  difflcile  d’établir  une  statistique  à  cet  égard.  Il  existe  des  coefficients 
d’erreur  nombreux  qui  tiennent  à  la  variabilité  des  cas  traités,  à  la  résistance 
du  sujet,  aux  substances  tréponémicides  employées,  à  la  technique  utilisée,  etc. 

Dans  notre  statistique  concernant  la  méthode  des  petites  doses  répétées  et 
prolongées,  la  proportion  d’érythèmes  initiaux  jusqu’au  2®  gramme  n’est  que 
de  4  à  5  pour  100  ;  celle  de  l’érythème  terminal  de  5  à  6  pour  100  (entre  le  6®  et 
le  9®  gramme  de  novarsenic),  le  pourcentage  d’ictère  tardif,  de  2  pour  100.  Nous 
n’avons  jamais  observé  aucun  des  accidents  si  graves  à  caractère  anaphylactique 
signalés  après  l’emploi  des  injections  hebdomadaires. 

Toute  thérapeutique  active  et  efficace  quelle  qu’elle  soit  restera  toujours  tri¬ 
butaire  de  certains  aléas.  C’est  justement  parce  que  la  médication  novarsenicale 
est  puissante  qu’elle  n’est  pas  exempte  d’incidents  et  même  de  dangers.  Les 
novarsenicaux  doivent  être  maniés  avec  la  volonté  du  maximum  d’action,  mais 
dans  les  limites  de  la  prudence  et  de  la  sécurité.  Ce  serait  une  erreur  thérapeu¬ 
tique  que  de  se  priver  d’une  telle  médicalion,  ou  de  ne  l’utiliser  qu’à  doses  homéo¬ 
pathiques,  sous  prétexte  qu’elle  a  pu,  dans  quelques  circonstances  exception' 
nelles,  susciter  des  accidents  graves  qui  tendront,  du  reste,  à  devenir  de  plus  en 
plus  rares,  au  fur  et  à  mesure  des  perfectionnements  apportés  k,  l’arseno-thé-  ' 
rapie.  Prévoir  ces  aléas,  les  dépister  de  bonne  heure,  doivent  être  les  préoccupa¬ 
tions  à  venir. 


TRAITEMENT  DES  ACCIDENTS  DE  RÉACTION  TOXIQUE  ARSENICALE 

La  cessation  immédiate  du  traitement  arsenical  est  évidemment  de  rigueur. 
Les  malades  seront  soumis  à  une  médication  laxative  par  la  magnésie  (hydrate  ■ 
de  magnésie),  à  des  lavages  intestinaux,  à  une  alimentation  appropriée  à  base  de 
laitages,  de  beurre,  de  légumes  frais  cuits,  de  fruits  crus  ou  cuits,  à  une  boisson 
d’eau  ferrugineuse  (eau  de  Bussang)  ou  que  Ton  préparera  soi-même  en  faisant 
dissoudre  0  cg.  50  de  tartrate  ferrico-potassique  dans  un  litre  d’eau. 

La  magnésie  et  le  ter  sont  les  antidotes  de  l’arsenic.  Ces  substances  devront  îaiti 
partie  des  pommades  destinées  à  traiter  lès  érythèmes  arsenicaux.  Lesous-carbo' 
nate  de  fer  s’incorpore  à  la  vaseline  dans  la  proportion  de  5  à  10  pour  50  gr.  environ- 
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On  sait  que  Milian  recommande  l’adrénaline  en  injections  sous-cutanées  dans 
le  traitement  des  accidents  dits  nitritoïdes  ou  de  ceux  dits  «  anaphylactiques  », 
à.  la  dose  de  1  à  3  milligr.  Certains  auteurs  utilisent  encore  l’adrénaline  en  inges¬ 
tion  et  aux  mêmes  doses,  quelques  minutes  avant  les  injections  arsenobenzolées. 


LES  VOIES  d’aPPOKT  XOVAESENIOAL  INTRA-VEINEUSE,  SOUS-CUTANÉE, 
MUSCULAIRE 

Il  y  a  une  dizaine  d’années,  lors  de  l’introduction  du  premier  salvarsan  (606), 
on  s’était  adressé  uniquement  à  l’injection  sous-cutanée  ou  musculaire,  mais 
On  ne  tarda  pas,  en  raison  des  mécomptes  locaux  (douleurs,  abcès,  escarres),  à 
ntiliser  la  seule  voie  intra-veineuse. 

L’abandon  des  voies  sous-cutanée  ou  musculaire  par  la  plupart  des  syphili- 
Kraphes  (sauf  pour  Balzer  et  Foulard)  est  injustifié.  Un  revirement,  en  faveur 
<le  ces  modalités  d’apport,  est  légitime  (1). 

Si  l’on  considère  certaines  expériences  que  nous  avons  poursuivies  depuis 
plusieurs  mois  avec  M.  Kohn-Abrest,  directeur  du  Laboratoire  de  toxicologie,  et 
nvec  mon  interne  Paraf,  et  qui  sont  encore  en  cours,  il  paraît  résulter  que  l’im- 
Prégnation  viscérale  et  particulièrement  la  fixation  sur  les  centres  nerveux  est 
plus  marquée  avec  les  injections  cutano-musculaires  qu’avec  les  intra-veineuses. 

11  semble  également,  d’après  nos  dosages  novarsenicaux,  que  l’élimination  du 
hovarsenic  après  injections  intra-veineuses  se  fait  beaucoup  plus  rapidement 
<|u’après  l’injection  cutano-musculaire.  Or,  comme  les  chimistes  nous  ont  appris 
•■écemment  à  manier  d’une  façon  presque  indolore  les  novarsenicaux  par  voie 
cutano-musculaire,  il  n’est  pas  douteux  que  ce  procédé  d’apport  ne  reste  en  faveur, 
u’autant  plus  qu’il  met  à  l’abri  des  accidents  si  graves  dits  anaphylactiques  et 
^u’il  tempère  et  atténue  les  accidents  dits  nitritoïdes.  11  n’est  pas  certain  non  plus 
•lue  l’injection  intra-veineuse  pratiquée  à  dose  hebdomadaire,  progressive,  de 
®  ug.  15  4  0  cg.  75  au  cours  de  la  période  secondaire,  ne  puisse  être  rendue  respon¬ 
sable  de  bien  des  méfaits  nerveux  ultérieurs.  J’ai  pour  ma  part  observé  déjà  plus 
“  Une  trentaine  de  cas  de  syphilis  nerveuse  chronique  (tabes,  paralysie  générale), 
^ui  av&ient  été  soumis,  lors  de  la  période  roséolique  secondaire,  à  une  telle  mA 
Ihode  thérapeutique.  Évidemment,  le  traitement  avait  été  insuffisant  dans  la 
plupart  de  ces  cas,  mais  nous  pensons  que  si  cette  même  dose  insuffisante  avait 
apportée  à  l’organisme  non  plus  par  voie  veineuse  mais  par  voie  cutanée 
uu  musculaire,  les  mécomptes  nerveux  ne  seraient  pas  survenus  ou  du  moins  on 
les  aurait  comptés  qu’en  proportion  beaucoup  plus  rare. 

L’injection  d’emblée  intra-veineuse  apparaîtrait  tout  à  fait  logique  si  elle  devait 
stériliser  définitivement,  à  une*  dose  novarsenicale  supportée  par  l’organisme, 
tréponémose.  Malheureusement,  nous  savons  par  expérience  qu’il  n’en  est 
Dès  lors,  le  novarsenic  introduit  d’emblée  dans  la  veine  à  dose  moyenne, 
®t  surtout  hebdomadaire,  au  cours  de  la  syphilis  secondaire  (je  ne  fais  pas  allu¬ 
sion  à  la  période  initiale  du  chancre),  va  provoquer  par  son  contact  soudain, 
"iTital,  avec  le  tréponème,  une  réaction  tréponémique  vers  les  viscères  et  peut- 
tre  même  avec  une  certaine  affinité  vers  les  centres  nerveux,  puisque  les  exemples 

^  (f)  Certains  auteurs  avaient  préconisé  déjà,  dans  la  dermo-syphilis  à  la  période  secon-. 
(Mu’  injections  répétées  intra-veineuses  quotidiennes  et  à  petit  taux  de  novarsenic 
^^"^•Labbô  et  Qbndron, nov.  1916.  i’oc.Aféd.  H6p.).  Les  doses  globales  employées  oscillaient 
naU  Kramme  et  3  grammes.  C’est  à  la  même  époque  du  reste  qu’avec  Roger  et  sans  con- 
nitre  la  communication  de  MM.  Labbé  et  Qendron,  nous  utilisions  le  même  procédé  auquel 
ns  sommes  resté  fidèle,  et  à  des  doses  prolongées  jusqu’à  6  à  9  grammes, 
g  “"J®’’!’’  Lévy-Bing,  etc.,  pratiquent  également  volontiers  cette  cure  par  injections  fré- 
H  entes  et  à  petites  doses.  D’autre  part,  la  voie  cutanée  ou  musculaire  a  été  utilisée  depuis 
ngtemps  par  certains  syphiligraphes  et  surtout  par  Balzer  (1912-13-14).  M.  Poulabd 
do^****  médicale,  15  nov.  1917)  a  attiré  l’attention  sur  l’emploi  du  novarsenic  à  petites 
en  injections  aqueuses  sous-cutanées  contre  la  syphilis  oculaire. 
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d’accidents  neurotro-piques  survenus  dans  ces  conditions  sont  loin  d’être  excep-  - 
tionneis.  Ainsi  sera  créé,  si  Je  traitement  n’est  pas  rigoureuseinent  poursuivi, 
un  foyer  d’amorce  initiale  pour  la  nonro-syphiKs  chronique.  L’injection  sous-  ’ 
cutanée  ou  musculaire,  par  son  mécanisme  d’absorption  pltB  lente,  ne  paraît  pas  , 
prédisposer  à  de  telles  surprises. 

PARALLÈLE  ENTRE  l’INJECTION  INTRA- VEINEUSE  HEBDOMADAIRE  BT  LES  | 
INJECTIONS  VEINEUSES  OU  CUTANO-MUSCULAIRES  A  PETITES  DOSES  RÉPÉTÉES  I 
ET  PROLONOÉES  | 

La  méthode  classiquement  employée  pap  presque  tous  les  syphiligraphes  e*  | 
par  ceux  qui  manient  les  novarsenicaux  est  celle  de  l’injection  hebdomadaire  | 
à  doses  progressivement  croissantes.  Chaque  semaine  est  pratiquée  une  injec-  \ 

tion  intra-veineuse  dont  le  point  de  départ  est  au  taux  de  0  cg.  15  et  dont  le  | 

point  d’arrivée  est  à  celui  de  0  cg.  75,  0  cg.  90,  1  gr.  en  six  à  huit  injections.  s 

Nous  ne  sommes  pas  partisan  de  l’injection  hebdomadaire.  Pratiquée  à  la  \ 

dose  de  0  cg.  15,  elle  est  à  peu  près  ineflicace  tant  est  minime  la  dose  thérapeii-  ; 
tique  injectée.  Pratiquée  à  une  dose  plus  forte,  de  0  cg.  50  à  0  cg.  75,  l’injection 
hebdomadaire  me  semble  présenter  certains  dangers.  C’est  avec  l’injection  hebdo¬ 
madaire  que  l’on  a  signalé  les  accidents  mortels  déjà  nombreux  dits  anaphylao  > 
tiques.  C’est  également  l’injection  hebdomadaire  pratiquée  au  cours  de  la  syphilis  ? 
secondaire  que  l’on  pourra  rendre  responsable,  au  moins  pour  une  certaine  part,  \ 
de  l’évolution  ultérieure  d’accidents  neuropathiques.  I 

On  ne  doit  pas  considérer  comme  un  non  poesumm  la  nécessité  de  recouri*  '  j 
à  l’injection  répétée.  La  présence  du  médecin  n’est  indispensable  qiue  pour  l’in¬ 
jection  intra-veineuse.  L’entourage  du  sujet,  une  infirmière  expérimentée,  sou»  -, 
la  responsabilité  de  la  famille  ou  même  l’avarié  directement  (plusieurs  de  no» 
confrà-es  se  traitent  de  cette  façon)  peuvent  pratiquer  l’injection  sous-cutanée  ,  ; 
ou  musculaire.  ' 

On  ne  doit  pas  craindre  non  plus  de  créer  par  la  technique  des  petites  doses  .! 
répétées  une  arseno-résistance  défavorable.  La  doctrine  de  l’arseno -résis tance  ; 
des  races  spirochétiques  paraît  avœr  été  démentie  par  l’expérimentatiofi  (Irai-  i 
vaux  de  l’Institut  Pasteur).  s 

Ainsi,  les  avantages  de  la  méthode  ne  semblent  pas  contestables.  Par  ce  pro-  J 
cédé,  il  devient  possible  de  soumettre  le  malade  à  un  (raitement  arsenical  intensif  : 
sans  redouter  les  crises  si  graves,  parfois  même  mortelles,  de  nitritoïsme  ou  d’apo*-  ' 
plexie  séreuse  ;  sans  redouter  non  plus  les  réactions  rénales  ou  hépatiques  sévère»,  i 
signalées  après  injections  de  doses  massives.  A  l’aide  des  petites  do30.s  répétées  et  ’ 
surtout  les  premières  injeclious  étant  pratiquée»  cutano-musculaires,  on  met  ; 
l’organisme  à  l’abri  des  chocs  anaphylactiques.  La  tolérance  se  fait  progrès»!-  \ 
vement,  épargnant  tout  branle-bas,  et  avec  possibilité  d’interruption  sans  dom-  | 
mages  ultérieurs  au  cas  de  susceptibilité  ar.»enieale.  ■ 

On  comprend  du  reste  que  le  taux  global  de  l’arsenic  ainsi  injecté  puisse  êtra  ‘ 
proportionné  à  l’âge  du  sujet,  à  sa  résistance,  à  son  poids,  aux  tares  viscérale»  ■ 
anciennes  ou  actuelles,  etc.,  et  qu’il  n’y  ait  rien  de  systématique  à  cet  égards  ! 
Mais  le  principe  que  nous  voulons  défendre  est  celui-ci  : 

,  Four  un  même  toMX  global  de  novarsenk  injecté  dans  une  égaie  période  de  temps, 
les  injections  quotidiennes  ou  pratiquées  tous  les  deux  jours  à  petites  doses  assurent 
une  sécurité,  une  innocuité  et  une  activité  thérapeutique  que  ne  saurait  revendiquer  . 
l’injection  hebdomadaire. 

Ainsi  8  gr.  de  novarsenic,  répartis  en  deux  mois,  garantiront  plus  sûrement  V; 
contre  tout  accident  fâcheux  par  la  méthode  des  petites  doses  que  par  celle  des  : 
injections  hebdomadaires. 

Les  résultats,  en  ce  qui  concerne  la  syphilis  nerveuse  chronique  à  taux  globjd 
médicamenteux,  toujours  équivalent,  nous  ont  paru  sensiblement  supérieur» 
par  la  technique  des  petites  doses.  ; 
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La  réaction  de  Bordet- Wassermann  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien 
obéit  mieux  à  la  petite  dose  répétée  qu’à  l’injection  hebdomadaire. 


TECHNIQUE  DES  PETITES  DOSES  NOVABSENICALES  EÉPÉTÉES 
BT  PROLONGÉES  AU  COURS  DE  LA  NEURO-SYPHILIS 


5  adjonction  ou  association 


Nous  avons  surtout  manié  les  novarsenicaux  s 
d’aucun  produit  mercuriel  ou  ioduré. 

Pour  juger  approximativement  d‘  la  dose  annuelle  giobale  de  novarsenic  à  in¬ 
jecter,  nous  avons  tenu  évidemment  compte  du  type  évolutif  de  neuro-syphilis, 
de  l’état  général  du  sujet,  de  sa  réceptivité  novarsenicale,  etc. 

Les  novarsenicaux  utilisés.  —  Nous  nous  sommes  adressé  aux  produits  spécia- 
Ksés'sous  la  rubrique  ;  novarsenobenzol,  saoar,  galyl,  sulfarsenol.  Ces  substances 
J^varsenicales  renferment  environ  un  taux  arsenical  de  18  à  22  pour  100.  Nous 
te  avons  utilisées  par  voie  sous-cutanée,  intra-musculaire  ou  intra-veineuse. 

On  connaît  la  technique  de  l’injection  intraveineuse  en  solutio-ns  concentrées 
^  2  à  3  c.  c.  (Ravaut).  On  connaît  moins  bien  la  technique  de  l’injection  sous- 
®ntanée  ou  intra-musculaire. 

Les  laboratoires  Mouneyrat,  Corbière,  Dumouthiers,  Beauxis,  ont  bien  voulu 
donner  à  notre  service  hospitalier  des  produits  spécialisés  pour  l’injection  sous- 
cutanée  ou  intra-musculaire. 

En  dissolvant  dans  un  véhicule  huileux  ou  aqueux  glycosé,  comme  excipient, 
î®  poudre  novarsenicale,  on  peut  dire  que  l’injection  sous-cutanée  et  surtout 
’Utra-musculaire  est  à  peu  près  indolore. 

A  la  rigueur,  on  peut  simplement,  dans  l’ampoule  même,  additionner  la  poudre 
^varsenicale  de  2  centi»ètres  d’eau  distillée  aseptique  et  réinjecter  le  tout  après 
dissolution  dans  le  tissu  sous-cutané  (Foulard)  de  la  région  externe  et  supérieure 
de  la  cuisse,  au-dessus  du  fasoia  lata  ou  dans  le  muscle  fessier.  La  solution  ordi- 
|tei>e  de  novarsenobenzol  (0  cg.  15)  est  souvent  douloureuse.  Celle  de  sulfarsenol 
^®poule  de  ©  cg.  12)  employée  dans  les  mêmes  conditions  est,  chez  la  plupart 
des  sujets,  à  peu  près  dépourvue  de  réaction  douloureuse.  Également  les  ampoules 
Préparées  par  Mouneyrat  de  poudre  novarsenicale  destinée  au  seul  usage  sous- 
Cbtané  ou  musculaire  (novarsenobenzol  ou  galyl  à  la  dose  de  0  cg.  15  à  0  cg.  20), 
d  poudre  étant  simplement  dissoute  extemporanémcnt  dans  2  c.  c.  d’eau  dis- 
wllée,  présentent  les  mêmes  avantages  indolores.  Dans  cerlaiiis  cas,  cependani,  les 
^Çeptibilités  individuelles  de  tolérance  locale  arsenicale  seront  très  variables. 

si  parfois  avec  ces  nouveaux  produits  il  survient  une  réaction  inflammatoire 
teo  situ  avec  nodosité,  je  puis  dire  que  sur  des  centaines  d’injections  (même 
^atiquées  avec  l’ancienne  poudre  ordinaire  de  novarsenobenzol  dissoute  dans 
l’eau  distillée),  mes  a.ssistants  ou  moi-même  n’avons  jamais  noté  que  dans  un 
®®ul  cas  un  abcès.  La  réaction  peut  se  montrer  exceptionnellement  vive,  elle  ne 
^  complique  pas  de  suppuration.  Chez  quelques  sujets,  on  pourra,  au  palper, 
^limiter  la  formation  d’un  petit  épanchement  kystique  sous-culaiié  qui  se  résor- 
era  peu  à  peu  et .  qui,  à  la  ponction,  donnera  quelques  gouttes  d’un  liquide 
feux  avec  polynucléaires  avariés. 


les  cures' mercurielles  et  arsenicales  dans  la  neuro-syphilis 

^oici,  à  f.itre  pratique,  quelques  exemples  de  traitement  dans  la  neuro-syphilis  : 
L  UimipiAgie  ou  paraplégie  syphilitique  au  début  —  Le  sujet  est  atteint  de  ter- 
nerveux  banal,  l’accident  vasculaire  étant  survenu  quelques  années 
^es  le  chancre.  Le  début  peut  s’être  fait  lentement  et  progressivement  ou,  au 
'•^traire,  s’être  annoncé  brusquement  par  ictus  cérébral  ou  méduUaire. 

^  ^raitement.  —  Chaque  jour.  Injection  de  cyanure  Hg.  intra-veineuse  de  1  cg. 
Lg.  (six  à  dix  injections  suivant  tolérance), 
même  temps,  chaque  jour  également,  1  à  2  gr.  d’iodure  de  pota.ssium. 
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Interrompre  alors  la  médication  mercurielle  et  iodurée  et  s’adresser  aussitôt  sans 
période  de  repos  intercalaire  à  la  thérapeutique  novarsenicale  de  la  façon  suivante  : 

Premier  jour  et  deuxième  jour,  injection  novarsenicale  sous-cutanée  ou  intra¬ 
musculaire  de  0  cg.  15  à  0  cg.  20  de  novarsenic. 

Puis,  s’il  n’existe  aucune  susceptibilité  idiosyncrasique,  le  traitement  novar- 
senical  sera  continué  ainsi  :  tous  les  deux  jours  (jours  pairs,  par  exemple),  double 
injection  dans  la  même  séance,  une  injection  intra-musculaire  de  0  g.  15,  une 
injection  intra-veineuse  de  0  cg.  15. 

La  dose  totale  par  semaine  sera  donc  de  0  cg.  90  et  on  atteindra  ainsi  progres¬ 
sivement  le  taux  global  de  7  à  8  gr.  en  deux  mois. 

J’ai  l’habitude  d’associer  à  l’arsenic  durant  les  jours  intercalaires  (jours  impairs) 
une  dose  quotidienne  de  1  gr.  à  2  gr.  d’iodure  de  potassium. 

Au  total  :  cyanure  de  mercure  0  cg.  10  à  0  cg.  15  ;  novarsenic  6  à  8  gr.  ;  iodure 
de  potassium  20  gr. 

On  renouvelle  cette  cure  chaque  quadrimestre  pendant  un  an.  Donc  annuelle¬ 
ment  la  dose  globale  de  novarsenic  sera  de  15  à  20  gr. 

Si  certaines  considérations  devaient  empêcher  la  collaboration  trop  fréquente 
du  médecin,  l’injection  intra-veineuse  sera  pratiquée  une  seule  fois  par  semaine 
et  la  directive  sera  ainsi  comprise  : 

Quatre  jours  consécutifs  par  semaine,  injection  sous-cutanée  ou  infra-muscu¬ 
laire  de  0  cg.  15  que  l’on  confiera  à  l’entourage  du  malade. 

Cinquième  jour,  injection  intra-veineuse  de  0  cg.  30,  c’est-à-dire  également  au 
total  0  cg.  90  par  semaine. 

Puis,  sixième  jour  et  septième  jour  :  iodure  de  potassium. 

Les  injections  sous-cutanées  ou  intra-musculaires  peuvent  être  pratiquées 
par  une  personne  autorisée  de  l’entourage,  sous  sa  responsabilité  et  après  avoir 
obtenu  l’assentiment  de  la  famille. 

Je  n’ai  jamais  eu  du  reste  aucun  incident  à  déplorer  dans  ces  conditions. 

Il  est  évident  que  ces  doses  n’ont  rien  d’absolu  et  qu’elles  peuvent  être  modi¬ 
fiées  suivant  les  réactions  de  l’organisme  et  suivant  le  contrôle  des  B.-W.  san¬ 
guin  et  rachidien. 

IL  Tahes  en  évolution.  —  Supposons  un  tabes  au  début,  sans  traitement  anté¬ 
rieur,  avec  B.-W.  positif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  avec  ou  sans 
incoordination,  avec  ou  sans  douleurs  fulgurantes. 

Le  programme  thérapeutique  sera  le  même  que  celui  appliqué  à  l’avarié  hémi¬ 
plégique  ou  paraplégique  de  date  récente. 

III.  Tahes  fixé.  —  Certains  tabétiques  au  contraire  paraissent  «  fixés  •  dans 
leur  maladie.  Leur  affection  cesse  d’évoluer,  quelquefois  spontanément,  le  plus 
souvent  à  la  suite  d’une  thérapeutique  appropriée. 

A  ceux-là  le  traitement  doit  être  appliqué  moins  intensivement.  Pas  de  mer¬ 
cure  ni  d’iodure  ;  4  à  5  gr.  de  novarsenic  par  quadrimestre  en  variant  les  voies 
d’introduction  :  10  à  15  gr.  au  total  par  année.  Il  est  à  noter  que  les  douleurs 
fulgurantes  ou  crises  gastriques  persistantes  peuvent  ne  pas  être  un  signe  d’évo¬ 
lution  progressive  de  la  maladie  tabétique.  Elles  sont  on  rapport  avec  un  processus- 
cicatriciel.  Elles  sont  d’ordinaire  exacerbées  et  rendues  plus  fréquentes  par  toute< 
médication  active  mercurielle  ou  novarsenicale.  Ce  n’est  qu’à  la  longue,  au  fur 
et  à  mesure  de  la  répétition  des  cures,  que  les  douleurs  fulgurantes  ou  les  crises 
gastriques  arrivent  à  se  calmer,  à  s’atténuer  et  même  à  disparaître. 

On  jugera  de  l’aggravation  de  la  maladie  non  sur  les  algies,  mais  sur  les  signes 
pupillaires  qui,  d’incomplets,  se  précisent  défavorablement,  sur  l’extension  de 
l’abolition  de  la  réflectivité  tendineuse  qui,  d’abord  limitée  aux  membres  infé-  . 
rieurs,  s’étend  aux  membres  supérieurs,  sur  l’apparition  de  troubles  vésicaux,  de 
l’incoordination,  etc. 

IV.  Paraplégie  ou  hémiplégie  spasmodique  (sclérose  médullaire  ancienne.) 
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—  Nous  avons  montré  que  l’arsenic,  à  une  certaine  dose,  pouvait  influencer  la 
réflectivité  tendineuse  et  provoquer  la  diminution  des  réflexes  achilléens  et  même 
l’aréflexie  achilléenne  bilatérale  totale,  et  que  cette  aréflexie,  ainsi  déterminée, 
se  prolongeait  pendant  un  temps  très  long,  des  mois,  peut-être  même  des  années 
(dans  deux  de  nos  cas,  elle  persiste  depuis  deux  ans,  sans  nouveau  traitement 
novarsenical). 

L’atténuation  des  états  spastiques  peut  s’obtenir  par  la  cure  mixte  cutano- 
musculaire  et  intra-veineuse. 

La  mise  en  évidence  des  perturbations  de  la  réflectivité  achilléenne  au  cours 
ue  la  cure  arsenicale  n’a  pas  seulement  un  intérêt  thérapeutique  pronostique  : 
6fle  permet  d’éviter  des  erreurs  diagnostiques.  Nous  avons  pu,  dans  ces  conditions, 
rapporter  à  leur  véritable  cause  plusieurs  cas  d’aréflexie  achilléenne  qui,  après 
un  traitement  arsenical  intensif,  nous  étaient  faussement  présentés  comme  un 
échec  de  la  médicamentation  novarsenicale  et  comme  une  aggravation  du  pro¬ 
cessus  syphilitique  s’étendant  aux  racines  médullaires  sacrées.  La  conclusion 
diagnostique  et  thérapeutique  devenait  tout  autre  en  donnant  aux  faits  leur 
interprétation  réelle. 

On  comprend  que  cette  action  sédative  se  fera  d’autant  plus  sûrement  sentir 
flne  la  cure  sera  plus  rapide  et  intensive.  Mais  il  y  a  un  juste  équilibre  à  observer 
et  un  contrôle  méthodique  à  établir  pour  ne  pas  dépasser  le  but  utile.  On  prâti- 
fluera  soit  0  cg.  15  de  novar  quotidiennement,  en  alternant  jour  par  jour  l’injec¬ 
tion  veineuse  avec  l’injection  musculaire  ;  soit  une  injection  tous  les  deux  jours 
de  0  cg.  30,  cette  dose  étant  dans  la  même  séance  partagée  par  moitié,  l’une 
Répartie  par  voie  veineuse,  l’autre  par  voie  cutano-musculaire.  La  dose  globale 
n  atteindre  est  de  7  gr.  à  9  gr. 

V.  Paralysie  générale.  —  Parmi  les  malades  neuro-syphilitiques  chroniques,  le 
paralytique  général,  contrairement  à  ce  qu’on  a  prétendu  jusqu’ici,  est  un  de  ceux 
fldi  supportent  le  mieux  le  traitement  novarsenical. 

La  cure  doit  être  conduite  intensivement  jusqu’aux  limites  de  l’intoxication. 
Le  mercure  ne  m’a  pas  paru  avoir  d’effets  utiles.  Le  novarsenic  doit  être  injecté 
tous  les  deux  jours  par  voie  veineuse  à  la  dose  de  0  cg.  30  (novar),  soit  quo- 
Ldiennement  ou  tri-hebdomadairement  à  la  dose  équivalente  de  0  cg.  90  par 
®®ttiaine  par  les  voies  associées  cutano-musculaire  et  intra-veineuse.  La  dose 
dtile  totale  sera  de  8  à  10  gr.  par  quadrimestre,  dose  que  l’on  répétera  trois  fois 
P^P  an  aussi  longtemps  qu’il  ne  surviendra  aucune  réaction  toxique. 

J’ai  soumis  ou  fait  soumettre  respectivement  à  ce  traitement  depuis  trois 
deux  ans  et  un  an,  au  total  dix-sept  paralytiques  généraux,  que  l’on  pon¬ 
dit  supposer  n’être  encore  qu’au  début  clinique  de  leur  affection  paralytique. 
Pez  tous  ces  malades,  l’amélioration  a  été  nette,  remarquable  même  pour  plu- 
'eurs  d’entre  eux. 

Quelques-uns  de  ces  paralytiqi 
P  excitation,  au  cours  do  la  cure,  vei»  le  u-  uu  le  o- 

erruption  du  traitement  amenait  la  sédation  de  la  crise  excito-motrice,  puis  le 
evarsenic  pouvait  de  nouveau  être  injecté  sans  récidive  de  l’agitation.  On  sait 
9ûe  l’évolution  normale  de  la  paralysie  générale,  en  dehors  de  tout  traitement, 
*  meuvent  fertile  en  incidents  variés  depuis  les  impulsions,  les  accès  de  type 
^Ppolique  ou  maniaque,  etc.,  jusqu’à  la  crise  de  grande  dysarthrie,  de  grande 
jj  ésie  et  l’ictus  avec  hémiplégie  passagère,  gâtisme  et  même  la  mort  subite. 
JJ  P®  faudra  donc  pas  rendre  la  médication  responsable  de  tous  les  méfaits  qui 
„  yP^Pient  survenir  au  cours  de  la  cure  novarsenicale  On  pourra  seulement  dire 
9  elle  n’a  pas  réussi  à  empêcher  leur  apparition. 

de  d  ^  Peï’aît  inutile  de  tenter  toute  médication  chez  les  paralytiques  généraux, 
Sürt  ^  déjà  ancienne,  à  leur  troisième  ou  quatrième  année  clirique  évolutive, 
qjj  PP*  lorsqu’ils  sont  en  état  d’amaigrissement  et  de  cachexie.  Il  m’a  paru  auss 
9ue  les  associations  tabéto-paralytiques  générales  réagissaient  mal  à  la  cure 

Ppvarsenicale  intensive. 


iques-uns  de  ces  paralytiques  généraux  ont  présenté  des  phénomènes 
s  le  5®  ou  le  G®  gramme  de  novarsenic.  L’in- 
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Mais  peut-être  chez  les  paralytiques  généraux  de  date  récente  pourra-t-on 
(I  Axer  »  le  processus  anatomique  de  la  maladie  et  réaliser  pour  la  paralysie  géné¬ 
rale  les  mêmes  arrêts  évolutifs  qui  sont  devenus  aujourd’hui  d’une  constatation 
banale  dans  le  tabes. 

On  n’a  pas  le  droit  de  se  désinté»e.sser  thérapeutiquement  d’un  paralytique 
général  à  ses  débuts  et  de  se  borner  à  une  prescription  d’internement,  sous 
prétexte  que  l’évolution  de  la  maladie  serait  implacablement  falale.  Nul  ne  peut 
dire  si  l’irréductibilité  du  B.-W.  rachidien  des  paralytiques  généraux  restera  défi¬ 
nitive  et  s’il  ne  sera  pas  possible  de  démontrer  quelque  jour  la  guérison  humorale 
de  la  paralysie  générale,  quoique  jusqu’ici,  même  après  des  traitements  intensifs, 
nous  n’ayons  jamais  obtenu  la  réductibilité  totale  du  B.-W.  rachidien  des  para¬ 
lytiques  généraux  avérés.  Aussi,  nos  efforts  doivent-ils  tendre  à  ce  but,  en 
perfectionnant  nos  méthodes  et  en  cherchant  de  nouvelles  voies  d’apport  théra¬ 
peutique. 

Parmi  celles-ci,  il  en  est  une  qui  se  présentait  évidemment  à  l’esprit,  c’était  la 
voie  sous-arachnoïdienne  médullaire  ou  cérébrale.  Nous  allons  voir  si  la  théra¬ 
peutique  sous-arachnoïdienne  a  tenu  les  promesses  qu’il  était  logique  de  lui 
prêter. 


Traitement  sous-arachnoïdien  médullaire. 

Il  était  naturel  que  l’on  s’adressât  au  traitement  sous-arachnoïdien  des  affec¬ 
tions  nerveuses  syphilitiques  tant  à  cause  de  la  résistance  que  la  neuro-syphilis 
offre  dans  certains  cas  à  la  thérapeutique  classique  par  voie  veineuse  ou  cutanée 
musculaire  que  grâce  à  la  facilité  d’introduction  des  substances  modificatrices 
au  sein  du  liquide  céphalo-rachidien  par  ponction  lombaire. 

Dès  1900,  nous  nous  étions  préoccupé  de  cette  étude  dans  notre  thèse  sur  le 
Liquide  rachidien  et  les  injections  sous -arachnoïdiennes  et,  en  1903,  nous  avions 
consigné  dans  le  travail  de  notre  élève  Ducros  (Traitement  mercuriel  de  la  ménin¬ 
gite  chronique  syphilitique  par  voie  sous-arachnoïdienne  lombaire.  Thèse,  Pari? 
1903)  les  essais  de  traitement  par  les  injections  rachidiennes  de  biodure  de  mer-, 
cure  chez  les  malades  paraplégiques  syphilitiques. 

Peu  de  temps  après  et  dans  les  années  qui  suivent,  un  grand  nombre  d’auteurs, 
Lévy-Bing,  Claude  et  Lhermitte,  Claisse  et  Joltrain,  Œttinger  et  Hamel,  Stodel, 
Carrieu,  etc.,  apportèrent  des  contributions  cliniques  ou  physiologiques  intéres¬ 
santes  à  l’emploi  de  cette  méthode. 

En  effet,  un  certain  nombre  de  faits  biologiques  expérimentaux  témoignaient 
en  sa  faveur. 

Nous  avions  démontré  l’imperméabilité  de  la  méninge  au  mercure  au  cours  de? 
traitements  classiques  par  voie  sous-cutanée  ou  veineuse.  Il  était  donc  permis  de 
supposer  que  dans  les  lésions  médullaires  syphilitiques  lombo-sacrées  les  sel? 
mercuriels  pourraient  faire  œuvre  efficace  par  action  directement  locale. 

Les  mouvements  du  liquide  céphalo-rachidien  chez  Je  sujet  normal  ne  doivent 
pas  être  d’une  très  forte  amplitude  et  le  brassage  des  solutions  ou  substance? 
étrangères  introduites  ne  doit  pas  s’effectuer  avec  grande  rapidité.  Nous  n’en 
voulons  pour  preuve  que  la  fixation  de  la  cocaïne  au  niveau  même  des  région? 
injectées.  Également,  comme  nous  avons  pu  nous  en  convaincre  par  nas  expé' 
riences  déjà  anciennes,  l’injection  arachnoïdienne  lombaire  d’encre  de  Chine  cbe? 
le  chien  imprègne  cette  seule  région  un  certain  temps  avant  de  diffuser  vers  1?® 
régions  voisines.  Mais  il  nous  a  semblé  que  si  un  râsultat  thérapeutique  favorabl? 
devait  être  attribué  à  la  seule  injection  rachidienne,  il  ne  s’agissait  pas  .d’u«? 
action  spécifique,  mois  seulement  d’une  réaction  mécanique  par  choc  ou  irritation*  ■ 
provoquée  sur  les  régions  radiculo-méningées  de  aoiainage.  Et  si,  par  surplus,  o® 
associait  alors  à  l’injection  rachidienne  antiluérienne  nn  traitement  général 
voie  veineuse  ou  musculaire,  n’était -on  pas  en  droit  de  se  demander  si,  à  la.favettf 
de  l’irritation  méningée  ainsi  créée  et  des  troubles  de  la  perméabiUié  méningé 
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on  ne  permettait  pas  aux  substances  thérapeutiques  introduites  par  voie  géné¬ 
rale  sanguine  ou  cutanée  de  diffuser  moins  parcimonieusement  dans  le  liquide 
rachidien. 

C’est  la  thèse  que  nous  avons  soutenue  pour  notre  part  depuis  longtemps. 

Si  on  veut  faire  œuvre  utile,  il  ne  suffit  pas,  en  effet,  d’introduire  un  à  deux 
dixièmes  de  milligramme  de  sel  mercuriel  ou  3  à  4  railligr.  de  novarsenic  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  il  faut  encore,  à  la  favenr  des  réactions  méningées  et 
de  la  perturbation  de  perméabilité  ainsi  réalisée,  poursuivre  méthodiquement 
le  traitement  par  voie  intra-musculaire  et  surtout  intra-veineuse,  d’autant  que  le 
courant-  du  liquide  céphalo-rachidien  se  fait  de  dedans  en  dehors  par  exosmose 
et  que  assez  rapidement,  novarsenic  ou  mercure,  au  lieu  de  se  fixer  sur  les  centres 
nerveux  de  voisinage,  doivent  être  repris  par  la  circulation  sanguine  ou  générale. 

Nous  avions  ainsi  résumé  cette  méthode  :  Premier  temps  ;  préparation  de  la 
cavité  méningée  par  injection  sous-arachnoïdienne  d’un  à  deux  dixièmes  de  milli¬ 
gramme  de  cyanure  de  mercure  ou  de  3  à  5  milligr.  de  novarsenic. 

Deuxième  temps  :  au  lendemain  de  l’injection  précédente,  qui  a  créé  un  trouble 
osmotique  et  rendu  les  méninges  plus  perméables,  on  s’adressera  à  un  traitement 
intensif  mercuriel  ou  salvarsanique  par  voie  intra-veineuse  on  intra-mxisculaire. 

Suivant  les  indications  et  les  résultats  obtenus  et  les  limites  des  réactions  de 
ti^érance,  ce  traitement  sera  suspendu,  puis  repris  par  séries  plus  ou  moins 
'éloignées. 

On  mercurialise  ou  arsenicalise  de  la  sorte  les  méninges  à  petites  doses  de  dedans 
en  dehors  et  de  dehors  en  dedans.  Il  faut  avouer  que  malheureusement  les  faits 
cliniques  n’ont  pas  répondu  à  notre  attente.  Depuis  1903,  à  bien  des  reprises, 
nous  avons  essayé  de  telles  injections  sous-arachnoïdiennes  sans  grand  avantage. 

Certainement  quelques  tabétiques  des  membres  inférieurs  ont  vu  leurs  dou¬ 
leurs  s’atténuer,  disparaître  même  après  un  traitement  mercuriel  ou  novarse- 
njcal  en  séries  rachidiennes  de  dix  séances  environ,  pratiquées  chacune  à  une 
nizaine  de  jours  d’intervalle,  alors  que,  d’autre  part,  le  traitement  intra-veineux 
^  musculaire  était  poursuivi,  mais  l’épreuve  thérapeutique,  même  dans  ces  con¬ 
ations,  n’est  pas  probante,  puisque  la  sédation  algique  peut  se  produire  sponta¬ 
nément  chez  les  tabétiques. 

Pour  que  les  résultats  soient  décisifs,  il  aurait  fallu  que  chez  les  grands  doulou- 
tabétiques,  réduits  à  la  morphine  intermittente  ou  continue,  le  traitement 
*^achnoïde  pie-mérien  lombaire  supprimât  les  douleurs  au  moins  pendant  une 
phase  de  quelques  semaines. 

Op,  il  n’en  est  rien.  J’ai  traité  de  cette  façon  et  avec  persévérance  cinq  ou  six 
grands  tabétiques  à  douleurs  paroxystiques  intenses  et  presque  continues  des 
hiembres  inférieurs  et  je  n’ai  obtenu  aucun  résultat.  Médeefnset  malades  se  sont 
^®és  de  cette  amélioration  espérée  et  jamais  réalisée. 

.  Enfin,  le  traitement  local  rachidien  peut  ne  pas  être  anodin.  Je  ne  fais  pas  allu- 
sion  aux  douleurs  radiculaires  le  plus  souvent  très  vives  provoquées  d’une  façon 
®hh8tante  heureusement  passagère  par  l’injection  rachidienne  mercurielle  ou 
?^icale,  mais  on  a  signalé  l’apparition  consécutive  de  troubles  vésicaux  ou 
®én>e  de  parésies  ou  d’algies  sciatiques  prolongées  (Barthélemy  fils,  Ravaut, 
^rtat- Jacob  et  Paraf,  etc.). 

Aussi  a-t-on  cherché  à  user  d’une  autre  technique  et  s’est-on  servi  non  plus 

®du  distillée  ou  de  sérum  artificiel,  comme  véhicule  du  mercure  ou  de  l’ar- 
biêm'  liquide  rachidien  ou  du  sérum  sanguin  emprunté  au  malade  lui- 

Le  sang  était  prélevé  au  cours  même  du  traitement  arsenical.  Le  sérum  renfer- 
donc  au  moins  des  traces  d’arsenic.  On  en  renforçait  sa  teneur  en  l’addition- 

ht  de  petites  doses  novarsenicales  (3  à  5  milligr.  environ)  et  on  réinjectait  le 

^  s^vareanisé  dans  le  liquide  lombo-rachidien. 

'^tte  méthode,  qui  a  en  et  a  encore  de  nombreux  partisans  à  l’étranger,  mérite 
la  discute. 
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Sérum  salvarsanisé.  —  C’est  à  Marinesco  que  l’on  doit  les  premières  tentatives 
d’injections  sous-arachi  oïdiennes  lombaires  de  sérum  salvarsanisé.  Dès  1910, 
il  avait  imaginé  et  utilisé  cette  thérapeutique.  Svdft  et  Ellis,  Flexner,  Lafora  ' 
(Revue  neurologique,  1919,  n®  8)  ont  également  fait  usage  de  cette  méthode  et 
concluent  à  son  efficacité. 

Plusieurs  procédés  ont  été  employés  dans  la  préparation  du  sérum  salvarsanisé. 

A)  Autosérum  salvarsanisé  «  in  vivo  ».  —  Le  sérum  est  emprunté  au  sujet  lui- 
même  qui  vient  de  recevoir  une  injection  intra-veineuse  d’arsenic  à  haute  dose, 
de  0  cg.  90  à  1  gr.  par  exemple. 

Le  sang  total  est  prélevé,  de  deux  à  six  heures,  après  l’injection  intra-veineuse. 

On  laisse  rétracter  le  sérum.  On  prélève  une  quinzaine  de  centimètres  cubes  de 
sérum  après  l’avoir  rendu  inactif  en  le  chauffant  pendant  une  demi-heure  à  55°. 

On  l’injecte  alors  dans  la  cavité  sous -arachnoïdienne. 

B)  Hétéro-sérum  salvarsanisé.  —  On'  prélève  du  sang  chez  un  sujet  normal. 

On  laisse  le  sang  se  reposer  vingt-quatre  heures.  On  en  extrait  le  sérüm.  On  rend 
celui-ci  inactif  en  le  chauffant  pendant  une  demi-heure  à  55°.  Ce  sérum  ainsi 
inactivé  sera  additionné  de  minimes  quantités  de  mercure  ou  de  novarsenic, 
immédiatement  avant  d’être  réinjecté  dans  la  cavité  lombo-rachidienne. 

C)  Auto-sérum  salvarsanisé  «  in  vivo  »  et  «  in  vitro  ».  —  Chez  un  sujet,  en  cours 
de  traitement  novarsenical  et  de  préférence  pou  de  temps  après  une  injection 
intra-veineuse  à  taux  élevé  de  novarsenic,  on  prélève  du  sang.  Le  sérum,  inactivé 
comme  précédemment,  est  additionné  in  vitro  de  quelques  milligrammes  de  novar¬ 
senic  qui  viennent  se  surajouter  à  celui  véhiculé  in  vivo  par  le  sang  ;  et  on  réin¬ 
jecte  au.ssitôt  dans  la  cavité  lombo-rachidienne. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  différentes  méthodes,  les  injections  sont  habituellement 
faites  à  huit  ou  dix  jours  d’intervalle,  et  par  séries  de  trois  à  six  injections. 

Une  précaution  indispensable  est  le  chauffage  du  sérum  à  la  température  de 
55°  pendant  une  demi-heure. 

Observations  personnelles.  —  Nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter  une  dizaine 
de  malades  hémiplégiques,  tabétiques  ou  paralytiques  généraux  par  les  injections 
de  sérum  novarsenobenzolisé.  Le  sang  était  prélevé  au  cours  même  d’un  traite¬ 
ment  novarsenical  intensif,  de  préférence  à  la  fin  du  traitement,  quand  le  sujet" 
avait  déjà  reçu  de  6  à  10  gr.  de  novarsenic. 

Si  nous  prélevions  du  sang  à  cette  période,  ce  n’est  pas  autant  pour  injecter 
un  sérum  contenant  de  l’arsenic,  que  pour  essayer  de  modifier  l’antigène  du  liquide 
céphalo-rachidien  par  les  anticorps  du  sérum  sanguin.  En  effet,  nous  n’injections 
de  sérum  sanguin  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  que  lorsque  la  réaction  de  3 
B.-W.  du  sang  était  devenue  négative.  Cette  constatation  négative  du  B.-W.  san-  i 
guin  était  pour  nous  d’une  grande  importance.  >. 

Marinesco,  sans  parler  du  contrôle  de  la  réaction  du  B.-W.  dans  le  sang,  discute  '  3 
également  l’hypothèse  de  la  po.ssibilité  d’action  curative  du  sérum  sanguin, 
non  plus  grâce  à  la  présence  de  l’arsenic,  mais  à  celle  des  aniicorps  sanguins. 

Critique  de  la  méthode.  —  H  ne  nous  est  pas  possible  de  porter  dès  maintenant 
un  jugement  définitif  sur  cette  méthode.  Tous  les  auteurs  qui  l’ont  utilisée  l’ont  ; 
également  associée  aux  divers  traitements  classiques  novarsenicaux  ou  mèrcu- 
riels  pratiqués  par  les  autres  voies  d’apport  veineux  ou  cutano-musculaireâ-  r 
Comment  dès  lors  juger  de  son  efficacité?  _  - 

Il  est  plus  séduisant  d’envisager  l’hypothèse  d’une  neutralisation  de  l’anti*  , 
gène  rachidien  par  les  anticorps  du  sérum  sanguin.  En  tout  cas,  il  nous  a  paru  ; 
que  la  réaction  rachidienne  de  B.-W.  chez  certains  de  nos  hémiplégiques, ou  de 
nos  paraplégiques  se  réduisait  plus  aisément  après  la  cure  de  l’auto-sérum  sal* 
varsanisé  ou  non,  mais  à  B.-W.  sanguin  devenu  négatif,  qu’avec  les  traitements,  ; 
veineux  ou  cutano-musculaires  classiques.  Par  contre,  l’échec  humoral  a  été 
jusqu’ici  complet  chez  les  paralytiques  généraux  dont  le  B.-W.  rachidien  s’est 
montré  une  fois  de  plus  irréductiWe.  Un  de  nos  paralytiques  généraux  a  succombé 
au  choc  anaphylactique  à  la  sixième  injection  de  son  auto-sérum  non  arsenic*'  ; 
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lisé  directement,  chaque  injection  étant  renouvelée  à  la  dose  de  10  à  12  c.  c.  et 
à  une  dizaine  de  jours  d’intervalle.  La  raison  de  ce  choc  anaphylactique  mortel 
est  que  dans  le  but  de  rendre  plus  efficace  l’action  thérapeutique  du  sérum, 
nous  n’avions  pas  procédé  pour  ce  cas  particulier  au  chauffage  à  55o.  Cette  pré¬ 
caution  d’inactivation  nous  semble  donc  indispensable  dans  l’emploi  de  cette 
niéthode. 


Traitement  sous-arachnoïdien  oérébral. 

Le  traitement  local  cérébral  de  la  neuro-syphilis  ne  saurait  s’appliquer  jus¬ 
qu’ici  qu’à  la  paralysie  générale,  c’est-à-dire  à  une  maladie  dont  l’incurabilité, 
admise  actuellement  par  tous,  autorise  certaines  tentatives  thérapeutiques  auda¬ 
cieuses.  Si  ce  traitement  local  apparaît  du  reste,  aujourd’hui,  beaucoup  plus 
séduisant  que  par  le  passé,  c’est  grâce  à  la  découverte  du  tréponème  cérébral 
dans  le  processus  histologique  de  paralysie  générale. 

Aussi  était-il  logique,  vis-à-vis  d’une  localisation  tréponémi^ue  cérébrale,  d’uti¬ 
liser  la  voie  directement  encéphalique  et  de  tenter  l’emploi  des  injections  sous- 
arachnoïdiennes  cérébrales. 

Mais  là  encore,  les  tentatives  ont  échoué  et  je  ne  sache  pas  qu’on  ait  publié 
des  cas  de  guérison,  ou  même  d’amélioration  notable,  de  paralytiques  généraux 
soumis  à  cette  médication  locale,  depuis  nos  premières  communications  et  celles 
de  A.  Marie  et  Levaditi. 

Nous  avons  exposé  déjà  combien  il  nous  semblait  douteux  que  les  injections 
aous-arachnoïdiennes  de  mercure  ou  de  novarsenic  puissent  faire  œuvre  utile 
dans  la  syphilis  médullaire.  Les  résultats  que  l’on  peut  attendre  du  procédé 
•■achidien-  au  cours  de  la  syphilis  cérébrale  nous  semblent  encore  plus  probléma- 
^•iques.  L’injection  sous-arachnoïdienne  cérébrale  est  également  décevante. 

Je  ne  signale  qu’à  titre  de  mention  et  de  possibilité  de  reprise  éventuelle  de 
®6tte  thérapeutique  locale,  l’instrumentation  sommaire  et  pratique  que  nous 
avions  décrite  à  cette  époque. 

Nous  avions  cherché  à  simplifier  l’injection  sous-arachnoïdienne  cérébrale, 
^  la  rendre  pour  ainsi  dire  «  médicale  »  sans  anesthé.5ie  générale.  On  y  parvient 
®vec  une  facilité  extrême.  Il  suffit  d’avoir  à  sa  disposition  le  petit  matériel  sui¬ 
vant  :  une  solution  de  cocaïne,  un  bistouri,  deux  pinces  hémostatiques  en  forme 
dà  cœur,  un  perforateur  à  main  du  type  Lannelongue,  une  aiguille  de  Reverdin. 
Oa  comprend,  sans  insister  davantage,  la  chronologie  des  temps  opératoires. 
L’incision  cutanée  n’est  que  d’un  centimètre  et  demi  de  longueur.  Aucune  liga- 
ture  vasculaire  n’est  nécessaire.  La  perforation  de  l’os  se  fait  en  deux  à  trois 
aiinutes  sans  la  moindre  douleur,  et  l’injection  est  poussée  sans  la  moindre  réac- 
douloureuse. 

Peut-être  cette  indolence  est-elle  spéciale  aux  sujets  atteints  de  paralysie  géné- 
*'Me.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous  avions  pu  appliquer  anciennement  ce  procédé  à  six 
paralytiques  généraux.  Chez  l’un  d’eux,  nous  avons  fàit  quatre  craniocontèses, 
daux  antérieures,  deux  postérieures.  Le  pertuis  dure-mérien  reste  perméable 
aux  réinjections  ultérieures  faites  à  plusieurs  semaines  d’intervalle. 

P  devenait  intéressant  de  se  demander  comment  diffusaient  ces  injections 
sous-arachnoïdiennes  cérébrales  ou  cortico-cérébrales  et  quel  était  leur  mode  de 
^apartition  topographique? 

Si  nous  injections,  comme  nous  l’avions  fait  avec  Reilly,  sous  l'arachnoïde 

un  cerveau  prélevé  dans  les  conditions  normales  d’autopsie,  5  c.  c.  d’une 
solution  d’encre  de  Chine,  aussitôt  le  liquide  passe  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  avoisinants  mais  ne  s’étend  que  sur  un  rayon  ambiant  de  8  à  10  cm. 
^viron.  L’injection  faite  sous  l’arachnoïde  frontale  présente  une  tendance 
Manifeste  à  fuser  vers  la  scissure  de  Sylvius.  Nous  nous  sommes  adressés  à  des 
cerveaux  de  vieillards,  ayant  succombé  à  des  affections  pulmonaires.  Peut-être 
os  régions  sous-arachnoïdiennes  cérébrales  des  paralytiques  généraux  seraient- 
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elles  moins  facilement  injectables,  à  cause  des  réactions  adhérentielles  de  méningo- 
corticalite? 

Lorsque,  à  l’autopsie,  l’injection  est  pratiquée  non  plus  sous-dure-mérienne 
ou  sous-arachnoïdienne  mais  intra-cortico-cérébrale,  le  liquide  coloré  n’a  pas 
grande  tendance  à  passer  dans  la  profondeur.  Il  reste  sous-cortical,  se  propageant 
à  distance  dans  les  couches  cérébrales  supérieures  et  vient  bientôt  sourdre  à  la 
superficie  méningée,  après  avoir  fait  issue  grâce  à  l’intermédiaire  d’un  sillon 
profond  de  voisinage. 

Bériol,  de  Lyon,  a  décrit  en  1909  un  procédé  de  ponction  encéphalique  par  la 
voie  orbitaire. 

Il  a  pu  ainsi  étudier  chez  les  paralytiques  généraux  le  liquide  céphalo-rachidien 
retiré  par  ponction  crânienne  comparativement  à  celui  soustrait  par  ponction 
lombaire.  Mais  le  liquide  cérébral,  comme  nous  avons  pu  nous  en  rendre  compte 
nous-même,  daas  nos  ponctions  crâniennes  du  cortex,  est  souvent  teinté  de 
sang.  L’examen  cytologique  devient  ainsi  moins  probant. 

Bériel  ajoute  que,  dans  aucun  cas,  malgré  la  quantité  totale  du  liquide  injecté 
dans  la  cavité  crânienne  par  voie  orbitaire,  quantité  allant  parfois  jusqu’à  20  c.  c., 
il  n’a  eu  d’incident.  Ses  malades  étaient  trailés  «  dans  le  cabinet  d’examen  et 
remontaient  presque  aussitôt  après  à  pied,  accompagnés  par  l’infirmier  dans  les 
salles  situées  dans  les  étages  au-dessus  «  (Bériel). 

Il  est  certain  que  les  injections  crâniennes,  comme  nous  l’avons  dit  avec  Reilly, 
sont  très  bien  tolérées,  mais,  à  notre  avis,  à  la  condition  d'être  sous-dure-mêriennes 
ou  sous-arachnoïdiennes.  Jamais,  dans  ces  cas,  nous  n’avons  eu  aucun  incident 
ou  accident  consécutif  à  enregistrer  et  certains  de  nos  paralytiques  généraux 
avaient  anciennement  reçu  huit  à  dix  injections  sous-arachnoïdiennes  crâniennes 
de  3  à  4  milligr.  de  néosalvarsan  chaque,  dissous  dans  5  c.  c.  de  sérum  artificiel, 
soit  à  travers  le  même  pertuis,  soit  à  travers  les  pertuis  avoisinants.  Nous  faisions, 
en  général,  trois  perforations  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  crânienne  à 
4  cm.  environ,  latéralement  ;  une  perforation  à  la  région  antérieure  frontale, 
une  seconde  à  la  région  moyenne,  un  peu  en  arrière  de  la  scissure  de  Rolande, 
une  autre  à  la  région  occipitale. 

Si  la  tolérance  de  la  cavité  sous-dure-mérienne  est  extrême,  il  n’en  est  pas  de 
même  des  régions  parenchymateuses  corticales  ou  sous-corticales. 

Sur  l’insistance  d’un  confrère  qui  noas  avait  confié  un  de  ses  malades  paraly¬ 
tique  général,  nous  avions  injecté  sciemment  en  janvier  1914,  à  un  demi-centi¬ 
mètre  environ  au-dessous  de  la  pie-mère  (en  pleine  substance  sous-corticale  par 
conséquent)  dans  la  région  frontale  antérieure  droite,  5  c.  c.  d’une  solution  d’eau 
salée  à  5  pour  1000  contenant  4  milligr.  de  néo-salvarsan. 

L’injection  fut  poussée  lentement  et  fut  bien  supportée  le  jouï  même  et  le 
lendemain.  Or,  dès  le  surlendemain,  la  parole  du  malade  devenait  incompréhen¬ 
sible,  l’apathie  était  extrême,  la  somnolence  très  accusée,  et  deux  crises  épilep¬ 
tiques  généralisées  survenaient  le  quatrième  jour,  suivies  du  coma  terminal  le 
cinquième  jour. 

A  l’autopsie,  on  constatait  un  foyer  de  nécrose  .sous-corticale  de  la  région 
injectée,  s’étendant  sur  une  étendue  de  1  cm.  et  demi  environ.  La  région  nécrosée 
était  intermédiaire  entre  les  substances  grise  et  blanche.  Elle  était  décollée  et 
œdémateuse.  Le  pourtour  méningé  était  congestionné  et  hyj>erémié. 

Nous  avons  tenu  à  citer  ce  résultat  malheureux,  survenu  il  est  vrai  chez  un 
paralytique  général  à  la  dernière  période  et  très  cachectique  déjà,  afin  de  mettrt 
en  garde  contre  les  tentatives  d’ injection  intra-cérébrale.  Pour  notre  part,  nous 
sommes  convaincu  de  l’innocuité  des  injections  crâniennes  sous-dure-mériennflS 
ou  sous-arachnoïdiennes,  à  doses  rationnelles  de  néo-salvarsan  (3  à  4  milligi'- 
dans  quelques  centimètres  cubes  d’eau  salée).  L’injection  intra-cérébrale  nottf 
paraît  au  contraire  comporter  des  dangers  et  réserver  très  vraisemblablement» 
à  ceux  qui  seraient  tentfe  de  l’employer,  de  graves  mécomptes. 

La  thérapeutique  cérébrale  ou  plutôt  méningo-cranienne  de  la  neuro-syphiK* 
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ne  nous  donné  aucun  résultat  probant.  Elle  paraît  ne  plus  avoir  aucun  parti¬ 
san  à  l’heure  actuelle. 


Conclusions  thérapeutiques. 

De  tous  les  traitements  proposés  vis-à-vis  de  la  neuro-syphilis,  ceux  pratiqués 
par  les  voies  d’apport  classique  et  à  l’aide  des  médicaments  usuels,  mercure  et 
surtout  novarsenic,  ont  seuls  fait  leur  preuve. 

La  thérapeutique  locale  sous-arachnoïdienne  médullaire  est  encore  à  l’essai 
sans  que  l’étude  des  observations  publiées  à  cet  égard  à  l’étranger  ou  en  France 
soit  capable  d’entraîner  la  conviction. 

La  thérapeutique  locale  arachnoïde -crânienne  est  délaissée. 

Parmi  les  traitements  d’ordre  général,  il  nous  a  paru  que  la  médication  novar- 
senicale  était  la  plus  puissante  vis-à-vis  de  la  neuio-syphilis.  Sans  nous  leurrer 
de  trop  grands  espoirs  en  matière  de  syphilis  nerveuse,  cette  médication  donne 
des  améliorations  là  où  toute  autre  a  échoué.  Pour  qu’elle  puisse  agir  avec  son 
maximum  d’efficacité,  il  faut  qu’elle  soit  prolongée  suffisamment  à  petites  doses 
répétées  dans  la  limite  de  la  vigilance  et  de  la  sécurité,  réalisant  ainsi  au  mieux 
la  continuité  soutenue  et  prudente  dans  l’effort  thérapeutique.  A  neuro-syphilis 
chronique,  traitement  chronique. 


DISCUSSION  DE  LA  QUATRIÈME  PARTIE 

M.  Babinski.  —  Du  traitement  hydrargyrique  dans  le  tabes.  —  Certes, 
U  est  difficile  d’apprécier  l’action  des  divers  modes  de  traitement  mis  en 
ceuvre  contre  le  tabes  à  cause  de  la  diversité  d’évolution  que  présente  cette 
direction  quand  elle  n’est  soumise  à  aucune  médication. 

Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  tabétiques  dont  l’état  s’améliore  à  la  suite 
^’un  traitement  hydrargyrique  plus  ou  moins  prolongé.  Mais  est-il  permis 
<I’affirmer  alors  que  la  modification  constatée  est  le  résultat  de  la  médica¬ 
tion?  On  peut  conserver  des  doutes,  car  d’autres  facteurs  ont  été  capables 
^e  jouer  un  rôle  bienfaisant  :  le  repos,  une  bonne  hygiène,  la  cessation  des 
Occupations  professionnelles  mettant  le  terrain  dans  des  conditions  beau¬ 
coup  moins  favorables  à  la  progression  de  la  maladie,  ont  le  droit  de  reven- 
*iiquer  une  part  dans  le  résultat  obtenu. 

Bien  plus,  on  peut  être  conduit  à  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  d’une 
simple  coïncidence,  étant  donné  que  le  tabes  peut  s’arrêter  dans  son  évo¬ 
lution  sans  le  .«ecours  d’aucun  traitement.  Charcot  déjà  appelait  l’attention 
Autrefois  sur  les  formes  de  tabes  bénin. 

Enfin,  il  est  des  cas  malheureux  qui  déconcertent,  découragent  et  ouvrent 
i’Oute  grande  la  porte  au  scepticisme  ;  quelquefois,  en  effet,  malgré  une 
“médication  intensive  et  suivie  avec  persévérance,  l’affection  continue  à 
Progresser. 

En  rapprochant  les  faits  de  ce  genre  des  cas  où  le  tabes  reste  stationnaire 
mualgré  l’absence  de  toute  cure,  on  est  conduit  à  se  poser  la  question  de  savoir 

les  médications  anti-syphilitiques  no  sont  pas  quelquefois  nuisibles  et 
c  est  d’ailleurs  une  opinion  qui  a  été  soutenue. 
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Et  pourtant,  actuellement,  presque  tous  les  médecins  cherchent  à  lutter 
contre  la  maladie  par  le  traitement  anti-spécifique.  Pourquoi  donc  le  font- 
ils?  Serait-ce  simplement  pour  une  raison  théorique,  parce  que  la  conviction 
d’une  relation  étroite  entre  le  tabes  et  la  syphilis  s’est  imposée  à  tous  les 
esprits  ?  Il  est  probable  que  cette  considération  a  une  part  dans  la  conduite 
médicale,  mais  ne  résulte-t-elle  pas  également  de  ce  que,  malgré  les  diffi¬ 
cultés  d’investigation,  se  dégage  de  l’ensemble  des  observations  l’impres¬ 
sion  que  le  traitement  est  utile? 

Si  l’on  veut  en  particulier  se  rendre  compte  de  l’action  du  mercure,  aux 
difficultés  que  je  viens  d’indiquer  s’en  joint  une  autre  depuis  que  la  grande 
majorité  des  tabétiques  est  soumise  à  la  médication  novarsenicale.  Comment 
apprécier  alors,  s’ils  ont  fait  aussi  usage  du  mercure,  la  part  qui  revient  à 
chacun  des  deux  agents  thérapeutiques?  Les  observations  de  ces  dernières 
années  ne  sont  donc  guère  utilisables  et  il  faut  faire  appel  aux  faits  anciens. 
Ayant  été  un  des  premiers  à  soumettre  les  tabétiques  à  un  traitement 
hydrargyrique  prolongé  et  ayant  pu  suivre  longtemps  beaucoup  d’entre  eux, 
je  me  suis  formé  à  cet  égard  une  opinion,  discutable  sans  doute,  mais  au 
moins  fondée  sur  dos  faits  et  n’ayant  pas  pour  source  unique  des  vues  a 
priori.  Et  d’abord,  le  traitement  hydrargyrique  est-il  nocif,  comme  on  l’a 
dit?  A  la  vérité,  il  y  a  des  sujets  qui  le  tolèrent  mal  et  alors  on  aurait  tort 
de  s’obstiner  à  l’employer.  Mais  le  nombre  de  ceux  qui  le  supportent  par¬ 
faitement  est  considérable.  J’ai  vu  bien  des  tabétiques  traités  pendant 
des  années,  dont  les  troubles  se  sont  atténués  et  dont  l’état  général  s’est 
amélioré;  parmi  ceux-ci,  il  y  en  a  auxquels  100,  150  et  même  plus  de 
200  injections  de  5  cgr.  de  calomel  ont  été  pratiquées,;  pour  le  moins,  on  . 
peut  affirmer  que  le  traitement  mercuriel  ne  leur  a  pas  été  nuisible. 

Mais  peut-il,  du  moins  dans  certaines  limites,  être  efficace?  Je  le  pense 
et  je  fonde  mon  opinion  sur  deux  ordres  d’arguments.  C’est,  d’une  part, 
l’observation  individuelle  de  beaucoup  de  sujets  chez  lesquels  le  tabes 
avant  le  traitement  paraissait  en  pleine  évolution  à  allure  rapide,  dont 
pourtant  plusieurs  manifestations  se  sont  atténuées  ou  ont  disparu  peu 
,de  temps  après  le  début  du  traitement  et  dont  la  marche  s’est  arrêtée. 
Quand,  dans  de  pareilles  circonstances,  après  une  période  de  dix,  quinze  i 
ou  vingt  ans,  l’affection  n’a  pas  repris  son  cours,  on  ne  peut  s’empêcher  i 
d’être  impressionné  et  d’émettre  l’hypothèse  qu’entre  la  cure  et  la  modi- 
fication  survenue  il  y  a  une  relation  de  cause  à  effet.  C’est,  d’autre  part,  ï 
un  argument  me  semblant  avoir  plus  de  valeur  que  le  précédent  et  qui  est  '■ 
tiré  de  la  comparaison  de  tabétiques  pris  en  bloc,  dont  les  uns  ont  été  traités  j 
et  dont  les  autres  se  sont  abstenus  complètement  ou  presque  de  la  cure 
anti-spécifique.  Si  je  fais  un  examen:  rétrospectif,  si  je  rapproche  les  tabé¬ 
tiques  de  la  période  où  la  médication  hydrargyrique  n’était  presque  pas 
mise  en  oeuvre  de  ceux  qui  ont  été  observés  ultérieurement  et  qui  ont  été 
traités  longtemps,  je  constate  que,  chez  les  tabétiques  du  deuxième  groupe) 
l’affection  s’est  montrée  généralement  moins  sévère. 

Je  tiens  à  faire  remarquer  que  si  je  défends  la  médication  hydrargyrique)  ; 
je  n’attaque  pas,  tant  s’en  faut,  la  médication  novarsenicale.  Ces  deuï 
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modes  de  traitement  ne  sont  d’ailleurs  nullement  incompatibles  :  l’acqui¬ 
sition  d’une  arme  nouvelle  n’exige  pas  qu’on  se  démunisse  d’une  arme 
ancienne. 

M.  Souques.  —  Je  me  bornerai  à  résumer  brièvement  les  résultats  com¬ 
parés  que  j’ai  obtenus  par  l’emploi  du  mercure  et  de  l’arsenobenzol  dans  le 
traitement  du  tabes. 

Depuis  plus  de  vingt  ans,  j’ai  traité  de  nombreux  cas  de  tabes  par  le 
mercure.  J’ai  eu  beaucoup  d’insuccès  ;  dans  beaucoup  de  cas,  la  maladie  a 
progressé  inexorablement.  Mais,  dans  beaucoup  de  cas  aussi,  j’ai  obtenu 
des  résultats  encourageants,  soit  que  le  tabes  se  soit  arrêté,  soit  que  cer¬ 
tains  symptômes  tabétiques  aient  disparu.  Je  n’ai  cependant  jamais  vu 
un  cas  de  guérison,  au  sens  réel  du  mot.  Pour  fixer  les  idées,  je  citerai 
quelques  exemples.  Je  soigne,  depuis  seize  ans,  un  tabétique  qui  présen¬ 
tait,  à  l’origine,  des  douleurs  fulgurantes  vives,  de  l’incontinence  d’urine 
et  une  abolition  des  réflexes  rotuliens,  acbilléens  et  pupillaires.  La  première 
unnée,  cet  homme  a  reçu  en  injections  intramusculaires  60  centigr.  de 
cyanure  d’hydrargyre,  à  raison  de  dix  centigr.  tous  les  deux  mois.  Les 
uutres  années,  il  n’a  reçu  que  30  centigr.  par  an.  Des  cures  d’iodure  de  potas¬ 
sium  alternaient  avec  les  cures  hydrargyriques.  Les  douleurs  fulgurantes 
Se  sont  atténuées,  sous  l’influence  de  cette  médication,  et  ont  fini  par  dis¬ 
paraître.  Il  en  a  été  de  même  de  l’incontinence  urinaire.  Et,  depuis  seize 
uns,  aucun  autre  symptôme  n’est  apparu.  Il  est  permis  de  dire  aujourd’hui 
que  le  tabes,  chez  cet  homme,  est  arrêté.  Mais  cet  arrêt  est-il  dû  au  traite¬ 
ment?  N’est-ce  pas  une  simple  coïncidence?  On  peut  toujours  parler  de 
coïncidences  en  thérapeutique  tabétique,  car  on  voit  des  tabes  bénins  qui, 
spontanément,  sans  aucun  traitement,  s’arrêtent  et  s’atténuent  à  la  longue. 
Mais  il  est  aussi  permis  d’attribuer  ces  arrêts  au  traitement.  Cela  est  d’au¬ 
tant  plus  permis  que  j’ai  vu  souvent  certains  phénomènes  tabétiques 
rétrocéder  sous  l’action  du  mercure  et  reparaître  quand  on  cessait  l’usage  de 
ce  médicament.  Deux  ou  trois  exemples  me  serviront  de  témoignage.  Voici 
Un  tabétique  soumis  pendant  deux  ans  au  traitement  suivant  :  par  an, 
*touze  injections  intraveineuses  de  2  centigr.  de  cyanure,  dix  intramuscu¬ 
laires  de  2  centigr.  de  biiodure  et  deux  injections  d’huile  grise.  Ce  malade 
éprouva  une  amélioration  énorme,  portant  sur  les  douleurs  et  sur  l’état 
Sénéral.  Le  traitement  fut  cessé  pendant  un  an  ;  à  la  fin  de  l’année,  non 
Seulement  l’fimélioration  avait  disparu,  mais  des  troubles  sérieux  étaient 
survenus.  Un  autre  malade  prend  pendant  quatre  ans  60  centigr.  de  cyanure 
d’hydrargyre  en  injections  intramusculaires  :les  douleurs,  l’incoordination 
ûiotrice,  l’état  général  s’améliorent  considérablement.  Il  suspend  tout  trai¬ 
tement  pondant  deux  ans  et  l’incoordination  s’aggrave  nettement.  Un  troi¬ 
sième  tabétique  reçoit  pendant  trois  ans  un  gramme  de  biiodure  de  mer¬ 
cure  en  injections  intramusculaires  :  les  douleurs,  les  troubles  urinaires,  les 
Puresthésies,  les  sensations  do  fatigue  s’atténuent  grandement.  Il  cesse  le 
traitement  pendant  un  an  et  ces  troubles  reprennent.  On  recommence  le 
traitement  et  une  nouvelle  amélioration  s’ensuit. 
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Il  me  serait  facile  de  citer  de  nombreux  exemples  du  même  ordre.  Je  ne 
peux  pas  admettre  qu’il  se  soit  agi  de  coïncidences  dans  tous  ces  faits.  Je 
pense  donc  que  le  mercure  est  utile  dans  le  traitement  du  tabes  et  qu’il  a 
rendu  aux  malades  des  services  appréciables.  Je  ne  partage  donc  pas  sur  ce 
sujet  l’opinion  de  notre  distingué  rapporteur.  Mais,,  je  le  répète,  je  n’ai  pas 
vu  de  tabes  guérir  par  le  mercure  ;  je  n’ai  pas  vu  la  réapparition  de  réflexes 
abolis  ni  l’arrêt  de  l’amaurose  tabétique,  mais  j’ai  vu  certains  symptômes, 
telles  que  les  douleurs,  les  paresthésies,  l’incoordination  motrice,  etc.,  s’at¬ 
ténuer  ou  disparaître  SO'US  l’influence  du  traitement  mercuriel. 

Lorsque  l’arsenobenzol  est  entré  dans  la  thérapeutique,  je  l’ai  employé 
dans  le  tabes.  Je  l’ai  employé  aux  doses  croissantes  de  15  à  60  centigr., 
à  raison  d’une  injection  par  semaine  pendant  cinq  semaines  consécutives. 
Après  un  ou  deux  mois  de  cessation,  je  recommençais  une  nouvelle  série, 
de  manière  à  instituer  quatre  à  cinq  séries  par  an.  Avec  ce  médicament,  j’ai 
eu  des  insuccès  nombreux,  mais  j’ai  eu  aussi  des  résultats  favorables.  Je 
n’ai  pas  remarqué  qu’il  donnât  des  résultats  plus  favorables  que  l’hydrar- 
gyre.  Avec  lui,  pas  plus  qu’avec  le  mercure,  je  n’ai  guéri  de  tabes  ni  empêclaé 
certains  tabes  de  progresser. 

Étant  donné  que  le  mercure  et  le  novarsenobenzol  sont  utiles  dans  le 
tabes,  je  crois  qu’il  est  bon  de  les  employer  tous  les  deux,  en  les  alter¬ 
nant  et  en  variant  les  doses,  suivant  le  cas. 

A  propos  d’intolérance  au  novarsenobenzol,  sur  plusieurs  centaines  de 
malades  traités,  nous  n’avons  eu  que  deux  alertes,  du  reste  bénignes.  Je 
signalerai,  en  outre,  une  espèce  de  crise  «  nitritoïde  »,  qui  doit  être  e.'ccep- 
tionnelle  et  que  je  n’ai  pas  vue  mentionnée.  Elle  est  survenue  chez  une 
femme  de  52  ans,  ayant  eu  la  syphilis  à  l’âge  de  25  ans  et  s’étant  traitée 
dans  les  premières  années  seulement.  Depuis  vingt  ans,  elle  n’avait  suivi 
aucun  traitement.  Elle  fut  prise  récemment  d’une  céphalée  vespéro-nocturne 
très  vive  qui  empêchait  le  sommeil  et  durant  depuis  trois  mois  quand  elle 
vint  à  la  consultation.  Je  conseillai  une  série  d’injections  intraveineuses 
de.  novarsenobenzol.  Une  minute  après  la  première  injection  (10  centigr.)» 
elle  éprouva  des  nausées  et  une  chaleur  à  la  face  ;.soa  visage  rougit  et  aussitôt 
elle  fut  prise  d’éternuements  violents  qui  se  répétèrent  quarante  fois  en 
cinq  minutes.  Presque  en  même  temps,  survint  un  écoulement  aqueux  très 
abondant.  Au  bout  de  cinq  à  dix  minutes,  tous  ces  phénomènes  disparurent, 
et  il  ne  persista  qu’une  sensation  d’obstruction  nasale  qui  dura  trois  à 
quatre  heures.  A  chacune  des  quatre  injections  hebdomadaires  suivantes,  les 
mêmes  troubles  se  reproduisirent,  dans  les  mêmes  conditions. 

Six  semaines  après,  une  nouvelle  série  d’injections  fut  commencée.  Pour 
obvier  à  ce  coryza  singulier,  je  fis  faire  à  la  malade,  préalablement,  une 
piqûre  sous-cutanée  d’un  milligr:  d’adrénaline.  La  première  injection  de 
10  centigr.  de  novarsenobenzol  fut  poussé©  très  lentement,,  mais  la  crise 
d’éternuement  et  d’écoulement  nasal  se  produisit,  analogue  aux  crises 
passées. 

Je  dois  ajouter  que  la  céphalée  avait  rapidement  disparu,  à  la  suite  de  1* 
première  série  de  novarsenobenzol.  Pour  voir  si  cotte  idiosyncrasie  était 
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•propre  au  novarsenobenzol,  je  conseillais  deux  séries  d’injections  intra- 
•musculaires  d’hectine  ;  elles  n’amenèrent  ni  sternutation,  ni  sécrétion  nasale, 
ni  aucun  autre  trouble. 


M.  Milian.  — 11  n’est  pas  absolument  certain  que  la  crise  d’éternuement, 
accompagné  d’hydrorrhée  nasale,  signalée  parM.  Souques,  soit  l’équivalent 
d’une  crise  nitritoïde.  J’ai  pourtant  vu  une  crise  de  sialorrhée,  allant  jus¬ 
qu’à  la  sialhémèse,  se  produire  chez  un  tabétique  dans  de  semblables  con¬ 
ditions  et  qui  a  cédé  à  l’adrénaline  administrée  préventivement. 

Pour  que  l’adrénaline  agisse,  il  faut  plusieurs  conditions  :  1°  donner  une 
adrénaline  de  bonne  marque  ;  2°  donner  une  adrénaline  non  altérée  par  le 
contact  avec  l’air  et  pour  cela  employer  l’adrénaline  en  ampoules  e-t  non  en 
flacons  ;  3"'  l’administrer  en  injection  intramusculaire  et  sous-cutanée  ; 
4°  donner  la  dose  suffisante. 

La  dose  suffisante  est  celle  qui  agit  :  il  faut  au  moins  1  milligr.  5  sous- 
cutané  et  intramusculaire.  Y  joindre  2  à  4  milligr.  par  la  bouche.  S’il  faut 
des  doses  plus  fortes,  il  ne  faut  pas  avoir  peur  d’y  recourir. 


M.  J.  Froment  (de  Lyon).  — Les  quelques  remarques  que  nous  voudrions 
feire  ne  visent  que  la  question  du  traitement  des  contractures  par  les  injec¬ 
tons  répétées  de  novarsenobenzol  à  petites  doses. 

La  méthode  préconisée  par  M.  Sicard  nous  a  permis  d’obtenir  dans  un 
®as  de  paraplégie  spasmodique  que  nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  et 
de  traiter  avec  notre  collègue  le  docteur  Bouchut,  une  amélioration  indis¬ 
cutable  alors  que  tout  autre  traitement  avait  éclioué.  Voici  en  quelques 
*Uots  le  résumé  de  cette  observation. 

La  paraplégie  avait  débuté  à  la  fin  de  1917  et  s’était  installée  assez  brus¬ 
quement,  avec  impotence  presque  complète  déterminant  l’alitement  et 
difficulté  de  la  miction.  Un  certaine  atténuation  des  troubles  se  mani¬ 
festa  spontanément  en  mars  1918,  mais  la  marche  resta  difficile  et  le  malade 
dut  être  mis  en  réforme.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  fut 
®lors  pratiqué  au  centre  neurologique  de  la  XIV®  Région  fut  en  tous  points 
Négatif.  En  octobre  1919  le  malade  rentre  à  l’hèpital  de  la  Croix-Rousse, 
paraplégie  spasmodique  subsiste  sans  modifications  et  s’accompagne 
des  signes  suivants  :  exagération  des  réflexes  de  défense  et  signe  de  Babinski 
uilatéraux  ;  les  réflexes  achilléens  et  le  réflexe  rotulien  droit  sont  polyciné- 
J'iques  ;  il  n’y  a  pas  de  nystagmus,  ni  de  symptômes  cérébelleux.  11  y  a  tout 
ueu  de  penser  cependant  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  en  plaque. 

La  marche  est  alors  très  difficile,  ne  peut  se  taire  qu’à  l’aide  de  deux  cannes, 
pieds  collent  pour  ainsi  dire  au  sol.  L’ascension  des  escaliers  est  très 
pénible,  elle  ne  peut  se  faire  qu’à  l’aide  de  la  rampe  et  d’une  canne.  Pour 
descendre,  le  malade  ne  peut  que  se  laisser  glisser  les  pieds  joints  d’une 
“marché  à  l’autre. 

Lu  22  novembre  au  31  janvier  1920,  le  malade  reçoit  5  gr.  70  de  novar- 
®enobenzol  par  injections  intraveineuses  tri-hebdomadaires  (18  injections 
a  0,15  cgr.  et  10  injections  de  0,30  cgr.).  Le  traitement  est  très  bien  sup- 
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porté  et  le  malade  s’aperçoit  dès  lors  que  ses  jambes  sont  moins  raides. 
Cette  amélioration  continue  à  s’accentuer  après  cessation  du  traitement. 
Le  malade  qui  habite  un  quatrième  monte  aisément  ces  étages,  il  ne  s’aide 
plus  que  de  la  rampe.  Il  marche  plus  vite  et  en  plaine,  pour  une  faible  dis¬ 
tance,  se  contente  d’une  canne. 

Du  14  avril  au  25  juin  1920  le  malade  reçoit  8  gr.  55  de  novarsenobenzol 
par  injections  intraveineuses  tri-hebdomadaires  (7  injections  de  0,15  cgr. 
et  25  injections  de  0,30  cgr.).  L’amélioration  s’accentue  et  devient  très 
appréciable  pour  la  marche.  Pour  la  descente  des  escaliers,  on  assiste  aux 
progrès  suivants  :  le  malade  au  lieu  de  se  laisser  glisser  les  pieds  joints 
d’une  marche  à  l’autre,  se  met  d’abord  à  les  descendre  une  à  une  comme 
l’enfant,  puis  avec  l’enjambement  de  l’homme  normal. 

L’état  de  la  réflectivité  ne  s’est  pas  modifié  par  contre  d’une  manière 
très  appréciable  :  les  réflexes  achilléens  sont  seulement  un  peu  moins  vifs 
qu’avant  le  début  du  traitement. 

A  ce  propos,  nous  croyons  utile  d’attirer  l’attention  sur  la  particularité 
suivante.  Bien  que  le  pied  ne  parût  pas  en  équinisme  pendant  la  marche, 
il  était  en  léger  équinisme  lorsque  la  malade  se  mettait  à  genoux  pour  la 
recherche  des  réflexes  achilléens.  Et  si  l’on  ne  prenait  pas  soin  dans  la 
recherche  de  ce  réflexe  de  repoo  ser  avec  l’autre  main  la  pointe  du  pied, 
on  pouvait  à  tort  croire  k  un  affaiblissement  notable  du  réflexe  achilléen 
droit  qui  semblait  rapidement  épuisable  et  à  une  abolition  du  réflexe  achil¬ 
léen  gauche.  Meus  il  s’agissait  en  réalité  d’une  pseudo-abolition,  il  suffisait 
en  effet  d’exercer  une  contrepression  et  de  maintenir  le  pied  fléchi  à  angle 
droit  sur  la  jambe  pour  constater  que  ces  réflexes  étaient  encore  polyciné- 
tiques  bien  qu’un  peu  moins  vifs.  Il  devait  en  être  de  même  dans  une  des 
observations  relatées  par  M.  Sicard  puisque  la  note  que  lui  a  remise  un  de 
SOS  collaborateurs  mentionne  à  la  fois  une  abolition  des  réflexes  achilléens  ' 
et  une  trépidation  épileptoïde  bilatérale,  laits  inconciliables  :  il  s’agissait 
donc  ici  encore  d’une  pseudo-abolition  des  réflexes  achilléens. 

Il  y  a  tout  lieu  de  penser  qu’avant  d’être  aboli  le  réflexe  achilléen  peut 
être  simplement  perturbé  par  suite  de  la  rupture  d’équilibre  qui  se  produit 
entre  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  du  pied  et  qui  résulte  de  l’actio» 
élective  du  novarsenobenzol  déterminant  un  certain  degré  de  parésie  de 
muscles  du  groupe  antéro-externe  de  la  jambe. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  méthode  préconisée  par  M.  Sicard  est  parfois  d’une 
efficacité  incontestable  dans  le  traitement  des  contractures,  mais  cette 
efficacité  n’est  pas  constante. 
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Séance  de  l’après-midi. 

Présidence  de  M.  MILIAir. 


Traitement  de  la  neuro-syphilis. 

(Suite.) 

M.  Milian.  —  De  l’avis  des  neurologistes  qui  ont  pris  la  parole  cet  après- 
niidi,  il  résulte  que  chacun  est  d’accord  aujourd’hui  pour  traiter  la  syphilis 
du  système  nerveux,  et  en  particulier  le  tabes  et  la  paralysie  générale, 
par  le  traitement  antisyphilitiquo.  C’est  là  un  point  intéressant  à  souligner, 
car  beaucoup  de  psychiatres,  sinon  la  plupart,  refusent  de  soigner  les  para¬ 
lytiques  généraux  par  le  traitement  antisyphilitique,  parce  qu’ils  le  consi¬ 
dèrent  comme  nuisible.  Il  est  incontestable  qu’on  obtient  de  bons  résultats 
de  la  thérapeutique  antisyphilitique  dans  le  tabes,  moins  bons  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  mais  qu’il  y  a  lieu  de  persévérer  dans  cette  voie  encoura¬ 
geante.  Il  faut  seulement  se  demander  quel  est  le  meilleur  mode  de  traite- 
“Oent  à  employer  dans  ces  graves  manifestations  de  la  syphilis. 

La  thérapeutique  intra-rachidienne  me  paraît,  ainsi  qu’à  notre  éminent 
•“apporteur,  devoir  être  entièrement  rejetée.  Elle  est  nuisible  et  illogique. 
Elle  est  nuisible  parce  qu’elle  traumatise  incontestablement  les  centres 
herveux  :  M.  Sicard  nous  a  entretenus  des  douleurs  effroyables  et  des  cas 
de  mort  que  cette  méthode  a  provoqués.  J’ajouterai  que  si  la  ponction  lom¬ 
baire  unique  est  capable  de  produire  des  accidents  pénibles  d’une  durée 
de  quatre  à  dix  jours,  que  sera-ce  de  la  ponction  lombaire  répétée  nécessitée 
la  thérapeutique  intra-rachidienne.  L’expérimentation  sur  le  chien  a 
•hontré  que  la  ponction  lombaire  provoquait  des  ecchymoses  des  centres 
herveux. 

Elle  est  illogique,  car  on  n’introduit  pas  dans  le  canal  rachidien  des  doses 
d’arsenic  supérieures  à  celles  qui  y  passent  par  l’injection  intraveineuse, 
aussi  parce  que  les  produits  injectés  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
passent  rapidement  dans  le  système  lymphatique.  Injecter  le  canal  rachi¬ 
dien  constitue  une  excellente  méthode  d’injections  des  lymphatiques  pré- 
''^ertébraux  mais  non  d’imprégnation  des  centres  nerveux. 

Je  ne  suis  par  contre  nullement  partisan  du  traitement  à  petites  doses 
•“épétées  préconisé  par  M.  Sicard.  Cette  méthode  ne  peut  être  érigée  en 
•héthode  de  traitement  de  la  syphilis.  Qu’elle  soit  bonne  pour  corriger  des 
tats  spasmodiques,  cela  est  possible,  mais  qu’elle  puisse  être  conseillée 
®omme  méthode  idéale  de  la  syphilis  nerveuse,  cela  n’est  pas  possible. 

M.  Sicard  préconise  ce  mode  de  traitement  comme  le  meilleur  pour  éviter 
accidents  anaphylactiques.  Or,  l’arsenobenzol  ne  produit  pas  d’accidents 
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anaphylactiques.  Quelques  auteurs  ont  décrit  l’apoplexie  séreuse  et  la  crise  ' 
nitritoïde  comme  anaphylactiques,  mais  ils  l’ont  fait  en  se  basant  sur  des 
analogies  cliniques  et  non  sur  une  démonstration  expérimentale.  Pour  ma 
part,  il  m’a  été  impossible  de  mettre  en  évidence  l’anaphylaxie  passive  en 
me  servant  du  sérum  de  semblables  malades.  Et,  d’autre  part,  Lesné,  qui 
est  particulièrement  compétent  sur  cette,  question,  n’a  jamais  pu  reproduire 
d’accidents  anaphylactiques  chez  le  lapin  avec  l’arsenobenzol.  La  crise 
nitritoïde  et  l’apoplexie  séreuse  du  salvarsan  n’ont  rien  à  voir  avec  l’ana¬ 
phylaxie.  La  méthode  de  Sicard  qui  a  le  but  d’être  antianaphylactique 
n’empêchera  donc  pas  ces  accidents.  D’ailleurs  on  voit  la  crise  nitritoïde 
ou  l’apoplexie  séreuse  se  produire  avec  10  centigr.  d’arsenobenzol  et  à  la 
première  injection.  Injecter  à  doses  répétées  15  ou  30  centigr.  de  novarse- 
nobenzol  ne  met  donc  pas  à  l’abri  de  ces  accidents. 

La  statistique  de  Sicard  porte  sur  une  centaine  de  cas.  Or,  sur  environ 
1  500  de  nos  malades,  je  compte  environ  8  ectasophiles.  Que  M.  Sicard 
attende  un  peu,  et  il  ne  tardera  pas  à  en  rencontrer. 

La  méthode  dos  petites  doses  de  novarsenobenzol  ne  met  d’ailleurs  pas 
à  l’abri  de  la  mort.  Car  sur  les  100  cas  rapportés  dans  sa  communication 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (Séance  du  24  oct.  1919,  Bulleün,  p.  888), 
son  inventeur  dit  explicitement  :  «  Je  n’ai  jamais  eu  d’accidents  anaphy¬ 
lactiques  et  ne  compte  que  deux  cas  de  mort,  chez  des  cachectiques  l’un  et 
l’autre,  du  reste  que  nous  aurions  dû  éviter.  » 

Si  la  méthode  des  injections  espacées  m’avait  donné  une  telle  mortalité, 
il  y  a  longtemps  que  j’aurais  abandonné  ce  produit  arsenical,  car  j’aurais 
plus  de  300  morts  sur  la  conscience. 

M.  Sicard  annonce  en  outre  5  cas  d’érythème  chez  les  malades  de  sa  ■ 
statistique.  C’est  là  encore  une  très  forte  proportion,  très  au  delà  de  ce  qu’on 
observe  dans  la  méthode  hebdomadaire. 

D’ailleurs,  l’auteur  nous  annonce  comme  résultat  constant  de  sa  théra- 
peutique  :  Vazntémie  d’une  part,  ïaréflexie  achiüéenne  d’autre  part.  J’avouo  ; 
franchement  qu’il  m’est  impossible  do  comprendre  qu’une  méthode  qui  i 
aboutit  d’une  manière  aussi  régulière  à  ces  deux  «  complications  »  puisse  ï 
être  érigée  en  méthode  thérapeutique.  | 

Jamais  je  n’ai  observé  l’azotémie  chez  les  malades  en  traitement  par  des 
doses  espacées.  Un  paralytique  général  a  reçu  en  une  série  de  novarse-  j 
nobenzoî  20-30  deux  fois,  45  deux  fois,  60  deux  fois,  75  deux  fois,  j 
90  deux  fois,  105  six  fois,  soit  au  total  12  gr,  50  en  injections  tous  les  j 
cinq  jours  au  début,  toutes  les  semaines  au  moment  des  doses  fortes.  Jamais  j 
le  taux  de  son  urée  sanguine  n’a  dépassé  0,30  ou  0,40,  l’analyse  ayant  été  | 
^pratiquée  à  diverses  reprises  par  des  opérateurs  différents.  J’ajouterai  ’ 
enfin  que  je  n’ai  jamais  eu  l’ambition  de  faire  disparaître  par  le  traitement  i 
arsenical  les  réflexes  achilléens  des  syphilitiques.  J’ai  toujours  eu  l’ambi'  ^ 
tion  inverse  et  dans  quelques  heureux  cas  j’y  suis  arrivé.  ' 

Cette  méthode  des  injections  répétées  et  à  petites  doses  est  donc  abso*  i 
lument  indésirable.  Elle  est  dangereuse  au  dernier  chef  et  si  l’autorité  ' 
de  son  auteur  entraîne  à  sa  suite,  comme  il  est  à  craindre,  un  certain  nombre  ; 
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de  médecins,  ce  sera  certainement  au  plus  grand  préjudice  des  malades. 

Cette  méthode  serait-elle  d’autre  part  plus  efficace  et  mériterait-elle  de 
ce  fait  d’être  prise  quand  même  en  considération?  Il  n’en  est  malheureu¬ 
sement  rien.  J’ai  essayé  autrefois  (il  y  a  huit  ou  neuf  ans),  influencé  par  les 
cas  do  mort  publiés  de  ci  de  là  aux  fortes  doses,  d’injecter  ces  fortes  doses 
en  plusieiu-s  fois  dans  le  même  temps.  Essayant  cette  méthode  sur  des 
accidents  syphilitiques  rebelles  Yisihles,  je  constatais  qu’ils  y  résistaient,  alors 
qu’ils  guérissaient  aux  doses  massives.  J’ai  donc  abandonné  rapidement 
cette  méthode. 

L’expérimentation  en  a  d’ailleurs  depuis  longtemps  fait  justice.  Van 
den  Brauden  montrait  récemment  à  la  Société  de  pathologie  exotique, 

XII,  décembre  1919,  page  680-701  (analysé  in  Bulletin  de  l'Institut  Pas- 
ieur,  15  février  1920,  p.  109)  C[ue  le  sel  sodique  du  salvarsan  cuprique  admi¬ 
nistré  par  petites  doses  fractionnées  de  10  à  15  centigr.  dans  la  trypano¬ 
somiase  humaine  donne  des  rechutes  rapides  même  à  la  première  période 
de  la  maladie.  A  dose  massive,  au  contraire,  7  centigr.  par  kilogr.,  on  a  des 
stérilisations  do  longue  durée.  Ici  la  démonstration  est  facile  grâce  à  la 
recherche  des  trypanosomes.  Ce  qui  est  vrai  pour  la  trypanosomiase  l’est 
certainement  aussi  pour  la  syphilis. 

D’ailleurs  Erlich,  en  apportant  le  606,  a  également  indiqué  la  méthode 
opportune  de  son  emploi.  L’expérimentant  sur  la  spirillose  des  poules,  il  a 
®ontré  qu’on  n’obtenait  pas  la  guérison  tant  qu’on  administrait  aux  ani- 
®sauK  1/4,  1/2,  3/4  de  centigr.  de  produit  par  kilogr.  d’animal.  Il  fallait 
atteindre  la  dose  massive  de  1  centigr.  par  kilogr.  pour  y  arriver. 

Ce  sont  des  principes  qui  doivent  servir  de  guide  dans  le  traitement  de  la 
Syphilis  et  surtout  de  la  syphilis  nerveuse  qui  constitue  une  de  ses  modalités 
^  la  fois  les  plus  graves  et  les  plus  rebelles. 

Il  faut  arriver  progressivement  à  la  dose  idéale  dé  1  centigr.  d’arseno- 
I^enzol,  de  1  centigr.  5  de  novarsenobenzol  par  kilogr.  d’individu,  soit  par 
exemple  90  centigr.  de  novo  pour  un  homme  de  60  kilogr.  ;  120  centigr, 
pour  un  homme  de  80  kilogr.  Il  faut  répéter  cette  dose  idéale  plusieurs  fois, 
e-Titant  qu’il  est  nécessaire  pour  obtenir  la  sédation  des  symptftmes. 

Il  faut  laisser  quatre  à  cinq  jours  d’intervalle  entre  les  injections,  rai 
’^hoins,  ni  plus.  Ni  moins,  parce  que  les  accidents  graves  mortels  se  produisent 
''^Uellement  les  troisième  et  quatrième  jours  après  l’injection,  rarement 
^  delà.  Ni  plus  parce  qu’au  delà  le  médicament  est  presque  entièrement 
^liminé  et  que  déjà  les  tréponèmes  relèvent  la  tête  à  ce  moment,  ainsi  que 
c  montre  l’observation  des  cas  rebelles.  Cette  dose  idéale  pourra  être  répétée 
îuatre  ou  cinq  fois,  davantage  même  si  le  sujet  les  tolère  parfaitement. 

La  cure  pourra  être  prolongée  sans  interruption,  par  une  cure  mercu- 
*'ielle  de  six  semaines,  huile  grise  ou  calomel,  et  une  nouvelle  série  de  novo 
Pourra  être  faite  ensuite  identique  à  la  première,  immédiatement  après  le 
mercure.  De  cette  manière,  la  maladie  subit  un  assaut  ininterrompu  de  plu- 
®murs  mois  et  l’organisme  se  défend  contre  l’intoxication  par  la  variété 
des  médications. 

On  réalise  ainsi  le  desideratum  que  j’exprimais  déjà  en  1910  à  propos 
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du  tabes  dans  le  troisième  volume  du  Précis  de  syphüigraphie  de  Gaucher, 
où  j’ai  décrit  la  syphilis  du  système  nerveux  :  «Amakdie  chronique,  traite¬ 
ment  chronique  »  t,  III,  p.  352,  et  que  M.  Sicard  reprend  d’accord  avec 
moi  sous  la  forme  :  «  A  neuro-syphilis  chronique,  traitement  chro¬ 
nique.  » 

Ces  traitements  intensifs  et  prolongés  peuvent  paraître  impossibles  à 
exécuter  dans  la  pratique.  Il  va  sans  dire  qu’ils  nécessitent  certaines  pré¬ 
cautions  et  une  grande  surveillance  du  malade,  mais  ils  sont  en  général 
beaucoup  mieux  supportés  qu’on  ne  pense.  Ce  qui  manque  le  plus  souvent 
au  malade  ce  n’est  pas  la  tolérance,  c’est  la  foi,  l’énergie  et  la  volonté 
nécessaires.  Et  il  faut  que  le  médecin  lui-même  en  soit  particulièrement 
pénétré.  Il  faut  se  rappeler  aussi  que  la  dose  tonique  du  médicament  est 
loin  do  ces  doses  thérapeutiques.  Pour  tuer  un  lapin  avec  une  dose  massive 
de  914,  il  faut  au  minimum  14  centigr.  par  kilogr.  d’animal,  ce  qui  repré¬ 
sente  une  dose  de  8  gr.  40  pour  un  homme  de  60  kilogr.  (1).  C’est  loin  de  ce 
que  nous  employons  dans  la  médecine  courante. 

Je  voudrais  terminer  cet  exposé  rapide  pour  montrer  d’une  part  les 
inconvénients  des  doses  faibles  que  réalisent  la  plupart  dos  traitements, 
considérés  comme  classiques;  d’autre  part,  quels  résultats  on  peut  obtenir 
en  s’inspirant  des  données  qui  viennent  d’être  exposées.  Les  doses  classiques 
du  mercure  sont  absolument  insufiisantes  et  leur  insufliasnce  les  rend  daiir 
gereiises.  Si  elles  peuvent  sufiire  dans  Un  grand  nombre  de  syphilis  bénignes, 
obéissantes,  dont  ta  tendance  naturelle  est  la  guérison,  elles  stimulent  au 
contraire  les  syphilis  rebelles  et  récidivantes. 

J’en  ai  cité  un  exemple  des  plus  caractéristiques,  à  la  Société  de  derma¬ 
tologie  (2).  Il  s’agissait  d’un  hémiplégique  ancien,  à  la  phase  de  contrac¬ 
ture,  soigné  dans  un  hospice  par  un  médecin  des  plus  distingués.  La  réaction 
de  Wassermann  étant  positive,  un  traitement  mercuriel  fut  institué  sous  la 
forme  suivante  :  une  injection  intraveineuse  d’un  centigr.  de  cyanure  de- 
mercure  trois  fois  par  semaine  jusqu’à  un  total  de  douze  injections.  Repos 
quinze  jours,  et  seconde  cure  identique  à  la  première.  A  la  fin  de  ce  trai¬ 
tement,  une  petite  plaie  insignifiante  de  la  dimension  de  0,50  de  la  régioD 
temporale  droite  du  cuir  chevelu  prit  subitement  une  extension  considé¬ 
rable,  atteignant  la  dimension  d’une  paume  et  demie  de  main.  Le  médeci» 
me  l’envoya,  se  demandant  ce  que  pouvait  être  cette  plaque  apparue  après  un 
tel  traitement  qu’il  considérait  comme  intensif  et  par  suite  capable  d’empê¬ 
cher  toute  production  syphilitique  nouvelle.  Or,  il  s’agissait  d’une  syphilide 
ulcéreuse  en  anneau  caractéristique  déclanchée  par  le  traitement  puisr  ■ 
qu’elle  sommeillait  depuis  des  mois  sans  bouger,  en  l’absence  de  traitement) ■  ■ 
aous  la  forme  d’une  lésion  insignifiante  en  étendue  et  en  profondeur,  an 
point  que  le  malade  ne  s’en  inquiétait  nullement. 

Un  traitement  avec  le  même  produit,  le  cyanure  de  mercure  en  injections 
intraveineuses,  à  la  même  dose  d’un  centigr.,  mais  quotidiennes  et  con- 


(1)  Milian,  La  toxicité  du  salvarsan.  Société  de  dermatologie. 

(2)  Société  de  dermatologie,  1919. 
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tinues  pendant  un  mois,  amena  la  cicatrisation  complète  au  quinzième 
jour  et  celle-ci  resta  définitive. 

Depuis  cette  communication,  Marcel  Pinard  (1)  a  montré  également  que 
les  doses  insuffisantes  de  1914  stimulaient  la  lymphocytose  rachidienne  et 
l’augmentaient  au  lieu  de  la  diminuer. 

Ces  faits  sont  incontestables.  Il  suffit  d’un  peu  d’observation  pour  en 
observer  de  pareils,  et  expliquer  les  aggravations  de  lésions  nerveuses 
au  cours  des  traitements  mal  faits  ou  mal  suivis,  alors  que  malades  et  méde¬ 
cins  s’acharnent  à  en  rendre  responsable  le  médicament. 

Que  dire  des  traitements  du  tabes  qui  consistent  à  prescrire  une  ou  deux 
lois  par  an  une  série  d’injections  intramusculaires  de  quinze  à  vingt  piqûres 
de  benzoate,  une  injection  tous  les  deux  jours? 

Les  traitements  mercuriels  par  les  produits  insolubles,  huile  grise  ou 
calomel,  sont  également  mal  pratiqués,  Prenons  par  exemple  l’huile  grise. 

Il  est  classique  de  prescrire  six  injections  à  0  gr.  07,  une  injection  par 

semaine. 


Dépasser  six  injections  est  commettre  une  faute  thérapeutique  grave, 
d’après  le  traitement  classique,  et  exposer  le  malade  à  l’intoxication.  Je 
veux  pas  parler  ici  des  précautions  et  soins  minutieux  à  prendre  pour 
éviter  celle-ci.  C’est  un  autre  chapitre  que  nous  ne  pouvons  ouvrir  ici.  Je 
^eux  seulement  indiquer  qu’il  ne  faut  pas  s’en  tenir  à  ce  modus  faciendi 
systématique  et  ne  pas  hésiter  à  en  dépasser  le  programme  usuel.  L'huile 
Sûse  doit  être  injectée  non  pas  tous  les  sept  jours,  mais  tous  les  six  jours  à  la 
dose  de  0  gr.  08  et  le  nombre  total  des  injections  doit  être  de  six  minimum  à 
^uze  maximum,  tout  cela  bien  entendu  sous  réserve  de  tolérance  et  d'une  bonne 
l^hnique.  Lorsqu’on  suit  l’influence  de  l’huile  grise  sur  une  lésion  cutanée 
'Visible,  on  constate  que  l’influence  thérapeutique  est  sensible  les  deuxième, 
^'■oisième,  quatrième  jours  après  l’injection.  Au  cinquième  jour,  l’influence 
est  devenue  presque  nulle  et  parfois  au  sixième,  certains  symptômes  comme 
douleur  reparaissent,  parfois  même  on  voit  la  plaie  reprendre  de  l’exten- 
®ion.  D’autre  part,  les  cures  de  six  injections  ne  donnent  pas  très  souvent 
de  résultat  durable. 

J’ai  toujours  le  souvenir  d’un  malade  soigné  il  y  a  longtemps,  vers  1906 
1907,  par  divers  médecins,  dont  feu  le  docteur  Du  Castel,  le  médecin  de 
d’hôpital  Saint-Louis.  Cet  homme  présentait  sur  la  verge  une  ulcération 
Profonde  plus  grande  qu’une  pièce  de  cinq  francs,  depuis  plus  de  deux  ans. 

.  L  avait  été  soigné  par  l’huile  grise,  puis  ultérieurement  par  le  calomel, 
*  remède  héroïque  »  d’alors  contre  la  syphilis.  On  lui  faisait  des  cures  de 
injections  de  calomel,  jamais  une  de  plus  par  crainte  d’intoxication, 
*’®Pos  de  deux  ou  trdis  mois  pour  l’élimination  et  reprise  de  la  cure.  Le 
!'®®'iltat  de  cette  thérapeutique  était  le  suivant  :  à  la  fin  de  la  cure  de  six 
'éjections  intramusculaires,  la  cicatrisation  était  obtenue,  mais  dix  ou 
•^uze  jours  après  la  fin  du  traitement,  la  plaie  récidivait  et  en  vingt  jours 
^^Prenait  sa  dimension  initiale.  Le  malade  était  ainsi  depuis  plus  de  deux 


(0  Pinard,  Société  de  dermatologie,  1920. 
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ans  dans  l’impossibilité  d’utiliser  sa  verge  autrement  que  pour  la  miction. 

Los  hasards  hospitaliers  me  conduisirent  ce  malade  ;  au  lieu  de  six  injec¬ 
tions  do  calomel,  il  lui  en  fut  fait  neuf  consécutivement.  La  guérison  per¬ 
sistait  encore  doux  mois  après  la  dernière  injection.  Une  nouvelle  série  de 
six  injections  fut  alors  instituée  .sans  attendre  une  récidive.  Grâce  à  cotte 
façon  de  faire,  la  guérison  fut  définitive.  Elle  ne  s’est  pas  démentie  depuis 
plus  de  dix  ans.  -  .  , 

Qu’on  transporte  de  semblables  faits  thérapeutiques  dans  le  traitement  de 
la  syphilis  nerveuse,  ils  expliqueront  un  grand  nombre  des  imsucoès  et 
des  contradictions  des  auteurs. 

La  méthode  de.s  doses  massives  est  d’ailleurs  très  bien  tolérée  dans  l’im-  , 
monse  majorité  des  cas.  La  zone  dangereuse  de  la  médication  n’est  pas  dans 
les  do.ses  terminales,  elle  est  au  début  entre  15  et  60.  C’est  à  ces  doses  qu’on 
observe  le  plus  souvent  dos  morts.  L’intolérance  capable  d’amener  la  mort 
SC  joue  non  pas  sur  une  élasticité  plus  ou  moins  grande  de  l’organisme. 
C’est  sur  une  élasticité  très  restreinte.  Et  celui  qui.  supporte  bien  60  et 
75  centigr.  sans  le  moindre  signe  d’intolérance  ira  certainement  et  avec  la 
plus  grande  facilité  jusqu’aux  doses  do  105-120  qu’il  absorbera  sans  diffi¬ 
culté.  J’ai  vu  trois  sujets  recevoir  par  erreur  des  doses  de  2  gr.  80  en  une 
fois.  Leur  tolérance  parfaite  aux  doses  précédentes  n’a  pas  été  moindre 
à  celle-ci,  d’ailleurs  encore  bien  loin  de  la  dose  mortelle.  Il  vaut  mieux 
injecter  120  à  un  homme  qui  n’a  présenté  aucun  trouble  aux  injections 
antérieures  que’60  à  un  individu  qui  a  fait  antérieurement  des  nausées,  dos 
vomissements,  deJa. diarrhée  ou  de  la  fièvre. 

Cette  méthode  des  do.ses  massives  e.spacées  et  de  la  thérapeutique  subin- 
trante  donne  d’ailleurs  d’excellents  résultats  thérapeutiques.  J’avais  au 
commencement  de  l’année  dans  mes  salles  un  .paralytique  général  typique, 
atteint  do  déséquilibre  intellectuel,  donnant  lieu  à  des  actes  incohérents 
qui  avaient  obligé  sa  famille  à  s’en  séparer,  avec  troubles  de  la  parole,  de 
la  mémoire,  inégalité  pupillaire,  lymphocytose  rachidienne  et  albuminose 
abondante, réaution  de  Wassermann,  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang. 

Il  e.st  sorti  de  riiéiutal  pour  rentrer  dans  sa  famille  et  ri;prendre  ses 
affaires,  conservant  seulement  quelques  troubles  minimes  de  la  parole. 

Voici  lo‘ traitement  qu’il  suivit  du  2  mai  1919  au  29  mars  1920  :  trente  . 
injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure  de  0,01  quotidiennes; 
onze  injections  intraveineuses  do  914  aux  doses  do  30,  45/2,  00/2,  75,  . 
90/2,  105/2  (1);  trente  injections  intraveineuses  de  cyanure  de  mercure 
0,01  quotidiennes  ;  dix-sept  injections  intraveineuses  de  914  aux  doses  de 
20,  30/2,  45/2,  60/2,  75/2,  90/2,  105/6;  trente  injections  intraveineuses  de 
cyanure  de  mercure. 

Le  malade  est  sorti  de  l’hôpital,  refusant  la  ponction  lombaire,  car  il 
conservait  un  souvenir  désagréable  de  la  première.  Je  ne  puis  donc  dire 
ce  qu’était  devenu  son  liquide  céphalo-rachidien.  La  réaction  de  Wasser- 

(1)  Lo  dénominateur  indique  le  nombre  d’injections  qui  ont  été  faites  à  cotte  dose,  fi 
s’agissait  ici  d’un  homme  de  05  kilog.  ilont  la  dose  idéale  était  do  97  centig.  5. 
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mann  du  sang  était  devenue  négative.  A  aucun  moment  de  sa  cure,  ce 
malade  n’a  présenté  d’azotémie,  ni  d’aréflexie  achilléenne. 

Autre  résultat  plus  intéressant  encore  dont  des  neurologistes  consommés 
peuvent  se  porter  garants. 

Un  homme  de  67  ans,  qu’on  remarque  en  passant  cet  âge,  assez  bien 
conservé  cpioique  assez  amaigri,  m’est  envoyé  par  les  docteurs  André- 
Thomas  et  Lévi-Valensi,  atteint  de  névrite  cubitale  gaucho  en  même  temp 
*iue  d’une  réséole  syphilitique  datant  déjà  de  trois  semaines  et  qui  avai 
été  méconnue.  Les  réflexes  olécraniens  et  stylo-radiaux  gauches  sont  dimi¬ 
nués,  'les  aehilléens  abolis. 

|ri  reçoit  vingt  injections  intraveineuses  quotidiennes  d’un  centigr.  de 
cyanure  de  mercure  et  une  injection  d’huile  grise.  Bien  que  la  paralysie 
cubitale  s’améliore,  l’état  des  membres  inférieurs  empire  :  la  trophie  des 
membres  inférieurs  s’accentue,  les  douleurs  y  deviennent  considérables 
n^ec  signe  de  Kernig  très  marqué.  Le  réflexe  rotulien  paraît  aboli  à  gauche, 
faible  à  droite.  La  sensibilité  est  altérée.  Le  malade  ne  sent  pas  quand 
if  a  mis  ses  pantoufles.  Il  existe  des  îlots  d’anesthésie  au  pinceau.  La  sen¬ 
sibilité  profonde  est  touchée  car  la  position  du  gros  orteil  ri’est  pas  reçonnue. 
n  tombe  à  chaque  instant  sur  le  sol  quand  il  marche.  Le  malade  est  alors 
“lis  le  9  juin  1019  aux  injections  intraveineuses  de  novarsenobenzol 
Villon,  tous  les  cinq  ou  six  jours  :  15,  30,  30,  45,  60,  75,  75,  90,  90,  105,  105. 
^près  exacerbation  des  phénomènes  douloureux  à  chacune  des  toutes  pre¬ 
mières  injections,  l’ amélioration  se  fait  rapidement  et  le  18  août  1919, 
ic  malade  avait  retrouvé  l’état  normal,  y  compris  la  totalité  et  l’intégralité 
ses  réflexes.  A  cette  époque,  l’examen  du  sang  donna  une  réaction  de 
Wassermann  négative.  La  ponction  lombaire  n’a  pas  été  faite.  Le  traitement 
est  continué  sans  interruption  sous  la  forme  de  soixante  cachets  de  calomel 
^  0  gr.  01  (deux  par  jour),  six  piqûres  d’huile  grise  et  sans  interruption  une 
Nouvelle  série  de  novarsenobenzol  aux  doses  de  30,  45,  60,  75,  90,  la  der¬ 
rière  le  17  décembre  1919. 

Depuis  cette  époque,  le  traitemenfa  été  interrompu  et  le  malade  mis  en 
®^orvation.  Aucun'  phénomène  morbide  n’est  reparu  à  ce  jour  et  la  réaction 
•ia  Wassermann  du  sang  reste^négative. 

Cette  observation  montre  quels  beaux  résultats  thérapeutiques  on  peut 
obtenir  en  employant  les  médicaments  à  dose  convenable  et  suflisamment 
prolongée,  la  nécessité  de  ne  pas  se  laisser  décourager  par  l’aggravation 
es  symptômes  au  cours  d’un  traitement  et  de  redoubler  en  ce  cas  de 
Orce  dans  la  tlnuapeutique  en  augmentant  les  doses  et  au  besoin  en  chan- 
Roant  de  médication.  Ou  voit  également  la  parfaite  tolérance  de  ces  fortes 
“Oses  de  novarsenobenzol,  90  et  105  chez  un  homme  do  60  kilngr.,  âgé  de 
'  ans  et  combien  ce  procédé  est  utile,  non  pour  faire  disparaître  les  réflexes 
“obilléens  comme  ambitionne  le  rapporteur  M.  Sicard,  mais  pour  les  faire 
^'“apparaître  quand  ils  sont  disparus,  comme  doit  le  rechercher  une  théra- 
P®utique  effective  et  bienfaisante. 

Paul  Ravaut.  —  Je  n’ai  pas  l’habitude  de  traiter  la  syphilis  nerveuse 
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par  des  méthodes  différentes  de  celles  que  j’emploie  dans  la  thérapeutique 
des  autres  localisations  de  la  syphilis  ;  je  tiens  compte,  bien  entendu,  de 
la  fragilité  du  tissu  malade  et  de  l’intensité  des  lésions.  Je  reste  toujours 
convaincu  de  la  nécessité  d’employer  un  traitement  mixte  arsenico-mer- 
curiel  ;  dès  l’apparition  des  arsenobenzols,  j’ai  montré  les  avantages  de  ces 
cures  mixtes  et  je  suis  heureux  de  constater  aujourd’hui  que  presque  tous 
les  syphiligraphes,  qui  n’employaient  que  les  sels  arsenicaux  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  syphilis,  lui  adjoignent  maintenant,  et  de  plus  en  plus,  le  mer¬ 
cure. 

Le  procédé  le  plus  actif  me  paraît  consister  en  des  séries  d’injections  de 
novarsenobenzol  à  doses  croissantes  entre  chacune  desquelles  l’on  introduit 
la  ou  les  injections  mercurielles.  Si  le  cyanure  de  mercure  me  parait  un  excel¬ 
lent  sel  pour  les  traitements  d’attaque,  je  préfère  de  beaucoup  dans  le  trai¬ 
tement  de  la  syphilis  nerveuse  le  calomel  ou  l’huile  grise  ;  je  partage  tout  à 
fait  l’avis  de  M.  Bahinski  sur  ce  point  et  je  comprends  qu’il  vienne  de  prendre 
avec  autant  d’énergie  la  défense  de  ce  vieux  serviteur.  Je  ne  puis  ici  insister 
sur  la  direction  du  traitement  ;  cela  dépend  de  la  localisation  de  la  syphilis, 
de  l’intensité  et  du  stade  d’évolution  des  lésions  et  surtout  de  la  résistance 
du  malade  ;  chaque  cas  a  ses  indications  spéciales  s’il  n’y  en  a  pas  deux 
semblables. 

Je  ne  suis  pas  partisan  des  petites  doses  de  sels  arsenicaux,  répétées  quo¬ 
tidiennement,  comme  le  préconise  M.  Sicard  ;  elles  sont  beaucoup  moins 
actives,  ainsi  qu’on  peut  le  constater  facilement  dans  le  traitement  de  la 
syphilis.  De  plus,  par  les  deux  méthodes,  il  est  possible  d’injecter  dans 
le  même  temps  la  même  quantité  de  médicaments  et  l’expérience  nous 
montre  chaque  jour  qu’il  est  préférable  d’attaquer  le  spirochète  par  des 
vagues  d’assaut  progressivement  croissantes.  Enfin,  avec  une  bonne  tech¬ 
nique  d’injection  et  de  la  prudence,  les  accidents  dont  parle  M.  Sicard 
peuvent  être  évités  ;  ils  diminuent  d’ailleurs  de  plus  en  plus,  alors  qu’au 
contraire  se  répand  la  pratique  des  injections  intraveineuses. 

Je  no  crois  pas  à  l’inefiicacité  des  injections  intrarachidiennes  de  sels 
arsenicaux.  En  1913  et  1914,  j’avais  déjà  reconnu  à  cette  méthode  et  publié 
quelques  bons  résultats  ;  depuis  un  an,  j’ai  recommencé  ces  recherches  et 
chez  deux  malades  (paraplégie  spasmodique  avec  escarres,  perte  des  urines 
et  des  matières,  etc.,  et  méningite  chronique)  pour  lesquels  les  diverses 
thérapeutiques  n’avaient  donné  aucun  résultat,  j’ai  obtenu  par  les  injections 
intrarachidiennes  de  novarsenobenzol  combinées  au  traitement  général 
des  résultats  inattendus.  C’est,  je  l’avoue,  une  méthode  très  délicate  ;  elle 
n’est  pas  encore  au  point,  et  ne  peut  pas  encore  être  mise  entre  les  mains  de 
tout  le  monde,  mais  elle  ne  doit  pas  non  plus  être  condamnée  d’avance. 

Et  si,  maintenant,  laissant  de  côté  les  méthodes  thérapeutiques,  nous 
recherchons  les  causes  d’insuccès  du  traitement  de  la  syphilis  nerveuse,  nous 
voyons  que  la  plupart  du  temps  nous  arrivons  trop  tard.  Les  signes  cli' 
niques  ne  sont  que  l’extériorisation  d’une  lésion  anatomique  et  mêi»®» 
lorsque  par  le  traitement  nous  obtenons  la  guérison  de  la  lésion,  les  cicU' 
trices  persistent  quand  même.  Los  unes  n’ont  pas  de  conséquences,  Is® 
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autres  sont  beaucoup  plus  graves  :  c’est  une  question  de  localisation  et 
d’étendue.  Que  l’on  se  figure  l’état  du  cerveau  d’un  malade  chez  lequel  l’on 
vient  de  constater  l’apparition  du  premier  signe  clinique  autorisant  ce 
diagnostic  et  l’on  comprendra  les  causes  des  insuccès  thérapeutiques  ;  même 
si  nous  avions  le  médicament  qui  détruise  à  coup  sûr  tous  les  spirochètes,  il 
serait  impuissant  contre  la  désorganisation  dos  cellules  et  des  tissus. 

Aussi  voudrais-je  m’efforcer  de  porter  cette  question  de  la  syphilis  ner¬ 
veuse  sur  un  autre  terrain.  Je  sais  bien  que  ce  n’est  pas  le  but  de  cette  réu- 
iiion  puisqu’elle  n’a  trait  qu’à  la  syphilis  nerveuse  déclarée,  c’est-à-dire  au 
lait  acquis,  mais  qu’il  me  soit  permis  de  rappeler  que  le  meilleur  moyen  de 
la  prévenir  est  le  traitement  énergique  précoce  et  persistant  des  premiers 
stades  de  la  syphilis,  ainsi  que  l’ont  si  bien  montré  les  statistiques  de  Four¬ 
nier  et  de  Raymond.  En  second  lieu,  le  traitement  sera  d’autant  plus  actif 
que  le  diagnostic  sera  plus  précoce  ;  aussi  tous  nos  efforts  doivent-ils  se 
tendre  vers  ce  but  ;  dépister  le  plus  tôt  possible  la  syphilis  nerveuse.  Aussi, 
pour  les  raisons  que  j’ai  développées  précédemment,  je  crois  légitime  de 
distinguer  la  phase  préclinique  et  la  phase  clinique  dans  l’évolution  de  ces 
localisations  de  la  syphilis  ;  en  nous  montrant-  les  réactions  précoces  du 
liquide  céphalo-rachidien,  la  ponction  lombaire  permet  de  mettre  au  jour 
Cette  première  phase  et  constitue,  ainsi  que  je  l’ai  dit  pour  la  première  fois 
on  1902,  une  indication  formelle  de  traitement.  Tous  les  documents  que 
j’ai  recueillis  depuis  vingt  ans  montrent  qu’ainsi  pourra  être  institué  le 
traitement  préventif  ou  précoce  de  la  syphilis  nerveuse,  et  c’est  dans  cette 
^oie,  qu’à  mon  avis,  doivent  être  dirigés  nos  efforts. 

M.  J.  Tinel.  —  Je  désire  simplement  apporter  à  la  discussion  les  éléments 
*'6cueillis  dans  le  service  du  professeur  Dejerine,  à  la  Salpêtrière,  de  1912 
à  1914. 

Le  professeur  Dejerine  nous  avait  fortement  encouragé  à  essayer  systé- 
^'atiquement  les  différents  traitements  mercuriels  et  arsenicaux  sur  un 
Scoupe  choisi  de  tabétiques  et  de  paralytiques  généraux. 

Nous  avons  pu  réunir  ainsi  53  observations  de  malades  dont  le  traitement 
®  été  poursuivi  pendant  deux  et  trois  ans,  —  37  tabes  et  11  paralytiques 
généraux  (1).  La  guerre  est  venue  interrompre  ces  expériences,  mais  d’autre 
part  nous  avons  en  1919  et  1920  recherché  et  pu  retrouver  le  plus  grai^ji 
^'ombre  de  ces  malades  ;  et  nous  pouvons  par  conséquent  voir  ce  qu’ils  sont 
devenus,  sept  et  huit  ans  après  la  mise  en  traitement. 

Le  premier  point  qui  ressort  de  nos  recherches,  c’est  que  l’on  obtient 
^cés  souvent  chez  ces  malades  des  améliorations  indiscutables  et  souvent 
Considérables. 

Sur  37  tabétiques,  nous  comptons,  après  dix-huit  mois  et  deux  ans  de 
^faitement  presque  ininterrompu,  13  cas  d’améliorations  considérables, 

cas  d’améliorations  sensibles  et  7  cas  sans  résultat  ou  même  avec  aggra- 
'’ation  malgré  le  traitement. 

/,  Il  La  plupart  de  ces  observations  ont  été  publiées  en  1914  dans  la  thèse  de  Legendre 
"'■got  édit.). 
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Par  améliorations,  nous  entendons  non  seulement  la  stabilisation  du 
tabes  et  l’arrêt  de  son  évolution,  mais  encore  la  disparition  des  douleurs, 
et  même  des  crises  gastriques,  la  diminution  souvent  considérable  de 
l’ataxie,  la  résolution  dos  troubles  trophiques,  etc. 

Chez  les  paralytiques  généraux,  les  résultats  sont  certainement  moins 
brillants;  cependant,  sur  11  cas,  nous  en  comptons  7  où  l’on  a  pu  obtenir 
l’arrêt  de  l’évolution  pendant  un  ou  deux  ans,  et  même  une  certaine  régres¬ 
sion,  ayant  permis  à  plusieurs  malades  la  reprise  partielle  de  leur  travail. 

2“  Nous  avons  obtenu  ces  résultats  avec  les  médications  mercurielles 
comme  avec  les  arsenicaux  ;  mais  les  arsenicaux  nous  paraissent  plus  actifs 
et  plus  particulièrement  indiqués.  Car,  d’une  part,  ils  permettent  plus  faci¬ 
lement  l’emploi  dos  doses  massives  qui  nous  ont  paru  nécessaires,  et,  d’autre 
part,  ils  exercent  une  action  favorable  sur  la  nutrition  générale.  Tandis 
que  le  mercure,  en  dehors  de  son  action  spécifique,  fatigue  les  malades,  les 
fait  maigrir  et  les  déprime  sensiblement,  l’arsenic  au  contraire  les  fait 
engraisser,  relève  l’état  général  et  se  comporte  comme  un  véritable  tonique- 
Il  serait  vraiment  regrettable  de  se  priver  de  cette  action  entrophique  des 
arsenicaux,  lorsque  l’on  connaît  l’importance  capitale  de  l’état  général 
dans  l’évolution  des  accidents  nerveux  syphilitiques. 

Il  nous  faut  signaler  à  ce  propos  que  l’énésol  (salicylate  de  mercure  et 
d’arsenic)  que  nous  avons  souvent  employé  en  injections  massives  intra¬ 
veineuses,  se  comporte  en  général  comme  un  arsenical  et  non  comme  u® 
mercuriel  ;  malgré  sa  teneur  relativement  faible  en  arsenic,  il  est  plutôt 
stimulant  et  tonique  que  déprimant  comme  les  autres  sels  mercuriels. 

3”  Nous  avons  employé  de  préférence  la  méthode  des  doses  massives, 
c’est-à-dire  des  doses  les  plus  fortes  que  pouvaient  supporter  nos  malades, 
car  nous  verrons  qu’en  effet  ces  différents  traitements  provoquent,  chez  les 
tabétiques  comme  chez  les  paralytiques  généraux,  des  réactions  souvent 
violentes  et  pénibles.  Il  est  nécessaire  de  réaliser  prudemment  une  accou¬ 
tumance  progressive,  qui  permet  d’arriver  à  peu  près  toujours,  aprè» 
quelques  mois  de  traitement,  aux  doses  les  plus  élevées.. 

Nous  sommes  ainsi,  chez  presque  tous  nos  malades,  parvenus  à  pratiquer 
sans  incident  dos  doses  hebdomadaires  de  75,  90  cgr.  et  même  1  gr.  20  d* 
néosalvarsan,  ou  à  injecter  une  ou  deux  fois  par  semaine  des  doses  de  15* 
30  et  même  45  cgr.  d’énésol. 

La  répétition  presque  indéfinie  de  ces  doses  a  été  parfaitement  supportée 
—  et  chez  certains  de  nos  malades  qui  ont  continué  à  se  soigner  pendant  1* 
guerre,  nous  relevons  des  doses  globales  de  67  gr.  de  néosalvarsan  ou  de 
novarsenobenzol  en  huit  ans,  de  96.gr.  d’hectine  en  sept  ans,  de  43  gr- 
d’énesol  en  sept  ans,  etc. 

4°  Si  les  grosses  doses  doivent  être  maniées  avec  prudence  et  d’une  façon 
progressive,  à  cause  des  réactions  qu’elles  provoquent,  il  ne  faudrait  p*® 
croire  que  les  petites  doses  répétées  n’en  provoquent  pas. 

Nous  n’avons  qu’une  courte  expérience  des  petites  doses  quotidiennes  d® 
novarsenobenzol  préconisées  par  M.  Sicard,  mais  nous  avons  utilisé  depui* 
longtemps  —  ce  qui  nous  paraît  exactement  comparable  —  l’hectine  ^ 
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doses  quotidiennes  de  10  ou  20  cgr.  C’est  un  naédicament  commode,  actif 
et  doux.  Il  est  certain  qu’on  détermine  ainsi  les  mêmes  réactions  que  par  les 
doses  massives  ;  mais  elles  sont  alors  provoquées,  non  par  une  piqûre,  mais 
par  une  série  de  10,  15,  20  injections  ;  elles  sont  plutôt  moins  violentes,  mais 
plus  durables,  que  les  réactions  aux  doses  massives  ;  idles  sont  en  tout  cas  de 
même  ordre  et  commandent  la  même  suspension  momentanée  du  traitement. 

5°  Il  faut  insister  sur  les  réactions  que  provoquent  les  injections  mercu¬ 
rielles  ou  surtout  arsenicales  à  doses  massives,  car  elles  constituent  à  la  fois 
un  obstacle  au  traitement  intensif,  et  en  môme  temps  à  notre  avis  un  guide 
précieux  pour  la  direction  du  traitement. 

Ces  réactions  ne  sont  on  réalité  que  l’exagération  momentanée  des  troubles 
du  malade.  Chez  les  tabétiques,  ce  sont,  quelques  heures  après  l’injection, 
des  crises  violentes  de  douleurs  fulgurantes,  le  réveil  parfois  de  crises  gas¬ 
triques,  l’exagération  momentanée  de  l’incoordination,  etc.  Chez  les 
paralytiques  généraux,  on  constate  de  même  quelques  heures  après  l’in¬ 
jection  des  poussées  fébriles,  des  crises  délirantes,  des  bouffées  d’excitation 
au  dos  phénomènes  de  stupeur,  parfois  même  dos  hômiparésies  transitoires 
Ou  parfois  de  véritables  crises  convulsives. 

Ce  ne  sont  en  réalité  que  des  réactions  d’IIerxheimer,  provoquées  par  la 
fréponolyse  locale  et  les  phénomènes  congestifs  qui  en  résultent;  ce  sont 
des  réactions  dlattaque  qui  traduisent  le  passage  du  médicament  dans  les 
Uiéninges  et  les  centres  nerveux  envahis  par  le  tréponème. 

Elles  sont  exactement  de  même  ordre  que  l’exagératioYi  momentanée  dos 
Paraly.sies  et  des  troubles  sphinctériens  que  provoquent  les  doses  massives 
de  novarsenobenzol  chez  les  paraplégiques  ;  ou  encore  que  les  crises  convul¬ 
sives  provoquées  par  le  traitement  on  cas  de  plaques  de  méningite  corticale. 
Si  ces  réactions  témoignent  bien  de  la  trôponolyse,  si  elles  traduisent 
passage  du  médicament  dans  les  méninges  et  constituent  de  véritables 
*''iactions  d’attaque,  on  conçoit  qu’elles  sont  à  pou  pré,s  inévitables  dans  un 
tfaitemont  intensif  et  vraiment  actif.  Mais,  d’autre  part,  leur  violence 
^ut  constituer  un  danger,  et  en  tout  cas  elles  peuvent  rendre  le  traitement 
'ûsupportablo  pour  le  malade. 

Il  faut  donc  d’une  part  prévenir  le  malade  et  lui  en  montrer  la  nécessité  ; 
d’autre  part,  il  faut  évidemment  débuter  par  des  doses  très  faibles,  pour 
Idter  la  tolérance  du  malade. 

Nous  avons  été  amenés  à  élever  assez  rapidement  les  doses  thérapeutiques 
Jusqu’au  moment  où  nous  obtenons  pour  chaque  piqûre  une  réaction  très 
®Gtte,  mais  supportable  et  ne  dépassant  pas  quelques  heures, 
loos  réactions  s’atténuent  en  général  par  la  répétition  d’une  môme  dose 
il  faut  une  nouvelle  élévation  de  la  dose  pour  les  retrouver  à  nouveau, 
pest  ainsi  que  nous  avons  pu  obtenir  progressivement  chez  tous  nos  malades 
doses  élevées  dont  nous  parlions  tout  à  l’heure. 

Les  réactions  d’Herxheimer  servent  ainsi  de  guide  et  de  contrôle  pour 
Apprécier  l’efficacité  du  traitement  et  pour  en  diriger  la  progression,  en 
permettant  de  se  tenir  entre  la  dose  active  et  la  dose  intolérable. 

Nous  avons  dit  tout  à  l’heure  que  les  petites  doses  quotidiennes  ne  pro- 
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voguaient  les  réactions  qu’au  bout  d’une  série  de  piqûres.  Il  nous  faut  cepen¬ 
dant  insister  sur  un  point  :  c’est  que  les  réactions  apparaissent  alors  au 
bout  de  dix,  quinze  ou  vingt  jours  de  traitement,  sont  plus  durables,  et  que 
chaque  nouvelle  piqûre  en  détermine  alors  une  recrudescence,  comme  s’il 
existait  un  véritable  état  à' intolérance  méningée,  nécessitant  alors  l’inter¬ 
ruption  du  traitement. 

Enfin  nous  ajouterons  qu’après  toute  suspension  de  traitement  il  est 
nécessaire  de  tâter  à  nouveau  la  tolérance  du  malade  par  quelques  petites 
doses  progressives. 

6°  Si  nous  avons  obtenu  chez  la  plupart  de  nos  malades  une  amélioration 
indiscutable,  il  nous  faut  par  contre  reconnaître  que  dans  aucun  cas  nous 
n’avons  pu  obtenir  un  résultat  définitif. 

Chez  nos  malades  traités  avec  le  plus  d’énergie,  il  nous  a  toujours  été 
impossible  de  suspendre  le  traitement  pendant  plus  de  quelques  mois,  sans 
voir  reparaître  les  accidents.  Pondant  les  premières  semaines  de  la  sus¬ 
pension  de  traitement,  les  malades  vont  très  bien,  mais  au  bout  de  deux, 
trois  ou  quatre  mois,  parfois  cinq  ou  six,  on  voit  les  douleurs  réapparaître 
et  s’accuser  assez  rapidement.  11  est  du  reste  assez  facile  en  reprenant  le 
traitement  d’enrayer  cette  neurorécidive,  en  ayant  soin  de  recommencer  la 
progression  prudente  de  ces  doses. 

Mais  ce  qui  nous  paraît  important  â  signaler,  c’est  cette  impossibilité 
de  suspendre  jamais  définitivement  le  traitement  commencé.  Ces  malades 
sont,  pour  ainsi  dire,  condamnés  au  traitement  à  perpétuité.  A  cette  condi¬ 
tion,  en  évitant  les  suspensions  prolongées  du  traitement,  on  peut  les  main-  .. 
tenir  à  peu  près  indéfiniment  en  très  bon  état  et  les  voir  s’améliorer  peu 
à  peu.  Au  contraire,  l’interruption  prolongée  du  traitement  semble  déter¬ 
miner  presque  toujours  une  récidive  des  accidents,  et  l’on  a  l’impression, 
à  moins  de  reprise  immédiate  du  traitement,  que  cette  rechute  évolue  d'une 
façon  plus  rapide  et  plus  grave  que  la  maladie  initiale. 

L’expérience  de  la  guerre  vient  justement  confirmer  cette  impression.  - 
Nous  avons  en  effet,  après  la  guerre,  recherché  et  retrouvé  un  grand  nombre  ' 
dos  malades  traités  à  la  Salpêtrière  en  1914.  Sur  37  tabétiques  par  exemple,  j 
nous  on  avons  retrouvé  24.  Sur  ces  24  malades,  18  avaient  conservé  et  sou-  j 
vent  accentué  l’amélioration  obtenue  en  1914,  en  continuant  leur  traite-  î 
ment  suivant  les  indications  données  ;  5  autres  malades  peu  ou  mal  soignés  J 
ont  vu  au  contraire  leur  tabes  s’aggraver  d’une  façon  considérable  ;  un  i 
autre  enfin,  laissé  sans  traitement,  est  mort,  avec  des  accidents  graves,  au  ; 
bout  de  deux  ans.  ? 

Sur  11  paralytiques  généraux,  nous  n’en  avons  retrouvé  vivant  qu'un 
seul,  placé  par  sa  famille  dans  une  maison  de  santé  où  le  traitement  a  été 
continué.  Par  contre,  nous  avons  retrouvé  la  trace  de  7  autres  ;  or,  tous  sont  -• 
morts  rapidement  moins  d'un  an  après  la  suspension  du  traitement,  alors  qu’ils 
étaient  auparavant  maintenus  en  équilibre  à  peu  près  stable,  depuis  dix- 
huit  mois  ou  deux  ans.  Ces  malades  n’avaient  du  reste  pas,  comme  les  tabé¬ 
tiques,  le  sens  critique  nécessaire  pour  continuer  le  traitement,  en  dépit  de»  ; 
difficultés  de  la  guerre. 
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Ainsi  nous  apparaît  démontré  à  la  fois  l’influence  certainement  efficace 
du  traitement,  et  le  danger  de  son  interruption  prolongée,  provoquant 
presque  toujours  une  rechute  à  allures  plus  graves  et  plus  rapides  que  la 
maladie  initiale. 

Ce  dernier  point,  touchant  la  gravité  et  la  rapidité  des  neurorécidives 
méningées  après  suspension  du  traitement,  paraît  au  premier  abord  un 
fait  paradoxal. 

Il  nous  semble  cependant  facile  à  interpréter,  si  l’on  nous  permet  de  quitter 
un  instant  le  domaine  des  faits  pour  celui  des  hypothèses. 

Il  nous  semble  en  effet  à  peu  près  certain  que  les  méninges  ne  se  défendent 
à  peu  près  pas  contre  l’infection  ;  il  n’y  a  pas  d’immunité  méningée  ;  les 
méninges  ne  se  défendent  que  par  une  immunité  d’emprunt,  que  leur  fournit 
an  somme  la  légère  transsudation  du  sérum  sanguin  et  de  ses  anticorps 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Mais  pour  que  le  sérum  sanguin  puisse  fournir  aux  méninges  les  anticorps 
nécessaires,  il  faut  naturellement  qu’il  existe  dans  l’organisme  et  dans  la 
Ctfculation  générale  des  tréponèmes  susceptibles  de  provoquer  la  formation 
des  anticorps.  C’est  donc  parce  que  le  tabétique  est  en  même  temps  un  syphi¬ 
litique,  c’est-à-dire  parce  qu’il  existe  des  tréponèmes  dans  son  sang. 
®es  viscères  ou  ses  organes  hémato-poïétiques  que  son  sérum  contient  les 
Anticorps  qu’il  devra  fournir  pour  leur  défense  aux  méninges  infectées, 
^lais  si,  par  un  traitement  intensif  et  prolongé  on  a  stérilisé  l’organisme  sans 
obtenir  cependant  la  stérilisation  des  méninges,  on  laisse  la  cavité  méningée 
livrée  sans  défense  à  la  repullulation  des  germes  que  provoquera  l’inter- 
•■uption  du  traitement  ;  il  n’est  pas  étonnant  que,  dans  ces  conditions,  la 
récidive  locale  soit  plus  grave  et  l’infection  plus  rapide. 

Si  l’on  prive  donc  la  méninge  du  moyen  de  défense  qu’elle  emprunte  au 
®érum  infecté,  c’est  à  condition  de  remplacer  par  un  traitement  presque 
ininterrompu  cette  immunité  d’emprunt,  jusqu’au  jour,  assez  problématique 
du  reste,  où  la  cavité  méningée  sera  à  son  tour  stérilisée. 

On  a  beaucoup  discuté,  dans  cette  Réunion  neurologique,  sur  les  causes 
des  syphilis  neuromcningées  et  sur  l’existence  d’un  virus  neurotrope.  Il 
®uus  semble  que  les  faits  rapportés  ici  peuvent  jeter  une  certaine  lumière 
l’origine  et  l’évolution  des  syphilis  nerveuses.  Le  neurotropisme  du 
^U’us  ne  pourrait-il  pas  résulter  simplement  de  l’absence  ou  du  peu  d’impor- 
fnnce  des  déterminations  viscérales  ou  cutanées?  Les  syphilis  dermotropes 
sont  pas  neurotropes,  on  ne  le  sait  que  très  peu,  en  raison  de  la  puissante 
j'éaction  d’immunité  qu’elles  déterminent  et  qui  suffit  à  préserver  d’une,  évo- 
'ifion  progressive  les  méninges  où  le  virus  ne  se  développe,  semble-t-il, 
fiue  lentement  et  avec  une  certaine  difficulté.  La  principale  garantie  entre 
évolution  d’un  tabes  ou  d’une  paralysie  générale,  c’est  peut-être  justement 
^  existence  d’une  infection  générale  .syphilitique,  créatrice  d’immunité  dont 
emprunt  par  les  méninges  suffit  à  les  préserver. 

Nous  ne  voulons  pas  du  reste  insister  sur  ces  hypothèses.  Il  nous  suffit 
evoir  confirmé  par  les  quelques  faits  rapportés  la  notion  de  l’efficacité 
®®Ptaine  du  traitement,  mais  en  même  temps  l’extrême  difficulté  de  la  sté- 
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rilisation.  des  méninges  chroniquement  infectées,  et  la  nécessité  d’un  traite- , 
ment  presque  indéfiniment  prolongé. 

M.  Long  (de  Genève).  —  La  question  du  traitement  do  la  syphilis  ner¬ 
veuse  est  dominée  actuellement  par-  la  discussion  sur  la  valeur  pratique  des 
nouveaux  médicaments,  les  diverses  combinaisons  des  arsenobenzols, 
employés  seuls  ou  associés  au  mercure.  La  technique  proposée  par  Sicard 
est  certainement  une  innovation  intéressante  puisque  les  injections  répé¬ 
tées  et  prolongées  de  novarsenic  permettent  d’éviter  les  accidents  les  plus 
sérieux  causés  par  l’emploi  des  doses  massives. 

.  Ces  accidents  ne  sont  pas  niables.  A  la  clinique  médicale  de  l’hôpital  de 
Genève,  dans  le  service  dirigé  jusqu’à  l’automne  dernier  par  le  professeur 
Bard,  bien  qu’on  n’y  ait  pas  traité  la  syphilis  par  le  salvarsan  et  ses  dérivés, 
on  a  vu  arriver  en  quelques  années  toute  une  série  de  sujets  soignés  ailleurs 
et  présentant  soit  des  intoxications  aiguës,  soit,  plus  fréquemment,  une 
réactivation  do  la  syphilis. 

Comme  exemple  du  premier  cas,  je  cite  un  syphilitique  soigné  pour  un 
accident  primitif  et  qui,  après  la  troisième  injection  de  néosalvarsan  (à  la 
dose  0  gi’.  .30),  est  tombé  dans  un  coma  qui  a  duré  cinq  jours.  Dans  un  autre 
ordre  de  faits,  un  malade,  au  quatrième  mois  de  la  syphilis,  après  la  sep¬ 
tième  inj(!ction  de  galyl  (dose  totale  :  1  gr.  65),  a  des  céphalées  violentes, 
une  labyrinthite,  une  paralysie  du  facial,  du  trijumeau  et  du  glossopha- 
ryngien  avec  lymphocytose  abondante  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(près  de  200  éléments  par  mmc.).  Ces  symptômes  disparaissent  en  quelques 
semaines,  mais  ce  sujet,  revu  deux  ans  après  à  l’occasion  d’une  grippe,  pré¬ 
sentait  du  myosis  avec  signe  d’Argyll- Robertson. 

Dans  une  troisième  observation,  neuf  injections  de  néosalvarsan  (doses 
0,45  et  0,60,  total  5  gr.  25)  pendant  les  quatre  mois  qui  suivirent  l’appari¬ 
tion  du  chancre.  Ictère,  névrite  optique  avec  stase,  lymphocytose  rachi¬ 
dienne.  Après  guérison,  le  malade  reprend  les  injections  de  néosalvarsan 
(9  gr.  en  doux  .séries  aux  doses  0,45-0,75)  ;  une  hémiparésie  gauche  se  déclare 
avec  tremblement  pseudo-parkinsonnien  des  membres  atteints,  lenteur  des 
opérations  intollectuelles,  lymphocytose  à  12  éléments,  Bordet-Wassorman» 
nettement  positif.  Pas  d’amélioration  à  la  sortie  de  l’hôpital. 

Un  autre  malade,  syphilitique  depuis  1908  (traitement  mercuriel  de 
courte  durée),  est  atteint  en  1915  do  lésions  cutanées  tertiaires  qui  dispa¬ 
raissent  après  dix  injections  mercurielles  et  six  de  néosalvarsan  à  0,60, 
mais  il  est  frappé  aussitôt  après  d’aphasie,  d’hémianopsie  et  de  trouble» 
psychiques,  sans  amélioration  évidente  dans  la  suite. 

Ces  observations  et  d’autres  dans  lesquelles  les  troubles  toniques  oU 
inflamma((jires  ont  été  moins  sérieux,  diffèrent  de  celles  qu’on  observe  che» 
les  syphilitiques  non  traités  ou  traités  seulement  par  le  mercure  ;  elle» 
semblent  bien  démontrer  que  les  novarsenicaux  ne  sont  pas  sans  danger  aU* 
doses  élevées. 

La  méthode  de  Sicard  que,  pour  ma  part,  j’ai  utilisée  récemment  pour  deu* 
malades  atteints  de  syphilis  nerveuse  chronique  avec  contracture,  est  U» 
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progrès  évident.  Mais  est-elle  applicable  lorsque  la  neuro-syphilis  a  une  évo- 
utaon  rapide  et  qu  il  faut  gagner  de  vitesse  des  altérations  vasculaires 
menacent  de  créer  des  nécroses  ischémiques  irrémédiables?  Des  doses 
élevées  sont  alors  nécessaires  ;  les  syphiligraphes  nous  disent  qu’en  suivant 
avec  1  ultramicroscope  les  accidents  primitifs  et  secondaires,  le  spirochète 
a  est  pas  détruit  par  de  petites  doses  d’arsenicaux,  qui  n’ont  pas  une  action 
parasiticide  suffisante.  C’est  en  raison  de  ce  double  danger  —  l’intoxication 
possible  avec  une  dose  élevée  d’arsenobenzol,  l’action  insuffisante  avec  une 
ose  faible  —  que  beaucoup  de  partisans  des  novarsenicaux  ont  admis  le 
raiternent  mixte  et  que  d’autres  sont  revenus  au  mercure.  Nous  avons  tous 
expérience  du  traitement  hydrargyrique  à  hautes  doses  qu’on  peut  con¬ 
duire  sans  risques  jusqu’aux  limites  do  l’intoxication,  avec  les  sels  solubles 
et  même  les  frictions  mercurielles  qui  méritent  do  ne  pas  tomber  dans  l’oubli. 
fonr  les  formes  aiguës  de  la  syphilis  cérébro-spinale,  le  mercure  semble 
lusqu’à  présent  préférable  aux  novarsenicaux  connus,  car  il  n’expose  pas 
comme  eux  à  la  réactivation  de  la  syphilis. 

D’autre  part,  dans  le  traitement  des  formes  chroniques,  il  faut  tenir 
compte  d’un  fait  qui  complique  le  problème  :  l’accoutumance  au  remède. 
iJejà  avec  le  traitement  mercuriel  préventif,  continué  méthodiquement 
pendant  des  années,  on  voit  parfois  éclater  une  poussée  de  syphilis  ter¬ 
naire  et  en  pareil  cas  le  mercure,  même  poussé  aux  fortes  doses,  est  moins 
efficace  que  lorsqu’il  est  administré  à  des  sujets  indemnes  de  tout  traitement 
spécifique  antérieur.  D’après  ce  qu’on  sait  de  l’arsenic,  l’accoutumance  est 
encore  plus  certaine  que  pour  le  mercure  et  c’est  une  objection  aux  traite- 
eeents  prolongés  avec  les  doses  faibles.  Il  y  aurait  plus  à  attendre  de  trai- 
^ernents  alternants  en  intercalant  le  mercure  et  les  novarsenicaux,  plutôt 
în’en  les  combinant. 


M.  Gustave  Roussy.  —  La  voie  nouvelle  et  tout  à  fait  intéressante  sur 
'«quelle  nous  engage  M.  Sicard  m’incite  à  verser  au  débat  les  quelques  faits 
personnels  suivants.  Ces  observations  ont  été  recueillies,  avec  la  collabo- 
'«tion  de  mon  interne,  M.  Lamaze,  dans  mon  service  de  l’hospice  Paul- 
•■ousse  à  Villejuif.  Si  elles  ne  sont  pas  aussi  nombreuses  que  nous  l’eussions 
'^'eulu,  cela  tient  à  des  circonstances  indépendantes  de  notre  volonté  et  au 
•milieu  dans  lequel  nous  observons. 

Nos  observations  se  rapportent  aux  résultats  obtenus  dans  les  contrac¬ 
tées  par  la  méthode  de  traitement  des  petites  doses  d’arsenobenzol  pro¬ 
posées  par  M.  Sicard.  J’ajoute  que  ces  malades  sont  encore  en  cours  de 
‘■alternent  et  que  nous  n’apportons  ici  que  nos  premiers  résultats.  Voici 
0  résumé  de  nos  observations. 


jjj  a®',  Paralysie  spasmodique.  Amyotrophie  du  type  Aran-Duchenne,  plus 
**  ^  f  aearaJ-iras  droits  (Pachyméüingile  cervicale  ou  méningo- 

jamK  ^  Mad.  Guill...,  48  ans.  Douleurs  irradiées  dans  les  bras  et  dans  ces 
Pabl  impotence  absolue.  La  malade  est  immobilisée  dans  son  lit.  Elle  est  inca- 
sai.»  ^  l’enii’  debout.  Forte  gêne  dans  la  préhension  des  objets, 

rtoul  marquée  à  la  main  droite. 

®  début  de  l’affection  remonte  à  1912.  Cela  a  débuté  par  une  atrophie  pro- 
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gressive  du  pouce  de  la  main  droite,  puis  toute  la  main  droite  maigrit.  La  para¬ 
lysie  n’est  venue  qu’au  prorata  de  l’atrophie.  Puis,  c’est  le  tour  du  côté  gauche. 
Quelque  temps  après,  les  jambes  se  prennent  lentement  et  progressivement, 
en  commençant  parla  gauche.  Jamais  de  réaction  fébrile.  Pas  de  maladie  aiguë 
ayant  précédé  l’état  morbide  actuel.  Wassermann  négatif  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  pas  de  lymphocytose  ni  d’albumine. 

A  3  gr.  de  novarsenobenzol,  la  malade  déclare  ressentir  moins  de  soubresauts 
dans  les  jambes,  la  nuit  ;  les  douleurs  ont  disparu.  La  contracture  des  membres 
inférieure  est  moins  forte.  La  malade  peut  se  tenir  debout,  mais  est  toujours  inca¬ 
pable  de  marcher. 

A  5  gr.  55,  plus  de  soubresauts.  Plus  de  douleurs.  La  malade  marche  avec  l’aide 
d’une  chaise.  La  spasticité  des  membres  inférieurs,  quoique  persistante,  est  nota¬ 
blement  diminuée.  Pas  de  modifications  aux  membres  supérieurs. 

Réflexes  achilléens  conservés. 

Obs.  il  —  Paraplégie  spasmodique,  par  myélite  iransverse,  dont  le  début  remonte 
à  1915.  —  Mad.  Gér...,  41  ans.  Impotence  complète  des  membres  inférieurs  avec 
forte  spasticité.  La  malade  est  immobilisée  dans  son  lit  ;  elle  est  incapable  de 
marcher. 

Wassermann  négatif  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

A  2  gr.  40  de  novarsenobenzol,  la  malade  est  capable  de  remuer  volontairement 
les  jambes  dans  son  lit.  La  spasticité,  quoique  forte  encore, est  notablement  dimi¬ 
nuée. 

A  3  gr.  60,  la  malade  se  tient  debout. 

A  5  gr.  55,  la  malade  marche  à  l’aide  d’une  canne.  La  spasticité  des  membres 
inférieurs  est  moins  forte. 

Réflexes  rotuliens  diminués  d'intensité.  Réflexe  achilléen  gauche  normal  ;  droit 
aboli. 

Obs.  III.  —  Paraplégie  spasmodique,  type  Erb.  Myélite  spécifique  datant  de  1907. 
—  M.  Thum...  Impotence  complète  des  membres  inférieurs  avec  spasticité.  État 
de  contracture  progressif  des  deux  bras,  avec  gêne  de  la  préhension  (plus  marquée 
pour  la  main  droite). 

A  3  gr.  de  novarsenobenzol,  le  malade  accuse  un  bien-être  inaccoutumé,  il 
constate  qu’il  remue  mieux  les  bras. 

A  6  gr.  30,  le  traitement  est  interrompu  par  suite  de  nausées,  céphalées,  etc. 

Résultats.  —  Diminution  très  sensible  de  la  contracture  aux  deux  membres 
supérieurs  ;  le  malade  se  sert  beaucoup  plus  facilement  de  ses  bras  que  de  ses 
mains. 

Rien  aux  membres  inférieurs. 

Réflexes  achilléens  conservés. 

Obs.  IV.  —  Syndrome  thalamique  mixte.  Hémiplégie  sensitive  gauche  avec  hémi¬ 
chorée  et  hémi-ataxie,  hémiplégie  motrice  gauche  avec  forte  contracture  au  membre 
supérieur.  Avant-bras  constamment  fléchi  sur  le  bras.  * 

Wassermann  du  liquide  céphalo-rachidien  négatif. 

A  3  gr.  75,  la  contracture  est  notablement  diminuée  au  membre  supérieur  gauche. 
L’extension  complète  d’avant-bras  sur  le  bras  atteint  un  angle  de  150®. 

Réflexes  achilléens  conservés. 

Obs.  V.  —  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  et  forte  contracture,  consécutive  à  une 
blessure  de  guerre.  Large  trépanation  de  la  région  pariétale  gauche.  —  Soldat  Dev... 
(blessure  en  1915). 

Wassermann  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  négatif. 

.\vant  tout  traitement,  la  contracture  des  muscles  du  membre  supérieur  droit 
est  telle  que  l’avant-bras  est  constamment  fléchi  sur  le  bras,  faisant  un  angle  de 


RÉUNION  DES  9-10  JUILLET  1920 


in 


60®.  L’extension,  très  difTicile  à  obtenir,  ne  dépasse  jamais  un  angle  de  120®. 

Au  membre  inférieur,  forte  spasticité.  La  rétraction  des  muscles  postérieurs 
de  la  jambe  fait  que  le  malade  marche  sur  la  pointe  du  pied,  sans  que  le  talon  pose 
jamais  à  terre. 

Dès  1  gr.  35  de  novarsenobenzol,  le  malade  accuse  un  mieux  sensible,  et  la  spas¬ 
ticité  est  déjà  moins  forte. 

A  5  gr.  95,  on  interrompt  le  traitement  parce  que  le  malade  éprouve  des  ver¬ 
tiges,  des  nausées,  des  céphalées  consécutives  aux  injections. 

Les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  :  motilité  très  améliorée  du  membre 
supérieur.  En  extension,  l’avant-bras  parvient  à  réaliser  avec  le  bras  un  angle 
de  170°.  Encore  un  peu  de  spasticité  dans  les  doigts,  mais  la  préhension  est  très 
améliorée.  D...  se  sert  de  son  bras  et  de  sa  main,  ce  qu’il  ne  pouvait  pas  avant. 

Au  membre  inférieur,  peu  de  modifications. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  achilléens  sont  conservés. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  je  range  les  deux  premières  malades 
atteintes  de  paraplégie  spastique  dont  la  nature  syphilitique  ne  paraît  pas 
démontrée.  Or,  ces  deux  malades,  toutes  deux  confinées  au  lit  depuis  1915, 
.ont  été  soumises  à  une  première  cure  de  traitement  suivant  la  méthode  de 
IM.  Sicard.  Ce  traitement  a  été  commencé  à  la  fin  de  mars  de  cette  année, 
au  moment  où  moi-même  je  partais  en  mission  aux  États-Unis,  et  pour¬ 
suivi  par  M.  Lamaze.  Quelle  n’a  pas  été  ma  surprise  à  mon  retour,  deux 
mois  après,  de  ne  plus  retrouver  ces  malades  dans  leur  salle,  mais  bien  au 
rez-de-chaussée,  où  sont  hospitalisés  nos  infirmes  pouvant  se  lever  et  se 
rendre  elles-mêmes  au  réfectoire.  En  effet,  nos  deux  malades  se  rendent 
régulièrement  au  réfectoire  deux  fois  par  jour,  en  marchant  et  en  s’ap¬ 
puyant  sur  une  canne. 

Dans  un  deuxième  groupe,  plaçons  les  observations  III  et  IV  où  les  résul¬ 
tats  ont  été  évidents  mais  moins  impressionnants. 

Par  contre,  le  jeune  soldat  qui  fait  l’objet  de  notre  cinquième  observa¬ 
tion  me  semble  instructif  en  ce  sens  qu’il  démontre  l’action  du  traitement 
m’senobenzolé  sur  la  contracture  dans  un  cas  où  toute  hypothèse  d’infec¬ 
tion  syphilitique  peut  être  à  coup  sùr  éliminée. 

Ces  faits  peu  nombreux  n’auront  de  valeur  que  s’ils  sont  confirmés 
aujourd’hui  ou  plus  tard  par  d’autres  auteurs.  Sans  vouloir  dès  maintenant 
tirer  des  conclusions  à  cet  égard,  je  pense  qu’il  y  a  lieu  de  persévérer  dans 
6es  expériences  thérapeutiques  et  ceci  d’autant  plus  que  l’on  s’adresse  à  un 
symptôme  comme  l’hypertonie  contre  lequel  on  était  complètement  dé¬ 
sarmé  jusqu’ici,  et  à  l’égard  duquel  la  méthode  préconisée  par  M.  Sicard 
*ious  semble  apporter  avec  elle  de  légitimes  espoirs. 

M.  Rimbaud  (de  Montpellier).  —  J’ai  eu  l’occasion,  au  cours  de  ces  der¬ 
niers  mois,  de  soumettre  au  traitement  arsenical  par  petites  doses  répétées 
6t  prolongées  une  douzaine  de  malades,  soit  :  4  paralysies  générales,  2  syphilis 
niédullaires,  2  hémiplégies  syphilitiques,  — ■  et  en  outre  un  tabes  dorsal 
spasmodique  (non  syphilitique),  une  compression  médullaire  cervicale  (pro¬ 
bablement  par  tumeur),  une  paraplégie  spasmodique  après  fracture  de  la 
aolonne  vertébrale. 

Plusieurs  do  ces  malades  sont  en  cours  de  traitement  et  je  ne  puis  apporter 
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pour  ceux-ci  qu’une  observation  incomplète.  Quelques-uns  ont  terminé 
leur  série  d’injections,  soit  90  injections  de  novarsenobcnzol  à  la  dose  de 
15  cgr.  en  trois  à  quatre  mois.  Certains  do  nos  malades  n’ont  reçu  que  des 
injections  intraveineuses,  d’autres  des  injections  intramusculaires  ou  sous- 
cutanées  suivant  les  techniques  préconisées  par  Bilizor,  Sicard,  Foulard. 

Le  traitom('nt  a  été  inégalement  supporté.  Sur  deux  paralytiques  géné¬ 
raux  ayant  reçu  12  gr.  de  novarsenobcnzol,  l’un  a  dû  être  interné  à  la  fin 
de  son  traitement  et  a  succombé  deux  mois  après  ;  l’autre,  une  femme  de 
42  ans  (un  cas  de  syphilis  nerveuse  conjugale;  le  mari  est  tabétique),  qui 
présentait  une  dysarthrie  très  marquée,  do  l’amnésie,  de  l’agitation  motrice, 
une  certaine  hésitation  do  la  marche,  est  notablement  améliorée  ;  le  calme 
est  revenu,  l’articulation  est  plus  facile,  la  mémoire  paraît  moins  atteinte. 

Un  hémiplégique  spasmodique  par  artérite  syphilitique  a  tiré  quelque 
bénéfice  de  sa  cure  arsenicale.  Au  10®  gramme,  le  bras  paralysé  en  con¬ 
tracture  s’est  notablement  assoupli,  le  clonus  du  pied  a  disparu.  Mais,  au 
total,  le  résultat  fonctionnel  fut  pou  appréciable. 

Un  paraplégique  spasmodique  (syphilis  médullaire),  que  nous  suivons 
avec  le  docteur  Laugier,  a  mal  supporté  le  traitement.  Toute  injection 
(sous-cutanée)  de  novarsenobcnzol  à  G  gr.  15  donnait  nettement  une 
poussée  thermique  et  surtout  une  exagération  des  contractures  particu¬ 
lièrement  pénible.’  Nous  avons  dû  limiter  à  0  gr.  075  la  dose  quotidienne. 
Après  soixante  jours  consécutifs  de  traitement,  apparition  d’un  érythème 
pigmenté  et  desquamant  sur  les  membres  inférieurs,  troubles  digestifs,  ap¬ 
parition  des  contractures,  diminution  de  poids.  Le  traitement  a  dû  être  sus¬ 
pendu. 

Les  meilleurs  résultats  ont  été  obtenus  chez  deux  spasmodiques  non  syplii- 
litiques  (tabes  dorsal  spasmodique,  compression  médullaire  osseuse  par 
fracture).  Dans  ces  deux  cas,  la  spasmodicitô  qui  était  extrême  a  régressé, 
les  réflexes  achilléons  ont  disparu  vers  le  9®  gramme  ainsi  que  les  réflexes 
d’automatisme  médullaire. 

Pas  d’incidents  notables  au  cours  des  traitements.  Sur  12  malades,  2  seu¬ 
lement  ont  présenté  des  érythèmes  arsenicaux.  Un  dusage  dans  le  sérum 
pratiqué  après  le  5®  gramme  a  donné  dans  3  cas  une  azotémie  supérieure  à 
un  gramme  (1  gr.  46  chez  un  de  nos  malades).  Cette  azotémie  ne  se  tradui¬ 
sait  par  aucune  manifestation  clinique.  Après  une  interruption  de  traite¬ 
ment  do  dix  à  quinze  jours,  l’urée  sanguine  redescendait  à  0  gr.  40  o» 
0  gr.  50  et  ne  remontait  plus  maigre  la  reprise  du  traitement. 

Ajoutons  en  terminant  que,  devant  l’importance  do  la  contracture  et  lc8 
symptômes  douloureux  qui  l’accompagnaient  chez  notre  syphilitique  médul¬ 
laire,  traité  sans  succès  par  le  novarsenobcnzol,  nous  avons,  avec  le  docteiff 
Laugier,  tenté  chez  lui  la  médication  bromurée  par  voie  intraveineuse.  La 
dose  toxique  de  bromure  de  potassium  nous  ayant  paru  être  pour  le  lapin, 
par  injection  intraveineuse,  de  0  gr.  45  à  0  gr.  50,  nous  avons  commencé 
par  injecter  à  notre  malade  0  gr.  05  de  bromure  de  potassium  intraveineux 
et  1  c.  c.  d’eau  distillée.  Les  résultats  de  la  première  injection  ont  été  sur¬ 
prenants  :  diminution  marquée  des  contractures,  calme,  sensation  de  bien- 
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^trp.  Les  doses  ont  été  successivement  portées  à  0  gr.  07,  0  gr.  10,  0  gr.  15 
0  gr.  20,  0  gr.  25  do  bromur^La  dose  de  0  gr.  .20  a  donné,  deux  heures 
après  l’injection  intraveineuse,  des  accidents  consistant  en  contractures  des 
membres  inférieurs,  des  membres  supérieurs  et  des  mâchoires,  angoisses, 
malaises,  etc.  Tout  est  rentré  dans  l’ordre  en  quarante-cinq  minutes  environ. 
Le  malade  continue  à  recevoir  0  gr.  05  de  bromure  de  potassium  intra¬ 
veineux  tous  les  deux  jours  ;  il  paraît  sensiblement  amélioré  et  a  augmenté 
de  poids. 

MM.  Jeanselme  et  Marcel  Bf.ocïi.  —  La  résistance  au  traitement  des 
neuro-sypbilis  précoces,  appréciée  par  la  réductibilité  des  signes  cliniques  et 
du  Bordet- Wassermann  rachidien,  est  très  variable.  Dans  certains  cas,  elle 
est  presque  aussi  forte  que  celle  des  neuro-syphilis  de  la  période  tardive. 

La  malade  H...  Maile,  .31  ans.  Accident  primitif  en  1909.  Syphilis  secondaire 
exubérante  et  iritis.  Réaction  méningée  intense.  Mise  au  traitement  arsenobenzo- 
hque  intra-veineux  intensif  à  séries  rapprochées  depuis  le  20  mai  1911  jusqu'au 
^■juillei  1914.  Le  Bordet-Wassermann  du  sang  ne  commence  à  fléchir  qu’au  début 
de  1913.  Puis  l’albumine  et  la  leucocylose  rachidiennes  tendent  à  la  normale, 
'e 'Bordet-Wassermann  rachidien  restant  positif.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  plus  de 
trois  aras  de  traitement  intensif  que  le  Bordet-Wassermann  rachidien  devient  et 
''este  négatif.  Il  a  fallu  3,5  grammes  d’arsenobenzol  intra-veineux  pour  arriver  à  ce 
fésullat.  (Ajoutons  que  la  malade  a'reçu  3  injections  irtra-rachidiennes  de  novar- 
®enobenzol.  Total  :  5  milligrammes.) 

A  propos  des  injections  intra-rachidiennes,  —  nous  les  avions  pratiquées 
dvant  la  guerre  chez  une  douzaine  de  malades  et  toutes  avec  de  bons  résultats 
immédiats,  —  une  seule  des  malades  a  pu  être  suivie  et  il  se  trouve  que  l’évo¬ 
lution  des  .signes  cliniques  et  humoraux  a  subi  un  changement  radical  : 

Mme  El...  vient  consulter  en  janvier  i‘i\ 4.  Son  mari  vient  de  mourir  de  «  môningo- 
®Ucéphalile  ».  L’infection  conjugale  remonte  à  dix  ans. 

Depuis  un  ar,  elle  se  plaint  de  dérobement  des  jambes,  de  perles  d’urines, 
u’afTaiblissement  de  la  vue,  du  bourdonnements  d’oreille,  d’engourdtssement  de 
m  main  droite. 

L’examen  montre  :  une  grosse  inégalité  pupillaire  avec  disparition  bilatérale 
uu  réflexe  à  la  lumière,  l’abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  une  ébauche 
u’incoordination  et  de  Romberg,  une  labyrinthite  légère  du  côté  droit.  Ponction 
mmbaire  :  albumine,  0,70  ;  leucocytes,  45  ;  Bordet-Wassermann,  Ho  (complè- 
mment  positif). 

Le  18  février  1914,  on  injecte  un  demi  milligramme  de  novarsenobenzol  intra- 
''^chidien  ;  le  25,  1  milligr.  5  ;  le  4  mars,  2  milligr. 

En  même  temps,  la  malade  reçoit  sept  injections  intra-veineuses  d’arseno- 
°®nzol  de  0  gr.  60  en  moyenne. 

Le  18  juillet  1914.  Ponction  lombaire  :  albumine,  0,55  ;  leucocytes,  5,5  ;  Bordet- 
’/assermann,  H„  (complètement  positif)  ;  Bordet-Wassermann  du  sang.  H;;  (par- 
hellement  positif). 

En  1915,  une  série  de  sept  injections  de  novarsenobenzol  intra-veineuses. 

En  1916,  une  ponction  lombaire  aurait  montré  l’absence  de  toute  réaction  raChi- 
<116000. 

Nous  revoyons  la  malade  depuis  juillet  1919.  Elle  ne  se  plaint  plus  ni  de  troubles 
P^i'esthésiques,  ni  de  bourdonnements  d’oreille,  ni  de  troubles  visuels,  ni  de  pertes 

ui’ines  ;  pas  d’incoordination  ni  de  Romberg  ;  les  réflexes  tendineux  restent  abolis 
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au  membre  inférieur,  mais  les  pupilles  sont  égales,  la  droite  réagit  légèrement  à  la 
lumière. 

Le  Bordet-Wassermann  du  sang  est  négatif. 

La  ponction  lombaire  donne  :  albumine,  0,35  ;  lymphocytes,  1  ;  Bordet-Was¬ 
sermann,  H7  (négatif). 

La  notion  des  tabes  bénins  ou  arrêtés  (Babinski)  spontanément  dans  leur 
évolution  est  commune  ;  mais  il  y  a  de  plus  ici  une  rétrocession  très  nette 
des  signes  subjectifs,  objectifs  et  la  disparition  complète  de  tous  les  signes 
humoraux. 

Sans  pouvoir  généraliser,  à  propos  de  ce  fait  unique,  nous  pensons  qu’il 
faut  le  retenir  en  raison  du  traitement  intra-rachidien  qui  a  accompagné  le  ' 
traitement  intraveineux  ;  il  est  possible  — ■  mais  nous  pensons  que  personne 
ne  peut  l’affirmer  —  qu’il  s’agisse  seulement  d’une  heureuse  coïncidence. 


M.  le  professeur  Catsaras  (d’Athènes).  —  Si  je  prends  la  parole  sur  le  ■ 
sujet  de  l’emploi  du  néosalvarsan  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale 
progressive,  ce  n’est  pas  que  je  veuille  indiquer  un  mode  de  traitement  qui 
a  longuement  occupe  déjà  les  neurologistes.  Mes  visées  sont  très  restreintes. 
Je  me  propose  tout  simplement  d’affirmer,  d’une  part,  l’efficacité  du  néosal¬ 
varsan  dans  le  traitement  du  tabes,  qui  est  telle  qu’elle  constitue  la  médica¬ 
tion  par  excellence  de  cette  maladie,  et,  d’autre  part,  son  inefficacité,  par¬ 
fois  même  sa  nocivité  dans  la  paralysie  générale  progressive. 

De  mes  observations  personnelles,  il  résulte  que  le  tabes  n’est  accessible 
au  traitement  par  le  néosalvarsan  que  dans  sa  période  préataxique  ;  c’est 
à  cette  phase  seulement  que  l’on  peut  enrayer  l’évolution  de  la  maladie, 
obtenir  en  règle  générale  une  très  grande  amélioration  et  parfois  même  la 
guérison,  mais  à  la  condition  nécessaire  d’arriver  à  temps,  de  frapper  la 
maladie  à  ses  étapes  initiales,  à  une  époque  voisine  de  son  début,  ce  qui  est 
singulièrement  facilité  aujourd’hui  que  tout  le  monde,  grâce  aux  progrès 
de  la  neurologie,  peut  dépister  le  tabes  à  ses  débuts. 

Je  ne  ferai  ici  que  mentionner  le  résumé  de  trois  cas  de  tabes,  dont  la 
guérison  est  complète  et  définitive. 

Obs.  I.  —  Le  premier  est  relatif  à  un  officier  de  la  marine,  âgé  de  35  ans,  qui 
vient  me  consulter,  le  2  mars  1911,  pour  des  vertiges  de  translation,  pour  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes,  qui,  occupant  les  membres  inférieurs,  lui  survenaient  par  crises 
durant  quelques  heures,  revenant  à  intervalles  variables  de  dix  à  vingt  jours 
et  accompagnées  constamment  d’hyperesthésie  de  la  peau  de  la  partie  antéro- 
externe  de  la  jambe  droite,  et  pour  des  pollutions  qui  se  répétaient  parfois  jusqu’à 
deux  et  trois  fois  dans  la  même  nuit  et  quelquefois  la  pollution  se  produisait  à  1* 
suite  même  d’un  rapport. 

Début  do  la  maladie  par  les  vertiges,  en  février  1910.  Syphilis  en  1904  m»* 
traitée.  L’inégalité  pupillaire,  le  signe  d’Argyll-Robertson,  le  signe  de  Westpha* 
et  l’absence  du  réflexe  achilléen  confirment  le  diagnostic  de  tabes.  Réaction  d” 
sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  suivant  Bordet-Wassermann  fortement  posi' 
tive,  lymphocytose,  hyperalbumino.se. 

L’emploi  des  injections  de  néosalvarsan  par  séries  de  cinq  injections  intr»' 
veineuses  tous  les  trois  mois  a  fait  disparaître  au  bout  d’une  année  complètement 
les  vertiges,  les  douleurs  fulgurantes  et  les  pollutions.  Cet  officier  a  continué 
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même  traitement  pendant  cinq  ans  de  suite  et  depuis  huit  ans  il  se  porte  parfaite¬ 
ment  bien  étant  en  activité  dans  un  contre-torpilleur  qui  a  pris  part  durant  toutes 
les  guerres  de  la  Grèce.  Le  signe  d’Argyll-Robertson  et  l’abolition  des  réflexes 
persistent. 

Obs.  II.  —  Le  deuxième  cas  concerne  la  dame  X...,  de  Smyrne,  âgée  de  38  ans, 
qui  vient  me  consulter  en  novembre,  191 3  :  1"  pour  des  douleurs  intenses  et  con¬ 
tinues  qui  siégeaient  dans  le  membre  supérieur  droit  et  s’exaspéraient  surtout  la 
nuit  ;  2“  pour  des  douleurs  fulgurantes  atroces  qui,  occupant  le  tronc  et  surtout 
les  membres  inférieurs,  survenaient  par  crises  durant  de  deux  à  quatre  jours  et 
revenaient  tous  les  sept  à  quinze  jours.  Ces  deux  espèces  de  douleurs,  dont  l’in¬ 
vasion  a. eu  lieu  en  octobre  1912,  avaient  provoqué  un  sentiment  de  courbature 
accompagné  parfois  d’un  état  d’excitation  cérébrale  suivi  d’un  épuisement  très 
marqué  ;  3°  pour  deux  accès  de  diplopie  passagère  depuis  sept  mois. 

La  malade  et  son  mari  nient  la  syphilis.  Pas  de  traitement  antisyphilitique.  Le 
signe  d’Argyll-Roberlson,  le  myosis,  le  signe  de  Westphal,  la  réaction  du  sang  et 
du  liquide  céphalo-rachidien  suivant  le  procédé  Bordet-Wassermann  fortement 
positive,  la  lymphocytose  et  l’augmentation  du  taux  de  l’albumine  mettent  hors 
de  doute  le  diagnostic  de  tabes.  Périostose  brachiale. 

La  malade  entre  à  la  clinique  privée  «  Hippocration  ».  Tous  les  phénomènes 
disparaissent  sous  l’influence  de  trois  séries  d’injections  de  néosalvarsan  pra¬ 
tiquées  tous  les  trois  mois.  Elle  en  a  continué  l’emploi  pendant  cinq  ans  de 
suite  sans  présenter  le  moindre  symptôme  tabétique  sauf  la  persistance  des 
.  .  signes  d’Argyll-Robertson  et  de  Westphal.  La  guérison  est  définitive. 

Obs.  III  (Sommaire).  —  M...,  âgé  de  45  ans,  commerçant,  vient  me  demander 
conseil  le  2  avril  1915,  au  sujet  de  quatre  symptômes,  dont  il  est  vivement  impor¬ 
tuné  depuis  février  1914,  à  savoir  : 

1°  Des  trois  accès  de  diplopie  passagère,  dont  le  premier  a  signalé  le  début  de  la 
coaladie.  Le  dernier  accès,  il  y  a  deux  mois,  a  été  suivi  de  ptosis  léger  de  la  pau¬ 
pière  supérieure  droite,  qui  persiste  encore  ; 

2“  Des  troubles  gastriques  qui  paraissent  en  juin  1914,  procédant  par  crises  inter¬ 
mittentes  constituées  par  des  violentes  douleurs  d’estomac  et  vomissemenis 
répétés.  En  dehors  des  crises,  l’estomac  reprend  rapidement  l’intégrité  de  ses  fonc¬ 
tions.  Leur  durée  est  très  variable  et  oscille  entre  quelques  heures  et  quatre  jours, 
depuis  quatre  mois,  ces  crises  paraissent  avoir  redoublé  d’intensité  et  de  fré¬ 
quence  ; 

3®  Des  douleurs  térébrantes  siégeant  dans  le  tronc  et  dans  le  membre  inférieur 
•^coit,  qui  surviennent  par  crises  durant  de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  et 
alternent  avec  les  crises  gastriques  sans  jamais  se  produire  simultanément  avec 
Ces  dernières  ; 

4'*  Des  troubles  urinaires.  En  septembre  1914,  miction  lente  à  se  produire.  Plus 
^Srd,  miction  «  en  plusieurs  actes  ».  Puis  perte  de  la  sensation  du  besoin  d’uriner. 

En  1905,  syphilis.  Traitement  mercuriel  irrégulier  pendant  trois  années. 

L’inégalité  pupillaire,  le  signe  d’Argyll-Robertson,  l’abolition  des  réflexes 
cotulien  et  achilléen,  une  hypoesthésie  à  topographie  radiculaire  siégeant  à  gauche 
^ons  le  domaine  de  GvIII  et  Di  et  portant  sur  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
Ç’itanée  ne  laissent  aucun  doute  sur  le  diagnostic  de  tabes.  Réaction  du  sang  et  du 
**quide  céphalo-rachidien  d’après  Bordet-Wassermann  positive,  lymphocytose  et 
^Pigmentation  du  taux  de  l’albumine. 

Les  symptômes  à  la  suite  d’un  traitement  néosalvarsien  énergique  se  sontd’abord 
jcus  amendés,  puis  complètement  effacés  et  depuis  juin  1916,  le  malade  n’a 
Jamais  présenté  le  moindre  symptôme  tabétique,  sauf  le  signe  d’Argyll-Robertson 
Çt  l’abolition  des  réflexes  rotulien  et  achilléen. 

Les  trois  observations  précédentes  mettent  en  évidence  que  le  tabes  à 
«es  étapes  initiales  peut  être  enrayé  dans  son  évolution  et  guéri  même  parfois 
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dans  ses  symptômes  et  non  pas  dans  ses  signes  sous  l’influence  du  traitement 
néosalvarsien  énergiquement  institué  et  longtemps  poursuivi  par  séries 
de  cinq  injections,  à  doses  variables  suivant  la  réceptivité  néosalvarsienne  du 
malade,  pratiquées  tous  les  trois  mois  pondant  cinq  ans  de  suite,  associé  à  l’io- 
dure  do  potassium  do  2  ù  5  gr.  par  jour  et  sans  traitement  mercuriel  alterné. 

Nous  avons  attendu  le  contrôle  du  temps,  seul  juge  en  l’espèce,  à  savoir 
huit  ans  pour  le  premier  malade,  six  ans  pour  le  second  et  quatre  ans  pour 
le  troisième,  avant  de  les  considérer  comme  guéris,  ha  persistance  du  signe 
d’Argyll- Robertson  et  de  l’abolition  dos  réflexes  rotulien  et  achilléen  n’in¬ 
dique  que  l’installation  de  lésions  centrales  enrayées  dans  leur  évolution, 
mais  ayant  déjà  intercepté  l’arc  de  ces  réflexes. 

Je  sais  bien  qu’on  a  publié  des  cas  d’amélioration  et  de  gpérison  même  de 
tabes  dans  sa  période  préataxiquo  par  le  traitement  mercuriel,  moi-même 
j’en  ai  rapporté  dans  mon  Traité  de  pathologie  nerveuse  et  psychiatrie. 
Mais  je  m’empresse  d’avouer,  appuyé  sur  ma  longue  expérience,  que  dans  la 
plupart  des  cas  de  tabes  le  traitement  mercuriel  échoue  et  parfois  mênio  il 
est  nocif  tandis  que  les  effets  thérapeutiqucîs  du  traitement  néosalvarsien^ 
sont  bien  plus  complets,  presque  constarrts  et  jamais  nocifs.  Quant  à  l’a 
période  ataxique,  ce  traitement  no  produit  plus  qu’un  soulagement  momen¬ 
tané,  surtout  dos  crises  de  douleurs. 

11  n’en  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  la  paralysie  générale  pre-, 
grcRsive,  Le  traitement  néosalvarsien  appliqué  avec  insistance  sur  un  grand 
nombre  de  paralytiques  de  ma  clinique  a  été  toujours  ineflicace,  parfois 
même  il  a  sans  aucun  doute  précipité  l’évolution  de  la  maladie  et  surtout 
favorisé  l’éclosion  des  accidents  apoplcctiformes.  Et  notons  bien  que  nous 
avons  appliqué  souvent  le  traitement  néosalvarsien  à  une  époque  voisine, 
du  début,  alors  que  la  maladie  ne  se  représentait  que  par  quelques  trouble»  : 
psychiques  associés  aux  réactions  constantes  du  liquide  céphalo-rachidien-,  ' 
association  qui  a  une  réelle  importance  diagnostique  en  cas  d’absence  du 
signe  d’Argyll-Robertson  et  de  l’embarras  spécial  de  la  parole.  L’évolution, 
d’ailleurs  ultérieure,  avait  pleinement  confirmé  le  diagnostic  par  l’appari- 
tion  des  signes  psychiques  classiques  et  la  démence  spéciale.  -  ‘J 

M.  Belarmino  Rodriguez  (do  Barcelone).  —  Nous  nous  bornerons  à-  | 
exposer  certains  problèmes  qui  ont  été  déduits  de  l’étude  comparative  de  J 
la  littérature  médicale  récente  et  de  notre  expérience  personnelle.  I 

1°  Problème  du  jondement  de  l'utilisation  de  la  voie  intrarachidienne.  — 

Il  est  composé,  d’après  nous,  par  trois  facteurs  :  a)  l’injection  intrarachi- 
dionne  produit  dos  elTcts  curatifs  spéciaux;  h)  le  procédé  des  sérums  mel-, 
curialisés  et  salvarsanisés  est  plus  avantageux  que  le  procédé  ancien  dit  1 
produit  spécifique  pur  ;  c)  la  voie  intrarachidienne  doit  être  acceptée  comna», 
un  traitement  local  [loco  dolenti  le  plus  essentiel)  ou  bien  complémentaire,  j 
de  l’autre  traitement  général  ordinaire.  ‘  | 

Il  est  indiscutable,  aujourd’hui,  que  l’arsenic  et  le  mercure,  donnés  en 
dehors  de  la  voie  rachidienne,  ne  produisent  pas  le  même  effet  curatif  dan®  | 
certaines  lésions  des  centres  nerveux.  '  'ï 
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Quelques  faits  physiologiques  d’ordre  expérimental  (Dixon,  Halliburton, 
Mott,  Frazier,  Gathelin,  Lafora,  etc.)  expliquent  assez  bien,  déjà,  tout  ce' 
qui  concerne  la  sécrétion  et  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

En  tenant  compte  de  ces  faits  et  des  données  cliniques,  on  aiTive  à  sup¬ 
poser  que  l’arsenic  et  le  mercure  (sang)  n’atteignent  pas  certains  territoires 
uervcux,  à  cause  de  l’imperméabilité  des  plexus  choroïdiens  (laquelle  empê¬ 
cherait  la  filtration  normale,  selon  Goldmann),  soit  par  rinfiltration  des 
capillaires  cérébraux  (laquelle  difficulterait  la  sécrétion  accessoire  du  liquide 
céphalo-rachidien,  selon  Weed  et  d’autres  auteurs),  soit  à  cause  de  l’hyper¬ 
tension  du  liquide  céphalo-rachidien  (laquelle  annulerait  l’osmose  naturelle, 
selon  Early)  ou  bien  par  le  manque  partiel  de  fixation  de  la  part  des 
méninges  (Azua),  etc.  L’expérimentation  peut  expliquer  très  bien  certaines' 
Opinions,  mais  elle  ne  se  coordonne  pas,  par  contre,  avec  les  autres. 

Nous  croyons,  en  nous  rappelant  des  faits  cliniques  observés,  qu’il  y  a 
imperméabilité  partielle  ou  élective  des  plexus  choroïdiens  et  des  capillaires. 

Une  malade,  avec  méningo-encéphalite  gommeuse,  reçoit  douze  piqûres 
mineuses  de  914  et  leur  liquide  céphalo-rachidien  continue  à  être  patho- 
^gique.  Mais  après  lui  avoir  administré  quatre  injections  intrarachidiennes 

sérum  mercurialisé,  elle  devient  presque  normale  (liquide  céphalo-rachi- 
'Ücd).  D’autres  neurosyphilitiques  nous  ont  confirmé  aussi,  à  titre  fortuit, 
^^6  même  fait  clinique.  Cotton  et  Fordyce  communiquent  des  faits  analogues. 

Un  paralytique  général  parenchymateux  qui  n’accusait  aucun  symptôme 
'd’ordre  médullaire  ou  cérébral,  après  une  ponction  lombaire  décompressive 
Consécutive  à  une  piqûre  veineuse  de  914,  montrait  son  liquide  céphalo- 
■^ftchidien  à  peine  modifié  après  les  trois  premiers  mois  de  traitement  éner^' 
8ique. 

usieurs  neurosyphliitiques  soumis  à  un  traitement  général- 
et  méthodique,  poursuivi  pendant  longtemps,  sont  arrivés 
ie  céphalo-rachidien  négatif  ou  normal. 

Les  effets  de  la  piqûre  rachidienne  sont,  en  conséquence,  très  évidents 
^  spéciaux  (différents  des  effets  généraux).  Nous  avouons,  avec  Sicard,  que 
®^tte  piqûre,  en  plus  d’agir  loco  dolenti,  perméabilise  les  méninges,  en  favo- 
^isant  les  effets  de  la  cure  générale  postérieure. 

Les  sérums  à  la  Swift  et  Ellis,  Ogilvie  et  Byrnes  sont  meilleurs  que  les 
**iciens  procédés,  parce  qu’ils  rendent  la  piqûre  plus  supportable  (réaction 
®ioins  fâcheuse). 

L’usage  direct  et  à  l’état  pur  de  quelques  mercuriels  (bi-  odure,  cyanure) 
®  des  arsenicaux  (Ravaut,  Sicard,  Wechselmann,  Gennerich,  etc.)  a  été 
complètement  abandonné. 

Nous  admettons  l’avantage  positif  des  sérums  et  nous  croyons  que  les 

ets  curatifs  sont  tout  à  fait  identiques  (mais  sans  troubles  d’ordre  caus- 

«que>. 

La  voie  rachidienne  limite  son  action  aux  méninges  et  aux  territoires 
^  fveux  superficiels.  Mais  le  neurosyphilitique  possède,  très  souvent, 
^^^utres  lésions  nerveuses  profondes  (noyaux  gris,  vaisseaux  centraux) 
plus  quelques  lésions  viscérales  constantes  (Alzheimer,  Catola).  Une 
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cure  rachidienne  doit  être  complémentaire  et  doit  s’associer,  d’ailleurs 
(aspect  universel  de  l’infection),  à  une  cure  générale.  L’exclusivisme  local 
a  été  pour  beaucoup  d’auteurs  et  entre  autres  nous-môme,  le  motif  de  cer¬ 
tains  échecs. 

2°  Problème  de  l'indication  formelle  du  traitement  local.  —  Il  est  composé, 
d’après  nous,  des  données  cliniques  et  analytiques  :  a)  cliniques  :  il  faut 
appliquer  une  cure  locale  aux  lésions  diffuses,  aux  méningo-corticales,  en 
premier  lieu,  et  en  second  lieu,  à  toutes  les  lésions  qui  résistent  à  une  cure 
générale  ;  b)  analytiques  :  la  pléocytose,  la  globulinose,  l’hyperalbuminose 
et  le  Wassermann  positif  du  liquide  céphalo-rachidien,  dans  leur  sens  pri¬ 
mitif  ou  bien  à  cause  d’une  réactivation  méningée,  indiquent  l’urgence 
d’une  cure  locale. 

Nous  n’admettons  pas  la  contre-indication  absolue  des  lésions  tardives  ; 
nous  n’admettons  pas,  non  plus,  à  titre  de  contre-indication  absolue,  le 
caractère  de  dégénérescence  ou  d’esclérose  des  lésions.  Cependant,  les  neuro- 
syphilitiques  en  période  d’activité  doivent  être  traités  plus  rapidement  et 
avec  plu .  d’enthousiasme  que  les  neuro-syphilitiques  à  la  période  d’esclé¬ 
rose.  La  cachexie  ou  le  gâtisme  sont,  d’après  nous,  l’unique  contre-indication 
(au  point  de  vue  de  l’évolution)  d’une  cure  locale. 

Un  sang  avec  Wassermann  positif  et  un  liquide  céphalo-rachidien  positif 
indiquent,  avant  tout,  la  nécessité  d’une  cure  générale  et  puis,  s’il  n’y 
a  pas  d’amélioration,  d’yne  cure  locale  ou  peut-être  des  deux  ensemble  dès 
le  commencement  ;  un  sang  avec  Wassermann  négatif  et  un  liquide  céphalo¬ 
rachidien  positif  ont  besoin  d’une  épreuve  de  réactivation  préalable  et 
consécutivement,  en  tenant  compte  du  résultat  négatif  ou  positif,  d’un  trai¬ 
tement  local  ou  mixte;  enfin,  un  sang  avec  Wassermann  négatif  et  un 
liquide  céphalo-rachidien  négatif  ont  besoin  aussi  d’une  épreuve  de  réac¬ 
tivation  préalable  et  malgré  que  le  résultat  soit  négatif  on  fera  après  un 
traitement  local  ou  mixte. 

3°  Problème  de  la  coordination  des  deux  traitements,  le  général  et  le  local 
—  Si  le  double  traitement  est  nécessaire,  il  faut  les  séparer  l’un  de  l’autre, 
mais  jamais  d’une  façon  absolue.  Les  règles  concernant  la  cure  générale 
sont,  pour  nous,  les  classiques  (énergie,  méthode  et  durée  suffisantes); 
les  autres  concernant  la  cure  locale  se  trouvent  conditionnées  par  le  guide 
thérapeutique  particulier  (nous  insisterons  après).  Malgré  cela,  nous  tâchons 
toujours  d’empêcher  qu’elles  coïncident  dans  un  moment  donné  ;  nouS 
avons  l’habitude  de  faire  la  cure  locale  quand  le  malade  se  repose  de  la  cure 
générale  et,  en  plus,  nous  initions  la  thérapeutique  par  la  ciu-e  générale. 

4°  Problème  du  choix  du  sérum  spécifique.  —  Il  doit  être  dirigé  ainsi,  d’après 
nous  :  a)  la  classe  de  sérum  (on  doit  préférer,  dans  l’ordre  régressif,  les  séruinS 
autogènes,  les  homologues  et  puis  les  hétérologues)  ;  b)  les  mercuriels  e* 
les  arsenicaux  (l’usage  du  mercure  ou  de  l’arsenic  dépend  des  mênas®, 
règles  qui  régissent  les  traitements  généraux)  ;  c)  la  classe  des  sels  mercU' 
riels  ou  des  produits  arsenicaux  (le  bichlorure  est  plus  recommandable 
le  benzoate  et  le  914  que  le  606)  ;  d)  la  manière  de  préparer  le  sérum  8p^' 
cifique  (le  mélange  in  vitro,  qui  n’est  pas  improvisé,  possède  moins  d’i®' 
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convénients  globaux,  vis-à-vis  du  mélange  in  vitro  improvisé  ou  du  mélange 
in  vivo)  ;  e)  différentes  concentrations  du  sérum  préparé  (les  sérums  purs  ne 
sont  pas  supérieurs  aux  sérums  dilués  en  solution  physiologique). 

Les  autosérums  empêchent  les  processus  biologiques  de  défense  (contre 
les  albumines  étranges  injectées)  et  les  dangers  anaphylactiques,  tandis  que 
les  autres  sérums  produisent,  avec  plus  ou  moins  d’intensité  (les  hétérologues 
plus  que  les  homologues),  des  phénomènes  réactionnels  et  exposent  à  l’ana¬ 
phylaxie.  En  outre,  le  malade  supporte  mieux  ensemble  les  autosérums  que 
les  sérums  homologues  ou  hétérologues. 

Il  y  a  des  auteurs  qui  rachi-salvarsanisent  d’abord  et  rachi-mercurialisent 
ensuite  ;  il  y  en  a  d’autres  qui  utilisent,  d’une  façon  exclusive,  le  mercure 
ou  l’arsenic,  selon  leurs  opinions  non  éclectiques  ;  il  y  en  a  d’autres  encore 
qui  emploient  l’un  ou  l’autre  médicament  en  se  rappelant  des  règles  classiques 
générales  ou  en  tenant  compte,  dans  leur  combinaison,  des  habitudes  per¬ 
sonnelles.  Nous  appartenons  au  groupe  des  éclectiques. 

Byrnes  recommande  le  sublimé,  Lautmann  le  benzoate  de  mercure, 
Swift  et  Ellis  le  606  et  Ogilvie  le  914.  Nous  donnons  la  préférence  au  sublimé 
et  au  914,  coïncidant  ainsi  avec  les  opinions  plus  acceptées. 

Le  mélange  de  sérum  et  de  médicament  in  vitro  est  supériem  au  mélange 
in  vivo  parce  que  la  dose  employée  est  plus  exacte.  Le  mélange  improvisé 
u’assure  pas  la  combinaison  suffisante  du  médicament  avec  le  sérum  et 
U  empêche  pas,  en  conséquence,  toutes  les  incommodités  et  tous  les  dangers 
de  l’ancien  procédé.  Les  sérums  préparés  ne  s’altèrent  pas,  en  plus,  pendant 
plusieurs  mois,  selon  nos  diverses  recherches  faites  par  hasard. 

5°  Problème  de  la  technique.  —  Il  comprend  les  doses  et  a  manière  de  donner 
l’injection. 


Nous  avons  employé  seulement  des  doses  de  0  gr.  0015-0  gr.  005  de  sublimé 
et  de  0  gr.  0025-0  gr.  006  de  914.  Nous  les  avons  augmentées  toujours  très 
lentement.  Nous  n’osons  pas  utiliser  des  doses  supérieures. 

Nous  faisons  l’injection  par  deux  procédés  :  si  le  sérum  est  dilué  (30  c.  c. 
de  solution  globale),  nous  recourons  à  la  force  physique  de  la  gravité 
(en  nous  aidant  d’un  entonnoir  ou  d’une  ampoule  ad  hoc),  sans  seringue, 
e  est-à-dire  rappelant  le  modus  faciendi  primitif  des  piqûres  veineuses 
de  606  ;  si  le  sérum  est  concentré  (4-6  c.  c.  de  sérum),  nous  employons  une 
seringue  en  verre. 


6o  Problème  des  règles  thérapeutiques.  —  Il  comprend  trois  aspects  :  a)  les 
doses  ;  b)  les  phases  de  repos  ;  c)  la  durée  totale. 

Les  doses  oscillent  entre  les  limites  déjà,  mentionnées  et  les  phases  de 
ï'epos  varient  entre  deux  et  six  semaines,  au  commencement  de  la  cme,  et 
entre  deux  et  plusieurs  mois  après. 

^  Nous  ne  pouvons  préciser  encore  la  durée  totale  du  traitement  local. 

outefois,  il  ne  doit  pas  être  inférieur  à  deux  années  et  peut-être  il  devra 
oontinuer  toute  la  vie. 

Ces  trois  aspects  souffriront  des  modifications  nettes  imposées  par  les 
Symptômes  cliniques  et  analytiques  observés. 

Tout  ce  qui  peut  servir  de  fondement  au  diagnostic  et  au  pronostic  des 
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neurosyphilis,  soit  clinique  ou  soit  analytique,  constitue  le  premier  élément 
pour  régler  la  cure.  On  doit  considérer,  parmi  les  faits  cliniques,  la  forme 
de  la  syphilis  (plus  ou  moins  ^ave),  la  localisation  de  la  lésion  (grave  ou 
bénigne),  l’activité  de  l’infection  (active  ou  latente),  l’évolution  de  la 
maladie  (périodes  d’invasion,  d’état  ou  terminale,  etc.),  etc.  II  faut  tenir 
compte,  parmi  les  données  analytiques,  des  différents  résultats  du  Was¬ 
sermann  (sang  et  liquide),  des  réactions  des  globulines  (Nonne,  Lange, 
Emmanuel,  etc.),  du  dosage  de  l’albumine  et  de  l’indice  cellulaire  rachidien. 

Eh  bien  !  les  données  cliniques  sont  toujours  plus  trompeuses,  dans  lem- 
interprétation  diagnostique,  pronostique  et  thérapeutique  (guide  primitif), 
que  les  données  analytiques.  On  doit  concéder  une  plus  grande  importance, 
à  notre  avis,  aux  réactions  de  Wassermann,  Nonne  et  Lange. 

Les  règles  secondaires  (pendant  le  traitement)  dépendront  des  amélio¬ 
rations  clinique  et  analytique  observées,  des  symptômes  d’ordre  réaction¬ 
nel,  du  caractère  chronique  de  la  neurosyphilis  et  du  critérium  personnel 
de  la  persévérance  tliérapeutique. 

7°  Problème  des  symptôme-;  réarlionnels.  —  Ils  sont  représentés,  d’habitude, 
par  les  céphalées  frontale  et  occipitale,  par  la  rachialgie,  par  les  douleurs 
dans  les  membres  inférieurs,  par  l’insomnie,  par  l’inquiétude,  par  la  fièvre 
(jusqu’à  39°),  par  les  troubles  gastriques  et  intestinaux,  etc.  Quelquefois 
on  observe  des  indices  passagers  de  déficit  moteur  (paraplégie  flaccide)  et 
de  rétention  d’urine  et  de  délire  léger.  L’intensité  et  l’extension  des  symp¬ 
tômes,  qui  sont  variables,  n’obéissent  à  aucune  règle  fixe  (doses  ou  bien 
accoutumance).  Ils  durent  de  vingt-quatre  à  soixante-douze  heures. 

Nous  corrigeons  ces  symptômes  au  moyen  de  la  diète  lactée,  des  bois¬ 
sons  glacées,  des  purgatifs  ou  des  lavements,  du  repos  au  lit,  des  opiacées, 
de  la  ponction  lombaire  évacuatrice,  etc.  . 

Nous  évitons  ces  symptômes,  dans  une  mesure  possible,  on  prescrivant 
un  purgatif  préalable,  en  extrayant  une  quantité  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  supérieure  à  celle  injectée  et  en  utilisant,  de  préférence,  les  autOsérums. 

Nous  pouvons  affirmer,  d’une  façon  générale,  que  les  neuro syphilitiques 
médullaires  réactionnent  beaucoup  et  que  les  paralytiques  généraux  paren¬ 
chymateux  réactionnent  assez  peu,  réciproquement  comparés. 

Nous  avons  ob.servé,  certaines  fois,  quelques  réactions  très  incommodes, 
lorsque  nous  avons  injecté  des  sérums  préparés  momentanément  (de 
une  heure  et  demie  à  deux  heures). 

Los  réactions  plus  intenses  sont  suivies,  presque  toujours,  d’améliorations 
im|)ortante8. 

8°  Problème  de  l'évolalion  post-curalioe  cl  de  sa  valeur.  —  Il  a,  à  notre 
avis,  trois  aspects  :  a)  l’évolution  indépendante  du  traitement  ;  b)  l’évolii' 
tion  qui  dépend  du  traitement  réalisé  ;  c)  le  traitement  qui  doit  être  ins¬ 
titué  et  conditionné  par  l’évolution. 

Los  modifications  régressives  des  symptômes  cliniques  et  analytiques, 
leur  situation  stationnaire  et  quelquefois  la  marche  inébranlable  progrès-’ 
sive  d’une  neurosyphilis  sont  conditionnées,  à  notre  avis,  par  les  facteurs 
suivants  :  a)  la  période  d’évolution  de  l’affection  au  principe  de  la  cure! 
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■h)  la  localisation  de  la  lésion  ;  c)  l’aspect  anatomique  de  la  lésion  ;  d)  l’énergie 
thérapeutique  suffisante  ;  e)  la  méthode  du  traitement  ;  enfin,  /)  la  cure 
prolongée. 

I<es  commencements  de  la  maladie  sont  mieux  influencés  que  la  période 
d’état  et  celle-ci  que  la  période  terminale.  Les  lésions  corticales,  soit  cir¬ 
conscrites  ou  diffuses,  soit  encéphaliques  ou  médullaires,  et  les  lésions 
méningées  sont  les  lésions  qui  s’améliorent  d’une  manière  plus  remarquable  ; 
parmi  les  autres  lésions,  on  ne  peut  .pas  établir  de  vraies  préférences.  L’in¬ 
flammation  (infiltration  vasculaire  et  méningée  des  cellules)  s’améliore  ou 
guérit  bientôt  ;  la  dégénérescence  (cellules  et  fibres)  reste  invariable. 

Lorsque  les  doses  sont  insuffisantes,  lorsqu’on  n’institue  pas  une  méthode 
à  propos  (nombre  d’injections  et  phases  de  repos)  eL  lorsque,  le  traitement 
terminé  rapidement,  les  neurosyphilis  n’obtiennent  pas  de  grands  effets  de 
la  cure  locale,  il  doit  y  avoir,  en  conséquence,  de  l’énergie,  de  la  méthode 
et  do  la  durée  dans  le  traitement. 

L’évolution  post-curative  doit  influer  sur  le  traitement  suivant  pour  con¬ 
solider  la  guérison  ou  l’amélioration. 

L’amélioration  clinique  comprend  les  symptômes  d’ordre  psychique, 
moteur,  sensitif  (subjectif  ou  objectif),  réflexe,  sensoriel  (ambliopie,  sur¬ 
dité,  etc.),  trophique  ou  sphinctérien.  Los  symptômes  subjectifs,  les  tro¬ 
phiques  et  les  psychiques  s’améliorent  surtout  très  rapidement. 

L’amélioration  analytique  comprend  les  variations  régressives  des  réac¬ 
tions  de  Wassermann,  de  Lange,  de  Nonne,  etc. 

L’interprétation  pronostique  et  le  guide  thérapeutique  se  déduiront 
<iavantage  de  l’indice  lymphocytaire  rachidien,  de  la  réaction  de  Lange 
(très  sensible  à  l’action  de  la  cure),  de  l’albuminose,  des  épreuves  de  Nonne 
et  de  Wassermann  (celle  du  liquide  est  le  symptôme  le  plus  réfractaire  à 
"i’ftction  de  la  cure),  que  par  les  données  cliniques. 

Une  négativité  analytique  persistante  (analyses  en  série)  peut  faire  penser, 
Seulement,  à  une  réduction  ou  à  un  arrêt  transitoire  de  la  cure  locale. 

Ue  critérium  personnel  de  la  persistance  thérapeutique  est  étroitement 
à  l’optimisme  individuel,  si  variable. 

9®  Problème  de  Vcooliition  poni-cnrative  dans  leurs  rapports  avec  les  formes 
neurosyphilis.  —  Dans  la  paralysie  générale  parenchymateuse,  on 
observe  des  rémissions  totales  (négativité  du  liquide  céphalo-rachidien) 
ossez  durables.  On  mentionne  peut-être  des  guérisons  lorsqu’on  la  soigne 
dès  le  début  et  pendant  longtemps. 

Dans  le  tabes,  on  observe  des  guérisons  ou  des  améliorations  très  intenses 
(^‘■l’emplaçablos). 

Dans  la  myélite  d’Erb  (cures  prudentes),  on  observe  de  légères  amélio- 
■’^tions. 


Uans  les  différentes  méningo-encéphalites  et  méningo-myélites,  on  observe 
0  très  bons  résultats,  surtout  si  la  cure  est  précoce. 

Uans  les  méningites  aiguës  ou  subaiguës,  on  observe  de  rapides  résultats, 
®^&gnifiques. 

Dans  les  radiculites,  on  observe  la  disparition  des  douleurs. 
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Enfin,  dans  l’hérédoluès,  les  résultats  ne  sont  pas,  parfois,  méprisables. 

Nous  pouvons  avouer,  en  conséquence,  que  le  traitement  local,  lorsqu’il 
n’est  pas  une  conlrs-indication,  résulte  toujours  sans  danger  et  produit 
d’autre  part  peu,  assez  ou  beaucoup  d’effets. 

Noire  itutistiqu-'.,  —  Nous  avons  traité  par  la  cure  locale  21  neuro-syphilis, 

5  paralysies  générales,  3  tabes,  une  taboparalysie,  3  luès  cérébrospinales, 
une  luès  cérébrale,  5  luès  médullaires  et  une  hérédoluès  tardive. 

Nous  omettons  les  détails  individuels,  mais  nous  voulons  faire  remarquer 
que  la  cureta  été  irrégulière  ou  courte  chez  un  nombre  assez  important  de 
malades.  Cependant,  les  données  un  peu  partielles  et  sans  méthode  que  nous 
avons  recueillies  nous  ont  suffi  pour  nous  orienter,  au  moins  provisoirement,  ■ 
au  sujet  de  la  cure  locale  de  la  neurosyphilis. 

Conclusion.  —  Le  traitement  local  spécifique  est  très  utile  mais  pas  encore 
idéal.  Une  meilleure  application  peut  le  convertir,  peut-être  bientôt,  en  une 
méthode  idéale.  On  ne  doit  donc  pas  abandonner  son  étude  détaillée  (1). 
ç 

M.  J.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  Depuis  1910,  j’ai  appliqué  systématique¬ 
ment  les  injections  intramusculaires  de  salvarsan  puis  de  néo  ou  de  novosal- 
varsan.  Cette  méthode  est  inoffensive  et  donne  des  ré.sultats  au  moins  égaux  , 
aux  injections  intrarachidiennes.  Je  fais  une  injection  toutes  les  quatre  à 
cinq  semaines,  en  employant  une  solution  d’eau  stérilisée  de  1  c.  c.  pour  ‘ 

10  c.  c.  de  produit,  injecté  dans  le  muscle  fessier  30,  puis  45,  puis  60  c.  c. 

On  n’observe  généralement  que  des  phénomènes  locaux  passagers  ;  comme 
réaction  générale,  rarement  des  nausées  et  des  troubles  gastriques  fugaces. 

Je  dépasse  rarement  60  c.  c.  Dans  des  cas  graves,  on  peut  atteindre  75  à 
90  cgr.  Les  résultats  ont  été  excellents  dans  des  formes  très  variées  de 
syphilis  nerveuses  ;  dans  un  grand  nombre  de  cas,  nous  avons  constaté 
la  disparition  dos  symptômes,  en  même  temps  que  la  réaction  de  Bordet-  '' 
Wassermann  devenait  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien.  La  méthode  intramusculaire  est  la  plus  recommandable  et  la 
plus  efficace  à  condition  d’être  prolongée  pendant  a.ssez  longtemps;  la  y 
durée  du  traitement  varie  do  quatre  mois  à  [)lusieurs  années,  en  général  V; 
six  à  dix  piqûres  suffisent.  j 

Les  dérivés  salvarsanés  sont  do  beaucoup  supérieurs  à  l’iodure  et  au 

(1)  Note  bibliographique  personnelle. 

La  Reaccion  de  Lange  \oro  coloidal)  en  la  paralysia  gérai,  thèse  du  doctoral,  Madrid,  1918.  ,■ 

Lai  nvostogacion  de  las  globulinas  edi  liquido  c.-r,  en  los  neurosifllilicos  :  técnica,  valof 
diagnostico  o  indicaciones  pronosticas.  Gaceta  méd.  catalana,  .septembre  1919. 

Nota  sobre  la  tècnica  de  las  injeccions  intra-raquidies  pel  metode  de  la  gravetat.  Tre- 
balls  de  la  Soc.  Biol,  de  Barcelona,  1918. 

Nota  sobre  la  reaccion  de  Boveri.  Ibid.,  1918. 

Note  sur  la  réaction  do  la  gomme  mastic.  C.  R.  Soc.  Biol,  de  Paris,  déc.  1919, 

Resultados  del  tratamienlo  intrarraquideo  (sueros  mercurializados)  en  las  neurosifilis* 
Premier  Congrès  national  de  médecine,  Madrid,  avril  1919. 

Significacion  de  la  puncion  lombar  en  los  siflliticos.  Gac.  méd.  cal.,  février  1919. 

Prophylaxie  et  traitement  des  syphilis  nerveuses.  Réponse  à  l’enquête  des  Ann.  mal.  vénéf"  1 
1920  (en  collaboration  avec  M.  le  proresseiir  Pryui).  1 

Nos  résultats  personnels. dans  le  traitement  intra-rachidien  (scrums  mercurialises  et  néO'  J 
salvarsanisés)des  neurosyphilis.  Revue  neurologique,  mais  1920,  1 
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mercure  ;  ceux-ci  produisent  des  améliorations,  mais  ils  agissent  défavora¬ 
blement  sur  l’état  général,  ils  ne  stérilisent  en  général  pas  l’organisme  ; 
le  néo  ou  novosalvarsan  tonifie  l’état  général,  fait  disparaître  les  symptômes 
morbides  ;  il  amène  une  stérilisation  définitive  des  centres  nerveux. 

Je  peux  citer  notamment  le  cas  d’un  tabétique  chez  lequel  le  traitement 
ioduré  mercuriel  ne  donna  que  des  résultats  passagers  et  de  l’amaigrisse» 
ment  ;  le  salvarsan,  en  injections  intramusculaires,  amena  une  guérison 
rapide  et  définitive. 

Cinquante-deux  tabétiques  ont  été  traités  suivant  la  méthode  intra¬ 
musculaire  ;  14  sont  guéris  avec  des  séquelles  peu  importantes,  6  sont  morts 
de  maladies  intercurrentes,  12  améliorés  ont  abandonné  le  traitement, 
9  ne  s’améliorent- pas.  D’une  manière  générale,  les  douleurs  fulgurantes  et 
en  ceinture  disparaissent,  l’incoordination  diminue,  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  devient  négative  tant  dans  le  sang  que  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  les  réflexes  tendineux  restent  abolis,  l’inégalité  et  la  rigidité 
papillaires  persistent. 

Le  traitement  doit  être  régulier,  ininterrompu  et  doit  se  prolonger  jus¬ 
qu’à  la  guérison  qui  est  plus  ou  moins  rapide  suivant  les  sujets. 

Le  désaccord  règne  parmi  les  auteurs  concernant  l’efficacité  du  traitement 
salvarsanisé  tant  par  injections  intraveineuses  qu’intrarachidiennes.  Il 
®’egit  tout  d’abord  de  s’entendre  sur  ce  qu’est  la  paralysie  générale  :  la 
luégalomanie,  l’agitation  maniaque,  les  troubles  pupillaires,  la  lympho¬ 
cytose,  l’hyperalbuminose,  le  Bordot-Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide 
céphalo-rachidien  ne  suffisent  pas  à  poser  le  diagnostic.  Certains  cas  de  ce 
genre  ont  guéri  trop  rapidement  par  le  traitement  salvarsanisé  pour  être 
Considérés  comme  des  paralysies  générales.  Le  symptôme  pathognomonique 
cette  affection  est  l’embarras  de  la  parole.  Le  traitement  a  toujours 
consisté  dans  les  injections  intramusculaires  faites  selon  les  principes  pré¬ 
cédents. 

Au  début  de  la  paralysie  générale,  nous  avons  obtenu  des  guérisons  com¬ 
plètes  avec  disparition  des  symptômes,  stérilisation  du  sang  et  du  liquide 
céphalo-rachidien,  disparition  de  la  lymphocytose  et  de  l’hyperalbuminose  ; 

9  cas,  5  guérirent  complètement,  2  virent  disparaître  les  symptômes 
Sans  que  le  liquide  céphalo-rachidien  devînt  négatif,  2  eurent  des  rechutes 
ttiortelles. 

Dans  la  paralysie  générale  avancée,  nous  avons  constaté  une  survie  de 
^Ix-sept  années,  une  autre  do  plus  de  sept  années.  Dans  plusieurs  cas,  il 
^  constaté  la  stérilisation  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  ces 
'Malades  sont  alors  guéris  de  leur  paralysie  générale,  mais  restent  déments 
plus  ou  moins  profonds.  Manié  avec  précaution,  le  traitement  peut  être 
Appliqué  même  lorsqu’il  y  a  des  escarres.  Je  peux  citer  un  cas  de  ce  genre 
uns  lequel  le  néo  provoqua  un  revirement  complet,  la  cicatrisation  d’es- 
carres  profondes  et  une  amélioration  générale  durable. 

Mm.  Pomaret  et  Marcel  Bloch,  présentés  par  M.  Jeanselme.  — 
y^icintités  d'arsenic  contenues  dans  les  organes  d'un  sujet  ayant  succombé 
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à  un  syndrome  polynévritique  an  cours  d’un  traitement  novarsenobenzolique. 
—  Nous  donnons  à  titre  documentaire  le  résultat  d’analyses  effectuées  ^ 
partie  au  laboratoire  de  M.  Kohn  Abrest,  en  partie  au  laboratoire  de  la 
clinique  (professeur  Jeanselme)  par  la  méthode  de  Gabriel  Bertrand,  après 

Répartition  de  l'arsenic  dans  les  organes. 


l’OmS  TOTAL 

ARSIÀMC 

ARSFNIC 

OlKiANKS  ANALYSÉS 

de  chacun  des 
organes 

de  roi'gftoe 

rnp(.orté  ft  (00  gr. 
d'organe 

grammes 

milligr. 

milligr. 

Phanères  :  Poils  :  0  gr.  95 . 

0,013  dans  les 

—  Ongles  :  2  gr.  07 . 

30  ? 

3,02  analysés. 

0,42 

3  gr.  02 . 

(Peau  du  ventre  analysée  :  15  gr.). 

3  000  (pour  la 

6,6 

0,22 

lotalilé  do  la 

peau). 

Capsules  surrénales . 

15  les  deux. 

0,03 

0,19 

Reins  (dr.  200  gr.  ;  g.  270  gr.) . 

570 

0,57 

0,10 

Moelle  (dors,  lonil).  et  queue  do  che¬ 

0,013  dans  les 

val)  . . 

? 

15  gr.  anal. 

0,085 

Cervelet . 

140 

0,092 

0,066 

Liquide  céphalo-rachidien . 

150  ? 

0,06 

0,04 

Cœur . 

590 

0,188 

0,033 

Pancréas . 

120 

0,032 

0,028 

Intestins  (l’analyse  a  porté  sur  le 

grêle  et  son  contenu  fécal) . 

8  000  ? 

1,60 

0,02 

Cerveau . 

1  200 

0,24 

0,02 

Côtes  (pour  le  squelette) . 

6  000  ? 

1,20 

0,02 

Rate . 

150 

0,015 

0,01 

Urines  (de  l’avant-veille  du  décès)  . 

550 

.  0,026 

0,004 

Bile  (30  gr.) . 

? 

Traces. 

Foie  (recherche  sur  200  gr.) . 

1  700 

Traces. 

_ 

Bulbe,  moelle  cervicale  et  plexus 

lombaire . 

? 

Néant. 

_ 

Poumons . 

? 

Néant. 

— 

Total . 

10,679 

Dans  ce  tiiLileiiii  ie.s  organes  ont  été  clas-sés  en  tenant 

compte  de  la  teneur  en  arsenic 

rapporter  à  lUO  graimnoï»  ci’uixnnü. 

En  l’a))senco  de  données  précises,  nr 

)us  avons  adopté  comme  poids  total  pour  les 

phancres  :  .iO  pr.  ;  les  intestins,  8  k^r.  ;  le  liquide  céphalo-rachidien,  150  c( 

;  ;  le  squelette  : 

6  kgr.  Ces  chilTres  n  ont  rien  d’exagéré. 

1 

destruction  des  matières  organiques  par  le  procédé  azoto-8ulfuri([ue  de 
Denigès. 

Nous  donnerons  ultérieurement  les  conclusions  que  peuvent  comporter 
les  recherches  cliniques  et  histologiques  comparées  aux  résultats  chimique». 
Aujourd’hui,  nous  voulons  seulement  indiquer  les  quantités  totales  d’ar¬ 
senic  trouvées  dans  les  organes,  les  sécrétions  et  les  excrétions,  et  classée» 
dans  le  tableau  ci-dessus  en  quantités  décroissantes  par  rapport  à  la  teneur 
on  arsenic  pour  100  gr.  d’organes. 

Ce  travail  fait  suite  aux  recherches  poursuivies  avant  la  guerre  dans  1» 
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service  du  professeur  Jeanselme,  par  Je  regretté  Bougrand  tué  à  l’emiemi. 

Il  s’agit  d’un  sujet  de  47  ans,  traité  depuis  juillet  1919  pour  une  syphilis 
aneienne  méconnue.  En  juillet-août  1919,  il  reçut  10  injections  intravei¬ 
neuses  à  dose  moyenne  de  0  gr.  60  de  novarsenobenzol  (total  5  gr.  10).  En 
septembre,  ictère  d’intensité  moyenne  qui  guérit  spontanément.  En  dé¬ 
cembre  1919,  nouvelle  série  intraveineuse.  Six  injections  de  novarseno¬ 
benzol  (total  1  gr.  95).  Cette  dernière  série  fut  interrompue  par  l’apparition 
de  phénomènes  douloureux  et  moteurs,  pour  lesquels  le  malade  entra  dans 
le  service.  On  assista  à  l’établissement  d’une  polynévrite  ascendante,  avec 
mort  en  deux  mois  et  demi  (27  avril  1920)  au  milieu  de  phénomènes  bul¬ 
baires. 

L’autopsie  ne  montra  aucune  lésion  macroscopique  caractéristique  des 
.viscères  ni  du  système  nerveux. 

Le  total  de  l’arsenic  ramené  par  calcul  à  la  totalité  des  organes  analysés 
est  on  somme  très  faible  (10  milligr.). 

Sans  entrer  dans  le  détail  de  l’interprétation  de  ces  résultats  analytiques, 
nous  voulons  faire  remarquer  que  deux  mois  et  demi  après  la  dernière  injec¬ 
tion,  l’arsenic  est  encore  chez  ce  malade  en  voie  d’élimination  (très  faibles 
quantités  dans  l’urine,  présence  dans  le  rein)  ;  les  phanères  et  la  peau,  ees 
•derniers,  pour  100  gr.  d’organes  se  sont  montrés  les  plus  riches  ;  puis  viennent 
les  surrénales  où  la  quantité  est  relativement  considérable  eu  égard  aux 
Autres  organes. 

Dans  le  système  nerveux  (cervelet,  cerveau,  liquide  rachidien,  moelle, 
ïfueuo  de  cheval  dorso-lombaire),  la  quantité,  quoique  très  faible,  est  à 
Retenir. 

Il  n’a  été  rien  trouvé  dans  le  bulbe,  la  moelle  cervicale  et  les  nerfs  du! 
plexus  lombaire.  j 

M.  .Stexvers  (d’Utrecht).  —  C’est  à  la  demande  de  M.  le  professeur 
Winkler,  empêché  d’assister  h  cette  réunion  par  des  circonstances  impré- 
que  je  dois  l’honneur  de  prendre  la  parole.  Cela  me  donne  en  même  temps 
l’occasion  hautement  appréciée  de  faire  connaissance  avec  les  opinions  des 
®iédecins  français  concernant  les  questions  intéressantes  de  la  syphilis 
®orvouse.  En  effet,  entrer  en  contact  avec  les  neurologues  français  qui  ont 
fïeroé  tant  d’influence  sur  nos  conceptions  cliniques,  est  pour  moi  très 
liïiportant. 

Qu’il  me  soit  permis  do  contribuer  dans  les  limites  de  mes  forces  aux  dis¬ 
cussions  de  cette  réunion  et  d’illustrer  brièvement  notre  opinion  sur  quelques- 
^'Ues  des  conclusions  de  l’introducteur. 

Il  va  de  soi  que  le  matériel  dont  nous  disposons  n’atteindra  jamais  dans 
Iju  pays  comme  le  nôtre  une  étendue  aussi  large  que  dans  les  autres  pays 
c  l’Europe.  C’est  pour  cela  que  je  ne  croyais  pas  utile  de  vous  donner  une 
®Iatistique  du  nombre  des  cas  traités  dans  la  clinique  d’Utrecht,  mais  de 
Relever  seulement  quelques-uns  d’entre  eux  qui  se  prêtent  à  des  observa- 
lons  plus  ou  moins  importantes.  En  premier  lieu,  quelques  mots  sur  le 
•■sitemcnt  de  la  démence  paralytique  en  général  et  de  notre  impression 
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que  nous  n’ayons  que  fort  peu  à  attendre  d’injections  intraveineuses  en  ce 
qui  concerne  le  tabes  et  la  paralysie. 

Heureusement,  je  suis  en  état  de  vous  démontrer,  à  l’aide  d’une  repré¬ 
sentation  graphique,  quelques  cas  où  les  réactions  sont  bien  influencées  par 
l’injection  intraveineuse,  mais  d’une  manière  qui  défie  toutes  nos  prévisions. 
L’examen  des  changements  se  produisant  dans  les  réactions  Wassermann  du 
sang  et  arachnoïdien  montre  qu’ils  se  comportent  des  manières  les  plus 
différentes. 

On  s’imagine  facilement  qu’après  une  série  d’injections  : 

a)  La  réaction  de  Wassermann  baisse  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans 
le  liquide  arachnoïdien  (type  a)  ; 

b)  Que  la  réaction  de  Wassermann  baisse  dans  le  sang  et  monte  dans 
le  liquide  arachnoïdien  (type  b)  ; 

c)  Que  la  réaction  de  Wassermann  monte  dans  le  sang  et  baisse  dans 
le  liquide  arachnoïdien  (type  c)  ; 

d)  Que  la  réaction  de  Wassermann  monte  aussi  bien  dans  le  sang  que  dans 
le  liquide  arachnoïdien  (type  d). 

On  rencontre  ces  quatre  réactions,  même  avec  des  transitions,  où  une 
de  ces  réactions  ne  comporte  pas  de  changements. 

Quant  au  numéro  un,  nous  constatons  qu’après  une  série  complète  d’in¬ 
jections  (3  gr.  150),  la  réaction  de  Wassermann  monte  dans  le  liquide  arach¬ 
noïdien  et  se  maintient  à  la  même  hauteur  dans  le  sang  (type  b). 

Trois  mois  plus  tard,  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  liquide  arach¬ 
noïdien  présente  de  nouveau  une  chute  ;  elle  atteint  enfin  la  hauteur  qu’elle 
avait  avant  l’injection,  tandis  que  la  réaction  do  Wassermann  dans  le  sang 
monte  jusqu’à  9.  Entre  temps,  l’albumine  et  le  nombre  de  cellules  rede¬ 
viennent  absolument  normaux. 

Sans  aucune  thérapie  ultérieure,  la  réaction  de  Wassermann  va  baisser, 
après  environ  huit  mois,  aussi  bien  dans  le  sang  (4)  que  dans  le  liquide 
arachnoïdien  pour  monter  ensuite  de  nouveau  spontanément  respective¬ 
ment  jusqu’à  6  et  5.  En  mai  1917,  on  constate  la  présence  de  plus  de  50  cel¬ 
lules  et  d’une  réaction  albuminoïde  faible. 

Après  une  série  d’injections  à  court  intervalle,  la  réaction  de  Wassermann 
dans  le  liquide  arachnoïdien  baisse  de  nouveau  jusqu’à  3.  Le  nombre  de 
cellules  diminue  fortement,  l’albumine  au  contraire  reste  constante,  tandis 
que  la  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  monte  jusqu’à  8  (type  c). 

Au  commencement,  les  réactions  de  Wassermann,  sang  et  liquide  arach- 
rtoïdien,  vont  de  paire.  Ce  n’est  qu’après  le  second  traitement  que  les  courbes 
divergent,  la  réaction  de  Wassermann  sang  montant,  celles  dans  le  liquide 
arachnoïdien  baissant  (type  c).  Le  nombre  des  cellules  réagit  parfaitement 
à  l’injection. 

Le  second  cas  se  comporte  autrement.  .Sous  l’influence  d’une  série  d’in¬ 
jections,  la  réaction  do  Wassermann  liquide  arachnoïdien  monte  et  1® 
nombre  des  cellules  augmente  (type  d),  tandis  que  dans  le  troisième  caSi 
un  cas  do  paralysie  typique,  les  séries  d’injection  ont  donné  constammeht 
des  améliorations  (type  n),  sans  que  cela  ait  amené  des  résultats  au  poiii* 
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de  vue  clinique.  Faute  de  thérapie,  la  réaction  de  Wassermann  liquide  arach¬ 
noïdien  devenait  rapidement  maximale,  l’alhumine  et  les  cellules  augmen¬ 
tant  également. 

Le  quatrième  cas  de  paralysie,  typique  présente  après  l’injection,  égale¬ 
ment  une  baisse  typique  de  toutes  les  réactions  sans  que  l’image  clinique 
en  subisse  aucune  influence  (type  a). 

Le  cinquième  cas,  celui  d’une  taboparalysie,  se  caractérise  par  la  conduite 
extrêmement  capricieuse  des  quatre  réactions.  Après  la  seconde  série  en 
effet  se  produit  une  forte  montée  de  la  réaction  de  Wassermann  sang  (type  e) 
qui  fait  place  à  son  tour  à  une  baisse  pour  atteindre  même,  au  bout  de  trois 
ans,  zéro,  tandis  que  la  réaction  de  Wassermann  liquide  rachidien  atteint 
i  peu  près  sa  hauteur  ancienne  (type  h). 

Dans  le  sixième  cas,  la  réaction  de  Wassermann  sang  présente  une  baisse, 
celle  dans  le  liquide  arachnoïdien  au  contraire  s’élève  (type  h)  ;  tandis  que 
le  nombre  des  cellules  et  l’albumine  ne  changent  pas. 

Ceci  suffit,  il  me  semble,  pour  vous  prouver  qu’il  ne  peut  pas  être  ques¬ 
tion  de  constance  dans  l’influence  que  subissent  les  réactions  de  Wassermann. 
Toutes  les  combinaisons  qu’on  puisse  s’imaginer  (a,  è,  c,  à)  se  présentent 
ftvec  une  fréquence  à  peu  près  égale. 

C’est  le  nombre  des  cellules  dans  le  liquide  arachnoïdien  qui  se  prête 
encore  le  mieux  à  une  rectification.  Dans  la  plupart  des  cas,  il  présente, 
nprès  le  traitement,  une  diminution  (pour  les  exceptions,  voir  par  exemple 
le  second  cas)  qui  n’est  pourtant  pas  définitive.  Car,  ni  du  point  de  vue  cli¬ 
nique,  ni  en  ce  qui  concerne  les  changements  dans  le  liquide  arachnoïdien  ne 
peut-il  être  question  d’iin  résultat  définitif  après  un  traitement  intraveineux. 

II  semble  que  les  injections  sous-arachnoïdiennes  donnent  de  meilleurs 
résultats. 

Dans  un  cas  (7)  où  des  injections  intraveineuses  ne  donnaient  qu’une  amé¬ 
lioration  de  courte  durée,  tous  les  phénomènes  émétiques  disparaissaient  du 
liquide  arachnoïdien  après  des  injections  sous-arachnoïdiennes  d’une  assez 
Rrande  quantité  do  néosalvarsan.  Ce  cas,  où  les  réactions  restaient,  même 

bout  d’une  année,  complètement  négatives,  est  unique,  au  moins  dans 
ûotre  casuistique.  On  est  enclin  à  se  demander  si  nous  avions  réelle- 
lûent  affaire  à  un  cas  de  tabes  paralytique.  Le  ptosis  de  la  paupière  gauche, 
los  troubles  de  la  mémoire,  l’absence  du  réflexe  aobilléen  à  droite,  les  troubles 
la  kinesthésie  de  l’orteil  droit,  sans  autres  phénomènes  de  la  moelle, 
ùous  font  soupçonner  un  commencement  de  taboparalysie  ;  les  réactions 
positives  accentuées  dans  le  liquide  arachnoïdien  donnent  une  indication 
le  même  sens.  Youloir  alléguer  le  résultat  positif  des  injections  comme 
’toe  preuve  contre  la  diagnose  de  démence  paralytique  me  semble  être  trop 
prématuré. 

Dans  les  autres  cas  d’injection  sous-arachnoïdienne  que  je  vous  montre 
on  ne  remarque  presque  rien  des  influences  sur  les  réactions  mentionnées 
•  oi-dessous.  Ce  sont  des  paralysies  complètement  développées.  C’est  pourtant 
question  ouverte  si  une  cure  plus  vigoureuse  n’avait  pas  donné  de  meil¬ 
leurs  résultats. 
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La  conclusion  que  je  me  crois  justifié  de  tirer  de  ces  expériences  peut  se- 
résumer  ainsi.  II  est  indiqué  de  faire  des  injections  sous-aracbnoïdiennes  à' 
doses  de  1-1  gr.  5  en  cas  de  tabes  et  de  paralysie,  surtout  à  la  période  ini¬ 
tiale,  prenant  garde  de  ne  pas  monter  trop  rapidement.  Des  exacerbations 
aiguës  pendant  le  traitement  ne  forment  cependant  pas  une  indication  contre 
la  continuation  de  la  cure. 

C’est  en  passant  que  je  voudrais  encore  dire  un  mot  sur  la  genèse  des  symp¬ 
tômes  cliniques  de  la  démence  paralytique,  spécialement  à  propos  d’une 
observation  faite  dans  la  clinique  de  psychiatrie  et  de  neurologie  à  l’Uni¬ 
versité  d’Utrceht.  Il  s’agit  d’un  homme  de  24  ans,  atteint  de  syphilis 
secondaire  avec  des  condylômes  lata  typiques.  Se  basant  sur  l’image  cli¬ 
nique  seule,  on  aurait  diagnostiqué  une  démence  paralytique.  La  méga¬ 
lomanie  (grandes  découvertes,  construction  d’usines,  etc.),  les  troubles 
typiques  du  langage  et  la  mimique  caractéristique  des  paralysies  complé-- 
tèrent  l’image.  Sous  l’influence  d’une  cure  de  Hg.,  les  symptômes  s’amé¬ 
lioraient  rapidement. 

De  telles  observations,  qui  démontrent  sur  le  vif  comment  se  forme,  sou» 
l’influence  de  toxines  (jui  naissent  à  la  suite  de  la  syphilis,  l’image  clinique 
de  la  démence  paralytique,  nous  mènent  à  supposer  <{ue  cette  psychose 
de  la  paralysie  naît  également  sous  l’influence  dev_toxine8  et  qu’il  ne 
faut  pas  la  concevoir  comme  l’effet  d’une  destruction  du  tissu  céixibral. 

On  s’imagine  facilement  que  la  démence  progressive  se  présente  princi¬ 
palement  comme  l’effet  d’une  destruction  du  cerveau.  Il  est  pourtant  vrai¬ 
semblable  que  les  exacerbations  psychopatliiques,  qui  se  rencontrent  sou» 
des  formes  toutes  différentes  dans  tant  de  cas  de  paralysie,  se  basent  sur  une 
action  des  toxines.  Ce  sont  surtout  les  phases  délirantes  se  présentant  par¬ 
fois  au  cours  d’une  paralysie  qui  se  mettent,  me  semble-t-il,  à  l’appui  de- 
cette  opinion.  Les  nombreuses  sous-divisions  de  la  paralysie  montrent 
saffisamment  combien  grande  est  la  variété  des  phénomènes. 

Ces  exacerbations  psychopathiques  adoptent  des  forme-s  très  différentes; 
il  est  pourtant  difficile  de  méconnaître  tout  ce  qu’elles  ont  de  commun  et  , 
cela  principalement  à  cause  du  caractère  grossier  et  absurde  des  symp¬ 
tômes.  Je  ne  veux  pourtant  pas  défendre  l’opinion  que  les  symptômes  d’une  ;i 
paralysie  sont  toujours  typiques;  loin  de  là.  .Seuls  les  cas  classiques  pré- 
sentent  un  type  bien  déterminé. 

L’observation  d’un  grand  nombre  de  paralysies  confirme  en  tous  point»  ■; 
la  thèse  qu’en  diagnostic  psychiatrique  l’image  clinique  ne  peut  former 
la  base  d’une  classification  des  psychoses. 

Les  trouvailles  inattendues  de  réactions  positives  de  Wassermann  dan» 
bon  nombre  de  psychoses  et  les  résultats  parfois  négatifs  dans  les  cas  qui  se 
présentent,  au  point  de  vue  symptomatologique,  comme  des  paralysie»» 
le  prouvent  suffisamment.  Le  manque  d’unité  dans  la  littérature  quant  aU  ' 
concept  de  démence  paralytique,  doit  sans  doute,  pour  une  part,  être  attri- 
buée  à  cette  circonstance.  Je  partage  l’opinion  de  Plant  et  d’autres  •  ' 

«"pas  de  paralysie  sans  lues  »  à  condition  qu’on  classifie  la  psychose  d» 
point  de  vue  étiologique.  Symptomatologiquement,  l’imago  clinique  qu’oB  »  ^ 
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résumé  jusqu’à  présent  snus  le' nom  de  démence  paralytique,  naît  parfois 
sous  l’influence  de  causes  tout  à  fait  différentes. 

Si  on  veut  maintenir  la  classification  symptomatologique,  ce  qui  seraj 
bien  nécessaire,  aussi  longtemps  que  des  meilleures  feront  défaut,  il  s’impose, 
me  semblo-t-il,  do  sous-diviser  la  démence  paralytique  d’après  ses  causes  :  à 
savoir,  démence  paralytique  syphilitique,  traumatique,  etc. 

M.G,  Marinesco  (de  Bucarest)  (note  transmise).  —  Mécanisme  d'adianet 
technique  des  injections  intra-arachndidiennes  de  sérum  salvarsanisé^  —  Si  les 
injections  intra-arachnoïdiennes  de  sérum  salvarsanisé  gagnent  de  plus  en 
plus  de  nombreux  partisans,  le  moyen  d’action  de  ce  traitement  n’est  pas 
encore  bien  élucidé.  Stüluner  a  prétendu  que  l’action  du  sérum  salvarsanisé. 
w  vivo  dépend  tout  simplement  de  la  teneur  du  sérum  en  salvarsan  et  que  le 
sérum  devient  inactif  lorsqu’on  ne  peut  plus  y  déceler  la  présence  du  salvar¬ 
san.  C’est  là  la  raison  pour  laquelle  cet  auteur  préconise  le  sérum  salvarsanisé 
^  vitro,  pratique  que  nous  avions  mise  en  application  avec  M.  Minea  (1), 
pendant  le  courant  des  années  1913  et  1914.  De  leur  côté,  Levaditi  (2)v 
A-  Marie  et  de  Martel  ont  injecté  le  sérum  salvarsanisé  sous  la  dure-mère 
®  des  paralytiques  généraux,  chez  lesquels  ce  traitement  a  provoqué  des 
l'éactions  très  intenses.  Plus  récemment,  M.  Lafora  a  recommandé  l’emploi 
du  sérum  salvarsanisé  in  vitro  à  la  dose  de  7  milligr.  de  novarsenobenzol 
6n  injections  intra-arachnoïdiennes.  Il  a  obtenu  des  effets  curatifs  très  mani¬ 
festes  portant  aussi  bien  sur  les  symptômes  subjectifs  que  sur  les  symptômes 
somatiques  ou  objectifs  des  tabétiques  et  des  paralytiques  généraux. 

Dans  le  but  d’apporter  quelque  lumière  dans  le  mécanisme  d’action  du 
®érum  salvarsanisé  in  vivo,  nous  avons  entrepris  quelques  recherches  avec  le 
foncours  de  MM.  A.  Popesco  et  D.  Paulian.  C’est  dans  ce  but  qu’après  l’in- 
Ifiction  intraveineuse  de  0  gr,  75  de  néosalvarsan,  on  a  examiné  le  sérum  et 
parfois  le  liquide  céphalo-rachidien  à  différents  intervalles  après  l’injection 
pour  déterminer  d’une  part  dans  l’un  et  l’autre  la  quantité  d’arsenic,  à 
*  aide  de  l’appareil  de  Marsch  ou  encore  la  présence  de  l’arsénobenzol  à 
f  aide  de  la  réaction  d’Abelin. 

Déjà  en  1910,  MM.  Sicardet  M.  Bloch  (4)  avaient  cherché,  avec  le  concours 
M.  Ogier,  la  perméabilité  méningée  à  l’arsénobenzol.  Sur  dix  tubes  de 
*>quide  céplialo-racliidien  prélevés  d’mie  heure  à  une  heure  et  demie  après 
^  Section,  on  a  trouvé  l’anneau  caractéristique  de  la  présence  de  l’arsenic 
ces  mêmes  malades,  la  recherche  était  devenue  négative  le  lendemain 
les  jours  suivants. 

Comme  il  est  connu,  et  cela  ressort  également  des  recherches  de  MM.  Jean- 

^^(1)  MM.  G.  Marinesco  ot  J.  Minea,  Emploi  des  injections  de  sérum  salvarsanisé  in  vivo 
vitro.  Compte  rendu  de  la  Soc.  de  Biol.  1914,  séance  du  !“'■  janvier. 

(2)  Levaditi,  A.  Marie  dt  de  Marted,  Injections  de  sérum  salvarsanisé  sous  la  dure- 
^  cérébrale  chez  les  paralyti-cpies  généraux.  Soc.  de  Biol.,  13  décembre  1913. 
tift*  Lafora,  Traitement  intra-rachidien  des  alîections  syphilitiques  et  parasyphi- 

Mhes  du  système  nerveux.  Bev.  neurol,  août  1919,  n»  8. 
renrf  Marcel  Bloch,  Perméabilité  méningée  à  Tarsenobenzol  (Compte 

habituel  de  la  Soc.  de  Biol.,  séance  du  24  décembre  1910). 


736 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Belme  (1)  et  Raoul  Bertrand  en  dehors  de  l’arsenic  circulant  dans  le  sang 
après  l’injection  d’arsenobenzol,  il  y  a  encore  une  certaine  quantité  de  cette 
substance  qui  se  fixe  dans  le  foie,  la  rate  et  les  poumons  et  aussi  une  certaine 
proportion  de  salvarsan  qu’on  peut  déceler  dans  le  cerveau  et  le  système 
nerveux  central. 

On  pratique  une  injection  intraveineuse  de  75  centigr.  et  une  heure 
après  on  peut  constater  que  la  dose  d’arsenic  dosée  contenue  dans  le  sérum 
est  de  0,0168  %o.  La  réaction  d’Abelin  est  positive  dans  le  sang  et  faiblement 
positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Vingt-quatre  heures  après  l’in¬ 
jection,  on  ne  trouve  plus  trace  d’arsenic  dans  le  sérum,  la  réaction  d’Abelin 
est  négative  dans  le  sang  et  légèrement  positive  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Même  résultat  en  ce  qui  concerne  la  réaction  d’Abelin  chez  trois 
autres  malades  atteints  de  tabes  ou  de  paralysie  générale,  c’est-à-dire 
qu’elle  est  négative  dans  le  sang  au  bout  de  vingt-quatre  heures  et  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  on  n’en  trouve  que  des  traces  ou  bien  elle  fait  com¬ 
plètement  défaut.  Par  conséquent,  la  teneur  en  arsenic  du  sérum  salvar- 
sanisé  provenant  du  sang  extrait  après  vingt-quatre  heures  est  égale  à  zéro. 

Si  donc  on  devait  faire  usage  de  ce  sérum  et  si  son  efficacité  dépendait 
tout  simplement  de  la  quantité  d’arsenobenzol  qu’il  recèle,  son  action  serait 
absolument  nulle.  Dans  de  pareilles  conditions,  on  devrait  s’adresser  au 
sérum  d’un  sang  extrait  quelques  heures  après  l’injection.  Comme,  d’autre 
part,  nous  avons  constaté  que  la  quantité  d’arsenic  diminue  progressivement 
à  partir  d’une  heure  après  l’injection,  c’est  après  ce  temps  qu’il  faut  recueillir 
le  sérum  salvarsanisé.  Cette  constatation  concorde  avec  la  technique  pré¬ 
conisée  par  Swift  et  Ellis,  qui  ont  recueilli  le  sang  une  heure  après  l’injection. 

Dans  nos  recherches  antérieures  commencées  avec  M.  Minea  en  1910, 
nous  avons  recueilli  le  sang  vingt-quatre  heures  après  l’injection,  conduits 
par  l’idée  que  le  sérum  salvarsanisé  agit  non  pas  tant  par  sa  contenance  en 
arsenic,  mais  plutôt  par  l’influence  des  anticorps  produits  par  l’injection  de 
néosalvarsan.  Effectivement,  nous  avons  vu  que  le  sérum  salvarsanisé, 
recueilli  après  ce  laps  de  temps,  exerce  une  action,  lente,  il  est  vrai,  sur  la  .■ 
motilité  du  spirochète  pallida. 

Mais  il  y  a  d’autres  arguments  qui  nous  autorisent  à  admettre  qu’on  ne 
peut  pas  rapporter  l’action  curative  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo  tout  sim¬ 
plement  à  la  présence  du  salvarsan.  En  effet,  nous  avons  constaté  que  six  , 
injections  d’autosérum  salvarsanisé  dans  la  cavité  arachnoïdienne  des  sujets 
atteints  d’affection  syphilitique  du  système  cérébro-spinal  produisent,  daï^® 
les  cas  récents,  une  guérison  .ou  une  amélioration  supérieure  aux  résultats 
fournis  par  l’injection  de  mercure  ou  de  néosalvarsan.  Or,  la  quantité  d’ar¬ 
senic  ou  do  néosalvarsan  contenue  dans  ce  sérum  est  très  minime.  C’est  ainsi  , 
qu’en  injectant  toutes  les  semaines  10  c.  c.  de  sérum  salvarsanisé,  nous  injec¬ 
tons  de  fait  0,00013  arsenic  ou  0,00065  salvarsan,  en  admettant  que  le  néo- 
salvarsan  se  trouve  tel  quel  dans  le  sérum.  Dans  les  six  injections  hebdo-  ,j 

(1)  MM.  E.  Jbanselme,  Du  traitement  de  la  syphilis  par  le  606.  L'Œuvre  médico-chi'  | 
rurgicale,  n»  72,  juillet  1913.  | 
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madaires,  c’est-à-dire  pendant  une  période  de  quarante-deux  jours,  nous 
injectons  effectivement  0,00078  d’arsenic  ou  bien  0,0039  de  néoaalvarsan, 
par  conséquent,  une  moyenne  de  4  milligr.  pendant  quarante-deux  jours, 
quantité  infime  par  rapport  aux  résultats  obtenus.  Nous  pensons  donc  qu’il 
intervient  d’autres  agents  qui  nous  expliquent  les  effets  curatifs  du  sérum 
salvarsanisé.  Mais  il  y  a  un  argument  d’un  autre  ordre  qui  niilite  en  faveur 
de  l’invervention  d’un  autre  facteur  capable  de  produire  ces  effets.  Ce  sont 
les  recherches  de  Lévy,  Gissler,  qui  ont  montré  qu’il  existe  une  relation  entre 
l’azote  total  et  la  quantité  d’anticorps  présents  dans  le  liquide  de  l’organisme. 
A  cet  effet,  nous  avons  prié  M.  A.  Popesco  de  doser  l’azote  total  avant  et 
après  l’injection  de  75  centigr.  de  néosalvarsan.  Voici  les  résultats  obtenus 
à  l’aide  de  la  méthode  de  Kjeldahl  : 


Avant  l’injection .  1,159  % 

Une  heure  après  l’injection .  1,232  % 

Six  heures  —  —  1,365  % 

Douze  heures  —  —  1,389  % 

'  Vingt-quatre  heures  —  —  1,394  % 


On  pourrait  objecter  que,  dans  le  sérum  préparé  une  heure  après  l’injec¬ 
tion  de  salvarsan,  l’organisme  n’a  pas  eu  le  temps  de  réagir  par  la  formation 
des  anticorps  et  il  pourrait  se  faire  aussi  que  le  salvarsan  ne  fasse  que  libérer 
les  anticorps  préexistants  ou  bien  que  le  néosalvarsan  exerce  une  action 
activante  sur  les  anticorps  et  les  spirochètes  qui  seraient  pour  ainsi  dire  sen¬ 
sibilisés  grâce  à  lui  et  facilement  phagocytés. 

11  y  a  un  point  important  dans  la  question  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo 
sur  lequel  MM.  Swift  et  Ellis  (1)  ont  attiré  l’attention,  c’est  que  l’action  spi- 
rochéticide  du  sérum  inactivé  pendant  une  demi-heure  à  56  est  beaucoup 
plus  considérable  que  celle  du  sérum  frais.  Aussi,  dans  nos  recherches,  nous 
avons  toujours  utilisé  du  sérum  inactivé. 

D’autre  part,  il  y  a  à  distinguer  entre  les  malades  auxquels  on  peut  faire 
dès  le  début  une  injection  d’une  forte  dose  de  salvarsan  (75  à  90)  et  ceux  qui 
peuvent  pas  la  supporter  à  cause  de  complications  cardiaques  ou  rénales. 
Chez  ces  derniers,  on  doit  avoir  recours  aux  injections  d’hétéro-sérum  sal- 
''^arsanisé  provenant  de  préférence  d’un  paralytique  général  qui  tolère  la 
dose  de  75  centigr.  Une  à  deux  heures  après  l’injection  chez  ce  dernier, 
recueille  le  sang,  on  laisse  le  sérum  se  séparer  jusqu’au  lendemain  et 
■ensuite  on  injecte  10  c.  c.  de  sérum  inactivé  aux  malades  qu’on  veut  traiter. 
C’est  à  ces  derniers  qu’on  pratique  le  lendemain  une  injection  intraveineuse 
de  30  à  45  centigr.  de  néosalvarsan  suivant  le  degré  de  sensibilité  manifesté 
^  l’égard  de  cette  substance.  En  d’autres  mots,  nous  pratiquons  chez  tous  les 
*halades  traités  par  le' sérum  salvarsanisé  une  injection  intraveineuse  de 
héosalvarsan,  ce  traitement  combiné  étant  plus  actif.  Gomme  la  magna- 
l'hérapie  stérilisante  d’Ehrlich  a  complètement  échoué  dans  le  traitement  de 

^  (^)  Horner,  Swift  et  A.  W.  M.  Elus,  A  Study  of  the  spirochæticidal  action  of  lhe 
^fum  or  patients  treated  with  salvarsan  [The  Journ.  of  experimental  medicine,  vol.  XVIII, 

p.  435) 
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la  syphilis,  nous  répétons  ce  traitement  combiné  pendant  six  semaines  tout 
au  moins  et  si  les  réactions  biologiques  n’ont  pas  été  supprimées  ou  très  sen- 
sibiement  réduites,  nous  recommençons  le  même  traitement  au  bout  de 
trois  mois.  Swift  et  Ellis  recommandent  l’emploi  du  sérum  salvarsanisé 
moitié  dilué  de  sérum  physiologique,  procédé  que  nous  avons  parfois  utilisé 
aussi.  Mais  dans  la  méthode  originale  d’injections  de  sérum  salvarsanisé 
que  nous  avons  inaugurée  en  1910,  nous  avons  employé  le  sérum  salvarsanisé 
concentré,  méthode  que  nous  avons  souvent  utilisée,  et  il  est  inutile  d’ajouter 
que  l’extraction  du  sang,  l’injection  du  sérum,  doivent  être  faits  dans  des 
conditions  de  propreté  absolue. 

M.  Sicard  s’est  demandé  (1)  si  le  sérum  salvarsanisé  administré  par  voce  ' 
sous-arachnoïdienne  lombaire  peut  arriver  jusqu’à  fécorce  cérébrale  où  se 
trouve  le  siège  des  parasites.  Nos  recherches  expérimentales  (2)  pratiquées 
chez  le  chien  et  ;  même  l'injeclwn  do  matières  colorantes  chez  l’homme 
démontrent  indubitablement  que  le  sérum  salvarsanisé  injecté  dans  la 
cavité  arachnoïdienne  arrive  jusqu’à  la  surface  de  l’écoree  cérébrale. 
MM.  Lafora  (3)  et  Prados  ont  fait  une  constatation  à  peu  près  ana¬ 
logue. 

Toutefois,  nous  sommes  d’avis  que,  dans  certains  cas,  on  peut  employer 
la  voie  sous-arachnoïdienne  cérébrale  pour  les  affections  syphilitiques  du 
cerveau,  mais  alors  nous  préférons  injecter  le  sérum  salvarsanisé  in  niro, 
car  l’écorce  cérébrale  supporte  plus  facilement  des  doses  de  néosalvarsan 
considérables  qu’on  ne  peut  pas  introduire  impunément  dans  l’espace 
ous-arachnoïdien  spinal.  C’est  ainsi  que  nous  avons  pu  injecter  20  milligr. 
de  néosalvarsan  dissous  dans  du  sérum  humain  dans  la  cavité  sous-arach¬ 
noïdienne  cérébrale  sans  accidents  et  nous  avons  obtenu,  tout  au  moins  chez 
un  malade,  une  amélioration  considérable  des  phénomènes  de  paralysie 
générale.  (L’emploi  des  injections  de  sérum  salvarsanisé  in  vitro  et  in  vivo 
sous  l’arachnoïde  spinale  et  cérébrale  dans  le  tabes  et  la  paralysie  générale, 
par  MM.  G.  Marinesco  et  J.  Minea,  Rev.  neuroL,  n°  5,  15  mars  1914.)  M.  Bériel 
préfère  la  voie  de  l’orbite  pour  l’introduction  de  l’agent  thérapeutique  (injec¬ 
tion  do  néosalvarsan  ou  de  sérum  salvarsanisé). 

Tout  récemment,  quelques  auteurs,  entre  autres  Nicolau,  ont  trouvé 
une  lymphocytose  abondante  dans  le  courant  do  la  deuxième  semaine 
jusqu’à  la  sixième  semaine  après  l’apparition  de  la  syphilis  primaire.  Nous 
avons  pu  confirmer  ces  recherches  et  nous  avons  constaté  que  deux  semaines  , 
après  l’apparition  du  chancre  et  pendant  le  premier  et  le  second  mois 
après  cette  apparition,  on  trouve  une  lyniphocytosc  qui  est  aussi  considé¬ 
rable  que  dans  la  paralysie  générale  (70  lymphocytes  et  même  plus  par 
division).  Aussi  nous  nous  demandons  si  en  pareil  cas  on  ne  devrait  pas 
avoir  recours  à  des  injections  intrarachidiennes  do  sérum  salvarsanisé 

(1)  M.  SicABD,  Traitement  de  la  paralysie  générale.  Le  Journal  médical  français,  25  fé¬ 
vrier  1914,  n»  2. 

(2)  G.  Mabinesco,  Nature  et  traitement  de  la  paralysie  générale.  Neurologisch  Oentrol' 
Wirtl,  1914,  n»  23. 

(3)  Lafora,  loc.  r.ii.,  p.  627. 
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in  vivo  ou  in  vitro,  comme  traitement  préventif  contre  les  affections  syphi¬ 
litiques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux  central. 

MM.  G.  Marinesco  et  D.  Paulian  (de  Bucarest)  {note  trmsnüse).  —  Le 
traitement  des  affections  syphilitiques  et  parasyphilitiques  du  système  nervmx 
central  par  l'infection  intra-arachnoïdienne  de  sérum  salvarsanisé.  —  Depuis 
1910,  l’un  de  nous  (1)  s’est  appliqué  à  faire  connaître  les  effets  curatifs  du  sé¬ 
rum  salvasanisé  in  vivo,  injecté  dans  la  cavité  arachnoïdienne  des  sujets 
atteints  d’affections  syphilitiques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux 
central.  On  ne  discute  plus  actuellement  sur  la  valeur  thérapeutique  de  ce 
traitement,  lequél,  entre  les  mains  de  Swift  et  Ellis  (2),  Eskucken  (3),  Majo- 
ther  et  Blatou  (4),  Rytina  et  G.  G  W.  Judd  (5),  Warfield  (6),  Pilsburry  (7), 
Hanson  S.  Ogilvie  (8)  et  surtout  de  Cotton  (9),  a  donné  des  résultats  supé¬ 
rieurs  aux  procédés  de  traitement  par  les  sels  mercuriels  ou  par  le  salvarsan. 

Nous  nous  proposons,  dans  la  note  actuelle,  d’apporter  une  nouvelle 
contribution  à  cette  question  et  confirmer  en  même  temps  les  bons  résultats 
obtenus  antérieurement  soit  par  nous,  soit  par  les  auteurs  précédents. 

Depuis  le  mois  d’août  de  l’année  dernière  jusqu’au  mois  de  mai  1920, 
nous  avons  soumis  au  traitement  par  la  rachisérosalvarsanothérapie  une 
•trentaine  de  malades  atteints  de  syphilis  du  système  nerveux  central 
dans  lesquels  entrent  quinze  cas  de  paralysie  générale,  dix  cas  de  tabes  et  cinq 
cas  de  méningomyélite  ou  de  méningite  basilaire.  Parmi  les  quinze  cas  de 
■paralysie  générale,  trois  se  rapportent  à  la  phase  prodromique  de  paralysie 
générale  avec  phénomènes  de  neurasthénie  ou  de  mélancolie,  quatre  autres 
008  se  rapportent  à  des  paralytiques  généraux  confirmés  sans  troubles 
psychiques  considérables  et  dans  les  autres  huit  cas  il  s’agit  de  paralysie 

(1)  O.  Marinksco,  a)  Sur  quelques  résultats  obtenus  par  le  »  6%  »  dans  le  traitement 
^*8  maladies  nerveuses,  Presse  ntédicale,  n»  8,  28  janvier  19H. 

i}  Alouni  studi  di  serotcrapia  antisifilitica.  Rijorma  inedica,  anno  XXVII,  n°  1. 

.  c)  Réunion  biologique  de  Bucarest  (séance  du  18  décembre  1913),  note  sur  l’emploi  des 
'élections  de  sérum  salvarsanisé  in  vivo  et  in  vitro  sous  l’arachnoïde  spinale  et  cérébrale 
®9ns  le  tabes  et  dans  la  paralysie  générale  (voir  aussi  Revue  neurologique,  n»  5, 15  mars  1914). 
Nature  et  traitement  de  la  paralysie  générale  {Ncurolonisches  Centralblatt,  n°  23,  1914). 
®)  Remarques  sur  le  travail  de  M.  Lafora  :  Traitement  intra- rachidien  des"  affections 
*ypf>flitiques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux  {Revue  neurologique,  n»  12,  dé- 
'’embre  1919). 

,  (S)  Swift  et  Ellis,  Die  Kombinierte  Lokal  und  Allgemeinbehandlnug  der  Syphilis 
**88  Zentralnervensystems.  Münch  Med.  W oehenschr.,  n«  36  et  37.  9  et  16  septembre  1913. 
W  Eskuchen  K.  sur  Behandlung  der  Syphilis  des  Zentralnerven  Systems  nach  Swift 
Elus,  M.  v.  W.,  1914,  n»  14. 

,  W  Mai’other  et  Blaton,  le  Traitement  intraspinal  de  la  démence  paralytique.  Lancet, 
‘«avril  1914. 

(5)  Rïtma  et  J  UDD,  Sur  le  traitement  do  la  syphilis  cérébro-spinale.  American  Journ. 
'Ote  med.  Sciences,  n“  515,  février  1915. 

1®)  Wasfteld,  le  Néosalvarsan  dans  la  syphilis  du  système  nerveux.  Journ.  of  lhe  Amer. 
"'«•  «ssoc.,  10  oct.  1914. 

P11.8BÜRY,  Paralytiques  généraux  traités  par  les  injections  intraspinales.  Journ. 
la  ttted.  Assoc.,  10  oct.  1914. 

.  (8)  S.  OaiLviE,  Progrès  dans  l’administration  intraspinale  d’un  sérum  salvarsanisé. 
Record,  26  juin  1915. 

.'8)  Cotton,  The  Trcatment  ot  Paresis  and  Tabes  dorsalis  by  salvarsanized  sérum,  Ame- 
Journal  o)  insanity,  vol.  LXXII,  n»  1,  2,  3,  1915-1916. 
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générale  arrivée  à  la  période  d’état  avec  altération  de  la  parole  et  état 
démentiel  très  accusé.  C’est  surtout  dans  la  paralysie  générale  au  début  ou 
dans  la  phase  préparalytique  que  les  injections  de  sérum  salvarsanisé  in  vivo 
donnent  des  résultats  vraiment  remarquables.  A  l’appui  de  cette  opinion, 
nous  citons  un  résumé  de  nos  trois  observations  : 

B.  M...,  âgé  de  36  ans,  qui,  au  commencement  de  cette  année,  accuse  de  l’asthé¬ 
nie,  de  la  céphalée  et  de  l’insomnie  rebelle.  Lemaladeest  très  déprimé  etincapable 
des’occuper  deses  affaires.  Il  a  des  préoccupations  hypocondriaques  très  accusées  :  ■ 
il  croit  que  lui  et  sa  famille  sont  sujets  à  mourir  de  misère  et  que  par  conséquent 
il  vaut  mieux  en  finir  tout  de  suite.  Il  a  en  outre  des  troubles  dyspeptiques, 
des  vertiges  et  une  incapacité  au  travail  qui  le  condamnent  à  une  activité  incom¬ 
plète.  11  aime  la  solitude.  En  dehors  d’un  léger  tremblement  de  la  langue  et  des 
mains,  il  n’y  a  pas  d’autres  troubles  somatiques.  La  pupille  droite  est  un  peu 
plus  dilatée  que  celle  de  gauche,  mais  les  réflexes  à  ^accommodation  et  à  la  lumière 
sont  conservés.  La  mémoire  paraît  être  intacte,  mais  les  réponses  du  malade  sont 
très  lentes  et  il  évite  autant  que  possible  de  répondre  aux  questions  qu’on  lui 
pose.  Les  réflexes  profonds  et  superficiels  sont  conservés.  L’examen  du  sang  pra¬ 
tiqué  à  deux  reprises  différentes  donne  un  résultat  négatif,  mais  la  réaction  est 
fortement  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  de  même  que  la  réaction 
des  globulines.  Lymphocytose  très  abondante  (60  par  division).  Le  10  janvier, 
on  lui  fait  une  injection  intraveineuse  de  75  centigrammes  de  néosalvarsan.  Après 
une  heure  et  demie,  on  extrait  26  c.  c.  de  sang,  et  le  lendemain,  on  injecte,  dans  la 
cavité  intrarachidienne,  10  c.  c.  de  son  sérum  inactivé. 

Huit  jours  après  la  première  injection,  la  lymphocytose  a  subi  une  forte  dimi¬ 
nution  et  on  ne  voit  plus  que  13  lymphocytes  par  division.  Après  la  cinquième 
injection,  la  lymphocytose  descend  à  7,  la  réaction  de  Nonne -Appelt  devient 
négative  et  en  même  temps  on  constate  une  amélioration  notable  de  son  état 
psychique  qui  s’accentue  encore  après  la  sixième  injection  ;  il  devient  communi¬ 
catif  et  en  bonne  disposition  pour  converser  avec  ses  compagnons  de  table;  la 
sommeil  est  revenu  en  partie  et  son  état  hypocondriaque  a  disparu  complètement. 
L’expression  du  visage  a  changé  complètement  et  le  tremblement  de  la  langue 
et  des  mains  a  disparu.  Nous  avons  revu  le  malade  au  commencement  du  mois  de 
juin  1920  et  il  est  presque  méconnaissable.  En  plus  il  a  développé,  depuis  sa  sortie 
de  l’hôpital,  une  activité  prodigieuse,  il  s’est  distingué  non  seulement  comme  avocat 
mais  aussi  comme  conseiller  dans  plusieurs  sociétés  industrielles. 

R.  S...,  34  ans.  Entre  à  l’hôpital  pour  céphalée,  instabilité,  agitation  continuelle» 
asthénie  et  troubles  dyspeptiques.  Il  avoue  avoir  eu  un  chancre  syphilitique  à 
l’âge  de  19  ans,  qu’il  a  soigné  irrégulièrement,  a  fait  des  excès  alcooliques.  Lee 
troubles  dont  il  se  plaint  datent  de  six  mois.  Deux  phénomènes  dominent  1® 
scène,  c’est,  d’une  part,  les  troubles  hypocondriaques  et,  en  second  lieu,  la  loqua¬ 
cité  continuelle.  11  est  surtout  préoccupé  par  sa  maladie  qu’ilcroit  incurable.  Pas  <1® 
tremblement  des  mains  ni  des  lèvres,  quelques  troubles  légers  de  la  mémoire.  Le® 
pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien.  Les  réflexes  cutanés  non  modifiés.  La  réac¬ 
tion  Wassermann  est  très  positive  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidie®' 
20  lymphocytes  par  division  à  la  cellule  de  Nageotte  et  réaction  intense  des  gl®' 
bulines. 

Après  une  injection  intraveineuse  de  75  centigrammes ‘de  néosalvarsan,  o” 
extrait,  deux  heures  après,  30  c.  c.  de  sang,  dont  on  recueille  le  sérum  vingl' 
quatre  heures  après  et  dont  on  injecte  10  c.  c.  dans  la  cavité  arachnoïdienne 
malade.  Huit  jours  après,  on  pratique  le  même  traitement  et,  cette  fois,  on  con®' 
tate  que  la  lymphocytose  est  descendue  à  4.  Après  la  troisième  injection,  la  ly”’ 
phocy  tose  disparaît.  Nonne-Appelt  devient  négative  et  la  réaction  de  Wasserm»®® 
est  faiblement  positive.  Après  la  sixième  injection,  le  malade  paraît  complèleine^, 
rétabli.  L’anxiété,  les  idées  hypocondriaques  ont  disparu,  il  reprend  son  activ*** 
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antérieure  et  d’après  les  renseignements  recueillis,  cet  état  de  guérison  s’est 
maintenu. 

La  troisième  observation  se  rapporte  à  un  jeune  homme  de  30  ans  qui  a  contracté 
la  syphilis  à  24  et  qui  ne  s’est  soigné  qu’imparfaitement.  La  plupart  des  phéno¬ 
mènes  sont  calqués  sur  ceux  des  observations  précédentes  ;  en  effet,  lorsque  nous 
l’avons  vu,  il  s’est  plaint  do  céphalées,  de  vertiges,  de  troubles  digestifs,  consti¬ 
pation,  sentiment  général  de  faiblesse  et  surtout  d’idées  hypocondriaques.  Was¬ 
sermann  est  faiblement  positive  dans  le  sang,  fortement  positive  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  dans  lequel  on  trouve  60  lymphocytes  par  division  de  la  cellule 
de  Nageotte,  et  réaction  positive  des  globulines. 

On  pratique  chez  lui  une  injection  de  10  c.  c.  de  sérum  salvarsanisé  d’un  sujet 
atteint  de  paralysie  générale  progressive  avérée.  En  outre,  le  lendemain  de  l’in¬ 
jection  intra-arachnoïdienne  de  sérum  salvarsanisé,  on  introduit  45  centigrammes 
de  néosalvarsan  en  solution  physiologique  dans  une  des  veines  du  bras.  Après  la 
troisième  injection,  le  taux  de  la  lymphocytose  baisse  à  30.  La  réaction  des  glo¬ 
bulines,  qui  auparavant  donnait  une  opalescence  très  accusée,  n’en  donnait  plus 
qu’une  faible.  Wassermann  reste  non  modifiée.  Légère  amélioration  de  son  état 
psychique,  mais  après  la  sixième  injection,  la  plupart  des  phénomènes  se  sont 
amendés,  les  préoccupations  hypocondriaques  diminuées  d’intensité,  elles  n’offrent 
plus  la  persistance  qu’elles  avaient  avant  le  traitement. 

Après  trois  mois,  on  recommence  le  même  traitement,  c’est-à-dire  six  injedions 
d’hétéro-sérum  salvarsanisé  suivies  le  lendemain  d’une  injection  intraveineuse 
de  néosalvarsan.  Ce  traitement  a  pour  conséquences  de  faire  disparaître  tous  les 
symptômes  morbides,  la  lymphocytose  et  la  réaction  des  globulines,  il  ne  reste 
plus  que  la  Wassermann  faiblement  positive  avec  un  c.  c.  de  liquide. 

Nous  passons  à  présent  à  l’analyse  clinique  des  deux  cas  de  paralysie 
générale  où  les  phénomènes  somatiques  et  les  troubles  psychiques  sont 
plus  accusés  que  dans  les  cas  précédents  et  par  conséquent  où  le  diagnostic 
s’impose  à  la  première  vue  du  malade  : 

Mme  A.  B..,  âgée  de  58  ans,  présente  depuis  la  fin  de  l’année  dernière  un  état 
d’excitation  mentale  et  un  véritable  délire  des  actes  ;  elle  va  dans  différents  maga¬ 
sins  de  la  ville  faire  des  achats  déraisonnables,  vendre  des  bijoux  à  des  prix  déri¬ 
soires,  change  à  plusieurs  reprises  son  mobilier  de  place  ;  elle  est  très  irritable. 
Elle  a  eu  la  syphilis  à  l’âge  de  18  ans,  qu’elle  n’a  pas  soignée.  On  note  ensuite 
plusieurs  fausses  couches  et  un  enfant  avec  hydrocéphalie.  Lorsqu’elle  est  amenée, 
constate  de  l’inégalité  pupillaire,  signe  Argyll-Robertson,  dÿsarthrie,  de  la 
loquacité  et  un  délire  absurde  et  des  idées  de  grandeur.  Elle  se  croit  très  riche, 
elle  offre  deux  millions  à  ceux  qui  veulent  les  accepter.  La  Wassermann  est 
"légative  dans  le  sang  et  positive  dantf  le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  lequel  on 
trouve  10  lymphocytes  par  division  et  la  réaction  des  globulines  positive.  Pendant 
semaines,  la  malade  a  été  soumise  à  des  injections  d’hétéro-sérum  salvarsanisé 
«la  dose  de  10  c.  c.  chacune,  suivie  le  lendemain  d’une  injection  intraveineuse 
45  centigrammes  de  néosalvarsan.  Après  la  quatrième  injection,  on  remarque 
hhe  diminution  de  la  lymphocytose  et  de  la  réaction  des  globulines.  Après  la 
^xième,  on  ne  trouve  plus  que  deux  lymphocytes  par  division  à  la  cellule  de 
Nageotte  et  la  réaction  Wassermann  est  négative.  Parallèlement  avec  ces  modi- 
bcations  biologiques,  il  se  produit  une  amélioration  notable  des  troubles  psy- 
Les  troubes  délirants  ont  disparu  et  la  parole,  comme  articulation  et 
•déation,  n’offre  rien  de  pathologique.  Elle  conduit  son  ménage  avec  assiduité, 
dns  laisser  voir  une  irrégularité  quelconque.  Ce  bon  état  se  maintient  jusqu’au 
nn^ent  où  nous  écrivons  ce  travail. 

O-  N...,  commandant  en  retraite.  Est  amené  à  l’hôpital  au  mois  d’avril  de  cette 
in  ”1®’  troubles  psychiques  consistant  dans  l’agitation  et  l’irascibilité, 

ncohérence  dans  ses  actes,  vertiges,  maux  de  tête  et  troubles  de  la  mémoire. 
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A  l’âge  de  17  ans,  il  a  contracté  la  syphilis  qui  fut  suivie  de  céphalées  nocturnes 
rebelles,  qu’il  a  traitée  par  des  bains  d’iode.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche.  La 
maladie  actuelle  s’est  déclarée  au  commencement  de  cette  année,  par  de  la  cépha¬ 
lalgie,  des  vertiges  et  un  léger  rictus  apoplectique.  Le  jour  de  son  entrée  à  l’h&pital, 
on  constate  chez  lui  de  l’inégalité  pupillaire,  abolition  du  réflexe  à  la  lumière 
et  à  l’accommodation,  tremblement  des  lèvres,  de  la  langue  ;  aux  doigts  et  à  la 
main,  il  a  de  la  dysarthrie  et  la  mémoire  nettement  troublée.  Il  ne  sait  plus  au 
juste  la  date  de  la  guerre  européenne,  il  omet  des  lettres  dans  son  écriture,  il  est 
loquace,  incohérent,  son  attention  est  diminuée  et  parfois  il  a  des  hallucinations 
auditives  et  très  rarement  des  visuelles.  La  ponction  lombaire  permet  de  constater 
53  lymphocytes  par  division,  néanmoins  la  réaction  Nonne-Appelt  est  négative 
et  Wassermann  faiblement  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Après  la  première  injection  d’hétéro-sérum  salvarsanisé,.  suivie  le  lendemain 
d’une  injection  intraveineuse  de  néosalvarsan  à  la  dose  de  45  centigrammes,  il  y 
a  Une  diminution  de  la  lymphocytose  qui  diminue  encore  davantage  à  la  deuxième, 
•près  laquelle  on  ne  compte  plus  que  21  lymphocytes  ;  la  sixième  porte  leur  nombre 
à  12. 

C  >  qu’il  y  a  de  remarquable  chez  ce  malade,  c’est  l’amélioration  des  troubles 
psychiques  avec  retour  de  la  mémoire. 

R.  G...,  âgé  de  32  ans.  Syphilitique  à  22.  Traitement  irrégulier.  Sa  femme  n’a 
pas  eu  de  fausse  couche.  A  partir  du  mois  d’août  de  l’année  dernière,  le  malade  . 
se  plaint  de  céphalalgie,  d’insomnie  rebelle  et  sa  femme  remarque  qu’il  a  beau¬ 
coup  changé  de  caractère,  il  est  devenu  irritable  et  violent  avec  son  entourage. 

Il  quitte  la  maison  sous  un  prétexte  futile,  achète  des  automobiles,  entre  dans  Les 
magasins  et  achète  sans  payer. 

Lorsque  nous  l’avons  examiné  au  mois  de  janvier  de  cette  année,  on  constate  ^ 
chez  lui  une  inégalité  pupillaire  avec  signe  d’Argyll- Robertson.  La  parole  est  dysar-  ! 
thrique,  il  a  des  tremblements  des  lèvres  et  des  doigts.  11  parle  constamment,  nous 
entretient  de  ses  projets  grandioses,  son  délire  est  absurde.  Dans  le  langage,  il  y  a  ■' 
une  grande  incohérence  et  on  note  quelques  troubles  de  la  mémoire.  Wassermann  j 

est  intensément  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  l’examen  cytolo-  'j 

gique  montre  15  à  20  lymphocytes  par  division.  Les  six  premières  injections  intra-  j 
arachnoïdiennes  d’hétéro-sérum  salvarsanisé  ne  modifient  pas,  d’une  façon  appft-  j 
rente,  les  troubles  symptomatiques  ni  les  réactions  biologiques.  Ce  n’est  qu’après  , 
la  septième  qu’on  constate  une  diminution  de  la  lymphocytose  (11  lymphocytes  ; 
par  division).  Le  délire  des  grandeurs  s’atténue  petit  à  petit,  de  sorte  qir'après  la 
quatorzième  injection,  l’agitation,  la  loquacité,  l’incohérence  et  le  délire  dispa¬ 
raissent,  la  dysarthrie  a  diminué.  Actuellement,  juin  1920,  le  malade  ne  présente 
pas  de  troubles  fonctionnels  indiquant  l’atteinte  syphilitique  du  cerveau,  mais 
malgré  que  la  lymphocytose  et  la  réaction  de  Nonne-Appelt  aient  disparu,  la  ■ 
réaction  de  Wassermann  est  encore  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  ] 

Nous  allons  mentiormer  maintenant  le  résultat  de  la  rachisérosalvaiP'  . 
sanothérapie  dans  les  affections  de  la  moelfe  épiniére  : 

Mme  P.  G...,  36  ans.  La  maladie  a  débuté  en  1916,  avec  de  l’engourdissement  auJ  j 
membres  inférieurs  et  des  troubles  de  miction.  Faiblesse  dans  les  jambes,  qui  s’est  'g 
accusée  au  point  que  la  malade  ne  pouvait  plus  marcher  qu’avec  de  grandes  dSf-. 
Acuités  et  soutenue.  Exagération  des  réflexes  aux  membres  inférieurs,  clonus  '| 
pied.  Babinski  bilatéral.  La  manoeuvre  de  Marie  Foix  est  suivie  de  triple  retrait-  Jf 
Les  .sensibilités  superficielle  et  profonde  sont  touchées.  Wassermann  et  réaction  , 
des  globulines  positives  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Légère  lymphocyte**  ; 
(4  par  division).  t 

L’injection  arachnoïdienne  d’hétéro-sérum  salvarsanisé,  une  fois  par  semaine»  | 
produit,  un  mois  et  demi  après,  une  amélioration  très  sensible  de  la  motilité  et  «i®  1 

la  miction,  et  la  malade  peut  marcher  sans  canne  et  avec  une  certaine  assurance-  J 
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Après  la  quatrième  injection,  la  réaction  des  globulines  et  celle  de  Wassermann 
deviennent  négatives.  Nous  avons  traité  ensuite  deux  cas  de  tabes  dont  l’un  arrive 
à  la  phase  d’ataxie  très  avancée  et  nous  avons  remarqué  une  amélioration  des 
troubles  de  la  motilité,  des  troubles  sphinctériens  et  surtout  des  réactions  biolo¬ 
giques.  Enfin,  le  sérum  salvarsanisé  in  vivo,  injecté  dans  la  cavité  articulaire  d’une 
malade  ayant  présenté  de  l’arthropathie  tabétique  du  genou  gauche,  aeu  pour  con¬ 
séquence  de  faire  diminuer  l’épancliiement,  la  gène  dans  la  marche  et  les  douleurs 
fulgurantes,  do  sorte,  que  la  malade  a  pu  marcher  sans  canne. 

En  matière  de  conclusion,  nous  dirons  que  le  traitement  des  affections 
syphilitiques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux  central  par  l’hétéro 
ou  l’auto-sérum  salvarsanisé  in  vivo  produit  une  amélioration  notable  de 
la  plupart  des  phénomènes  subjectifs  et  objectifs  et  atténue  l’intensité 
des  réactions  biologiques  :  Wassermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
lymphocytose  et  réactions  des  globulines,,  atténuation  qui  peut  arriver  jus¬ 
qu’à  la  disparition  dans  les  cas  où  la  maladie  a  été  traitée  dès  le  début. 
L’injection  de  néosalvarsan  ou  bien  le  traitement  mercuriel  ne  sont  géné¬ 
ralement  pas  suivis  de  pareils  résultats  ainsi  qu’on  peut  le  voir  par  les  sta¬ 
tistiques  publiées  jusqu’à  présent. 

En  1914,  M.  Sicard  déclarait  que  la  réaction  de  Wassermann  est  irréduc¬ 
tible  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  à  la  suite  des  injections  de  néosal¬ 
varsan,  mais  les  études  de  Cotton,  celles  de  Lafora  et  les  nôtres  prouvent  avec 
la  dernière  évidence  que  non  seulement  on  peut  réduire  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  dans  la  paralysie  générale,  mais  encore  qu’on  peut  la  faire  dispa¬ 
raître  si  on  peut  prendre  la  maladie  à  son  début.  La  plupart  du  temps,  les 
injections  de  sérum  salvarsanisé  in  vivo  ne  sont  pas  suivies  de  conséquences 
fâcheuses  ou  bien  on  observe  seulement  une  céphalalgie  transitoire,  du  ver¬ 
tige  et  dos  vomissements  et  chez  les  tabétiques  une  recrudescence  des  dou¬ 
leurs  fulgurantes. 

Mm.  Maurice  Dide  et  Mirc  (de  Toulouse)  (note  transmise).  —  Sur  un 
nbiffre  total  de  2  062  entrées  portant  de  1904  à  1919,  on  relève  289  entrées 
pour  paralysie  générale,  ce  qui  donne  un  pourcentage  moyen  de  14  %,  très 
inférieur  à  celui  qu’on  observe  à  Paris,  à  Marseille,,  à  Rouen,  etc.  (de  25  à 
^  %.).  Le  nombre  d’entrées  pour  paralysie  généi’ale  dans  la  même  période, 
suivant  les  sexes,  fournit  les  chiffres  suivants  : 

Hommes  184,  soit  la  proportion  18  %  ; 

Femmes  105,  soit  la  proportion  10  %. 

Lana  les  grands  centres  industriels  ou  commej?ciaux,  la  proportion  entre 
hommes  et  les  femmes  peut  atteindre  6  pour  1. 

Los  deux  premières  questions  n’éclairent  en  rien  la  question  de  savoir 
pi'ûertaines  races  de  tréponèmes,  sont  neurotropes  a  priori,  mais  elles  semblent 
indiquer  les  conditions  dans  lesquelles  les  spirpchôtes  pourraient  accentuer 
action  neurotn>pe  et  il  nous  semble  que  la  notion  primordiale  de  apéci- 
•cité  fait  trop  perdre  de  vue  les  éléments  accessoires  ;  la  syphilis  est  aussi 
^âquente  à  Touiouse  qu’ailleurs,  mais  l’alcoolisme  y  est  rare  (envu’on 
froig  entrées  par  an)  ;  la  vio  commerciale  et  irrdustrielle  ne  possède  pas  une 
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intensité  pareille  à  celle  des  centres  où  la  paralysie  générale  est  fré¬ 
quente. 

Les  succès  thérapeutiques  doivent  tenir  compte  des  possibilités  de  rémis¬ 
sions  spontanées.  Sur  vingt-quatre  malades  spécialement  suivis  pour  établir 
les  conclusions  actuelles  : 

16  ne  furent  soumis  à  aucun  traitement  ; 

5  subirent  des  traitements  à  doses  massives  par  le  novarsenic  ; 

3  subirent  le  traitement  fractionné  quotidien  (méthode  de  Sicard). 

Parmi  les  malades  du  premier  groupe,  deux  ont  évolué  spontanément  vers 
une  rémission  permettant  la  reprise  du  travail  au  dehors,  malgré  le  maintien 
de  signes  physiques  (Argyll,  achoppement  syllabique  léger)  et  la  vérifica¬ 
tion  de  l’état  du  liquide  céphalo-rachidien  (lymphocytose,  albuminose). 

Les  malades  du  deuxième  groupe  ont  paru  aggravé  et  l’évolution  a  été, 
semble-t-il,  plus  rapide  que  normalement. 

Les  malades  du  troisième  groupe,  au  contraire,  ont  présenté  les  amélio¬ 
rations  suivantes  : 

a)  Disparition  rapide  d’un  état  cachectique  ;  rétrocession  très  nette  des 
idées  délirantes  ; 

b)  Disparition  d’un  état  d’agitation  avec  gâtisme,  amélioration  de  la 
mémoire,  persistance  des  idées  de  grandeur  ; 

c)  Légère  amélioration  dans  l’état  général  (ce  cas  est  encore  trop  récent 
pour  qu’on  en  puisse  rien  conclure. 

Il  nous  est  apparu  qu’on  constate  habituellement  au  début  du  traitement 
un  peu  d’œdème  de  la  face,  qui  ne  constitue  pas  une  contre-indication  pour 
continuer. 

La  proportion  d’améliorations  rapides  est  tellement  nette  et  constatée, 
alors  qu’a  priori  nous  étions  persuadés  ne  devoir  rien  obtenir,  qu’il  nous 
semble  que  les  praticiens  ont  le  devoir  de  l’entreprendre  en  tout  cas  de  para¬ 
lysie  générale  confirmée. 

Nous  partageons  sans  réserves  les  opinions  de  M.  Sicard  touchant  l’at¬ 
titude  à  tenir  dans  le  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale  et  avons 
toujours  constaté  qu’il  peut  être  posé  psychologiquement  avant  toute  alté¬ 
ration  décelable  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  que,  d’autre  part,  1® 
Wassermann  dans  le  sang  peut  être  positif  chez  des  aliénés  syphilitiques  dont 
la  psychose  ne  relève  en  rien  de  la  syphilis  et  échappe  à  toute  action  théra¬ 
peutique  (folie  périodique  par  exemple). 

M.  M.  Page  {note  transmise  par  M.  Dufour).  —  MM.  A.  Marie  et  Levaditi 
ont  trouvé  que  le  tréponème  de  la  paralysie  générale  différait  au  point  de 
vue  biologique  du  spirochète  pâle  de  la  zone  cutanée;  qu’il  y  avait  deU< 
virus  distingués  par  leurs  périodes  d’incubation,  par  l’immunité  croisée) 
par  la  durée  des  lésions  chez  le  lapin  et  par  le  caractère  morphologique  de 
ces  accidents.  La  chose  est  possible,  mais  c’est  aux  bactériologistes  à  tran¬ 
cher  la  question. 

Que  ce  soit  à  cause  de  nouveaux  caractères  acquis  au  contact  des  tissue 
nerveux  riches  en  lipoïdes  ou  parce  que  les  bacilles  sont  vraiment  différents) 
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il  est  certain  que  le  traitenaent  habituel  de  la  syphilis  doit  être  modifié 
pour  être  efficace  contre  les  parasyphilis. 

Deux  méthodes  ;  celle  de  M.  Sicard,  que  j’appellerai  celle  du  petit  ruis¬ 
seau  ;  chaque  jour  on  injecte  à  petites  doses  (0,10)  du  novarsenobenzol  et 
de  préférence  en  injections  sous-cutanées,  suivant  le  procédé  préconisé  par 
M.  Paulard.  Mais  justement  à  cause  de  ces  faibles  doses  et  aussi  parce  que 
le  novarsenic  s’élimine  très  vite  (il  n’est  pas  retrouvé  au  bout  d’un  mois 
dans  le  tissu  nerveux),  il  me  semble  difficile  que  le  traitement  par  petites 
doses  répétées  atteigne  son  but  :  la  stérilisation  des  centres  cérébraux. 
J’use  d’un  procédé  très  différent  ;  par  des  injections  de  nucléinate  de  soude  à 
forte  dose  (0,50)  ou  mieux  de  tuberculine  vétérinaire,  je  m’efforce  de  pro¬ 
voquer  dans  l’organisme  un  cataclysme,  dans  lequel  on  peut  voir  soit  une 
hyperleucocytose,  soit  un  léger  degré  de  méningite.  Je  profite  de  cette  révo¬ 
lution  organique  (montée  de  la  température,  accélération  de  la  circulation, 
augmentation  de  la  pression)  pour  injecter  soit  du  mercure,  soit  du  novar¬ 
senic  à  bonnes  doses,  je  veux  dire  à  doses  habituelles  et  faites  intraveineuses. 
J’ai  traité  par  ce  procédé  9  malades,  depuis  dix-huit  mois  ;  aucun  n’est  mort 
et  chez  7  d’entre  eux,  j’ai  obtenu  des  améliorations  physiques  et  psychiques 
telles  que  certains  ont  repris  leurs  occupations  (un  est  représentant  de 
commerce,  un  est  comptable,  un  est  officier,  etc.).  Je  ne  me  dissimule 
pas  que  pour  juger  de  l’efficacité  d’un  traitement  de  la  paralysie  générale, 
il  y  faut  le  recul  du  temps  et  un  grand  nombre  d’expériences,  mais  ces  essais 
m’ont  paru  tellement'encourageants  que  je  crois  devoir  en  parler.  Ainsi  que 
l’a  prouvé  M.  Tinel,  les  méninges  normales  sont  à  peu  près  imperméables 
h  l’arsenic,  seul  l’état  inflammatoire  aigu  des  méninges  les  rend  perméables  ; 
l’arsenic  ne  peut  donc  atteindre  l’encéphale  que  grâce  à  un  état  inflamma¬ 
toire  artificiellement  provoqué  et  c’est  ce  que  j’essaie  de  faire  par  mon 
procédé. 


.  Allocution  de  M.  Henry  Meige,  secrétaire  général. 

Messieurs, 

Au  mois  de  mai  de  l’année  dernière,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 

réunissait  en  Assemblée  générale.  Après  cinq  années  de  guerre  où  la  plu¬ 
part  de  ses  membres  avaient  été  dispersés  aux  armées  et  dans  les  centres 
^Neurologiques  militaires,  elle  pouvait  enfin  envisager  la  reprise  de  son  œuvre 
^e  paix. 

C’est  alors  qu’elle  prit  l’initiative  d’instituer  des  Réunions  Neurologiques 
annuelles  où  tous  ses  membres  de  Paris,  de  province  et  de  l’étranger,  seraient 
conviés  à  discuter  une  question  d’actualité.  Elle  se  réservait  d’y  inviter  éga- 
*6ment  des  personnalités  scientifiques  de  France  ainsi  que  des  pays  amis  ou 
^liés. 

La  première  de  ces  réunions  vient  d’avoir  lieu  .Je  me  permettrai  de  vous 
N'appeler  quels  étaient  ses  objectifs  : 
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Mettre  à  l’étude  un  sujet  présentant  un  double  intérêt,  à  la  lois  scien¬ 
tifique  et  pratique  ;  faire  établir  par  un  rapporteur  un  programme  de  dis¬ 
cussion;  demander  à  tous  les  adhérents  d’apporter  sur  ce  sujet  leurs  obser- . 
vations,  leurs  expériences,  leurs  idées  personnelles.  Essayer  de  coordonner 
les  résultats  acquis  et  d’amorcer  de  nouvelles  études. 

Une  seule  question  à  débattre.  Deux  jours  de  travaux,  doux  séances  par 
jour.  Et  qu’il  soitréservé,  avant  etaprès  les  séancesou  pendant  des  entr’actes 
d’une  même  séance,  assez  do  temps  pour  créer  et  consolider  des  relations 
entre  les  travailleurs,  leur  permettre  de  se  connaître,  de  s’apprécier,  de  s’en¬ 
tendre  dans  un  commun  d:'sir  de  mener  à  bien  leur  tâche  présente  et  à  venir. 

Ce  programme  a  été  réalisé.  A-t-il  atteint  son  but? 

Je  crois  pouvoir  dire  qu’il  s’en  est,  pour  le  moins,  beaucoup  rapproché. 

A  notre  appel,  tous  nos  collègues  de  France  et  de  l’étranger  ont  répondu 
avec  empressement.  S’ils  ne  sont  pas  tous  ici,  c’est  qu’ils  ont  été  retenus  ■ 
par  des  obligations  inévitables  ou  par  les  difficultés  actuelles  de  franchir 
les  longues  distances  ;  mais  la  plupart  nous  ont  adressé,  avec  leurs  appro¬ 
bations  et  leurs  souhaits,  d’intéressantes  contributions  écrites  à  l’étude  de  la  ' 
question  posée.  La  publication  des  comptes  rendus  de  cette  Réunion  témoi¬ 
gnera  de  l’effort  général  accompli  pour  assurer  sa  réussite.  D’ores  et  déjà, 
un  regard  d’ensemble  jeté  sur  ces  deux  journées  de  travail  suffit  pour  jus¬ 
tifier  leur  institution. 

La  présence  dans  cette  enceinte  des  élèves  directs  de  Charcot,  des  fonda¬ 
teurs  de  la  Société  do  Neurologie  de  Paris,  Pierre  Marie,  Babinski, 
Souques,  Dupré,  et  de  la  plupart  des  membres  de  la  Société,  le  cadre  '  ; 
même  qui  nous  entoure,  cette  antique  Salpêtrière,  qui  a  vu  naître  la  science  : 
neurologique,  donnent  à  entendre  que  nos  travaux  d’aujourd’hui,  des¬ 
tinés  à  préparer  l’œuvre  de  demain,  restent  intimement  unis  à  ceux  de  J 
la  grande  École  française.  | 

En  nous  présentant  un  Rapport  qui  fera  date  dans  l’histoire  de  la  neuro-  | 
syphilis,  M.  Sicard  ne  s’est  pas  contenté  d’apporter  avec  les  résultats 
de  sa  grande  expérience  personnelle  une  très  solide  documentation  ;  il  a  1 
ouvert  devant  nous  de  larges  fenêtres  sur  le  champ  des  hypothèses.  • 

En  quoi  il  s’est  montré  un  vrai  disciple  de  Brissaud,  —  Brissaud  qui  se  ; 
plaisait  à  contempler  les  horizons  scientifiques,  sans  oublier,  et  il  l’a  dit,  ; 
que  l’hypothèse  est  une  forme  de  l’ignorance,  mais  de  cette  «  ignorance  ' 
savante  et  qui  se  connaît  »  dont  parlait  Pascal. 

La  collaboration  do  nos  collègues  de  l’étranger  a  été  particulièrome®t 
fructueuse.  Ils  nous  ont  apporté  des  renseignements  précieux  sur  les  mani'  . 
festations  nerveuses  de  la  syphilis  dans  les  différents  pays. 

Le  professeur  Mott,  de  Londres;  le  professeur  Catsaras,  d’Athène»; 
le  professeur  Ujihara,  de  Tokio  ;  M.  Meimahoglu,  d’Alexandrie;  le  pfO' 
fesseur  Peyri  Rocamora  et  M.  Rodriguez,  de  Barcelone,  ont  droit  à  ^ 
nos  plus  vifs  remerciements.  | 

Nous  avons  retrouvé  parmi  nous  des  fidèles  de  nos  anciens  Congrès  ’’'-  1 
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M.  LoNGj  de  Genève;  M.  Cnocq,  de  Bruxelles;  M.  Schnyder,  de  Berne, 
dont  nous  connaissons  de  longue  date  l’activité  laborieuse  et  les  sympa¬ 
thies  françaises. 

M.  Dujabdin  (de  Bruxelles)  nous  a  apporté  la  primeur  d’une  méthode 
d’investigation  dont  on  peut  espérer  les  meilleurs  résultats.  Nul  doute  que 
l’amitié  franco-belge,  scellée  par  de  communs  sacrifices,  ne  se  manifestera 
de  plus  en  plus  dans  le  domaine  scientifique. 

Tout  un  chapitre  nouveau  de  la  psycho-syphilis  a.  été  feuilleté  devant  nous 
par  le  professeur  Henry  Marcus,  de  Stockholm,  dont  les  beaux  travaux 
figureront  à  la  meilleure  place  dans  les  prochains  traités  de  psychiatrie. 

Une  fâcheuse  et  subite  indisposition,  heureusement  sans  gravité,  nous  a 
privés  du  plaisir  d’entendre  le  Stenvers  (d’Utrecht),  venu  tout  exprès 
à  Paris  pour  nous  exposer  ses  recherches  faites  sous  la  direction  du  profes¬ 
seur  WiNKLER  ;  mais  nous  lirons  avec  profit  sa  communication. 


Parmi  nos  collègues  parisiens,  MM.  de  Massary,  Claude,  RousgY, 
André  Léhi,  Babonnbix,  Foix,  Vincent.  Sézary, —  j’en  oublie,  qu’ils 
m’excusent,  —  ont  chacun,  avec  le  talent  d’exposition  qui  leur  est  habi¬ 
tuel,  précisé,  soit  les  caractères  des  formes  cliniques  de  la  neurosyplfilis,  soit 
les  règles  de  son  diagnostic,  soit  les  indications  de  son  traitement. 

Et  nos  collègues  de  province,  le  professeur  Abadie  (de  Bordeaux)  ; 
M.M.  Froment  (de  Lyon)  ;  Rimbaut  (de  Montpellier)  ;  Roger  (de  Marseille)  ; 
UuMOLARD  (d’Alger)  ;  Boisseau  (de  Nice)  ;  Halipré  (de  Rouen),  sont  venus 
témoigner  par  leur  présence  que  si  la  Société  de  Neurologie  a  son  siège  à 
Paris,  elle  possède  des  attaches  profondes  dans  la  province  française,  où 
toutes  les  activités  neuropsychiatriques  ont  le  constant  désir  de  collaborer 
^  la  tâche  commune. 

Ce  fut  un  agrément  tout  particulier  pour  des  neurologistes,  que  d’en¬ 
tendre,  dans  la  discussion,  l’opinion  autorisée  de  syphiligraphes  tels 
'lue  MM.  Jeanselme,  Hudelo,  Milian,  Ravaut,  Marcel  Bloch,  et  ce 
plaisir  s’est  doublé  du  profit  que  procure  à  tout  travailleur  la  connaissance 
jlos  recherches  poursuivies  par  d’autres  travailleurs  avec  des  moyens  d’in- 
'’estigation  différents  dans  un  domaine  contigu. 


Aucun  de  nous  n’avait  la  naïveté  de  croire  que  tous  les  problèmes  qui 
Concernent  la  neurosyphilis  seraient  résolus  dans  cette  Réunion. 

Mais  lorsque  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  conviait  les  neurologistes 
oo  tous  les  pays  amis  à  étudier  cette  question,  elle  avait  l’espérance  de  favo- 
*'*ser  une  œuvre  de  clarté  et  de  communion  dans  les  concepts  neurologiques, 
®Ous  le  grand  jour  do  la  pensée  française. 

Perrnettez-moi,  messieurs,  de  conserver  du  moins  cette  illusion  qu’après 
cox  jours  de  travail  en  commun,  la  plupart  d’entre  vous,  en  faisant  leur 
ÇXamen  de  conscience  scientifique,  s’apercevront  qu’ils  ont  entrevu  quelques 
mières  dont  bénéficieront  leurs  recherches  de  demain,  pour  le  plus  grand 
profit  de  la  science  et  de  l’humanité.  Et,  ce  qui  n’est  pas  une  illusion,  mais 
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une  réalité  bien  vivante,  c’est  la  communion  des  esprits  et  des  coeurs  qui 
est  née  d’un  tel  rapprochement. 

La  connaissance  des  personnes  facilite  étrangement  la  pénétration  des 
idées.  Désormais,  la  lecture  d’un  travail  écrit  évoquera  le  souvenir  d’un 
visage  ami.  Ce  travail  sera  mieux  lu,  mieux  compris,  mieux  apprécié,  au 
plus  grand  avantage  de  l’auteur  et  du  lecteur. 

Fût-ce  là  le  seul  profit  que  nous  dussions  tirer  de  nos  Réunions  Neurolo¬ 
giques  annuelles,  qu’il  serait  de  notre  devoir  de  les  perpétuer. 

Nous  n’y  faillirons  pas. 

Aussi,  dès  à  présent,  messieurs,  je  vous  demande  de  nous  entendre  afin 
de  désigner  pour  l’année  prochaine  la  question  qui  sera  mise  à  l’étude 
ainsi  que  le  rapporteur  chargé  de  présenter  un  programme  de  discussion. 


Sur  la  proposition  de  M.  Babinski,  la  question  suivante  est  mise  à  l’étude 
pour  être  discutée  dans  la  Réunion  Neurologique  annuelle  de  1921  :  les 
Syndromes  parkinsonniens. 

M.  Souques  est  désigné  comme  rapporteur. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I-  Atrophie  de  la  partie  Temporale  de  la  Papille.  Rétrécissement  du 
champ  Visuel,  Dyschromatopie,  avec  Ébauche  du  signe  d’Argyil- 
Robertson  unilatéral  dans  trois  cas  de  Lésions  de  la  Moelle  dor¬ 
sale  Inférieure  ou  Lombaire  et  de  Lésion  de  la  Queue  de  Cheval 
par  Traumatisme  de  Guerre,  par  Mme  Dejerine  et  M.  M.  Uegnahd. 

Un  certain  nombre  de  blessés  atteints  de  lésions  graves  de  la  moelle 
épinière  se  plaignent  quelque  temps  après  leur  blessure  de  troubles  de  la 
vision  (diminution  de  l’acuité  visuelle,  brouillards  passagers  devant  les 
yeux).  L’examen  ophtalmoscopique  montre  à  ce  moment,  ainsi  que  cela 
ûvait  été  noté  pour  les  anciens  auteurs  et  ainsi  que  nous  avons  pu  le  vérifier 
*lans  le  service  de  l’Institution  nationale  des  Invalides,  une  hyperhémie 
fond  de  l’œil,  Chéz  trois  de  nos  blessés,  les  troubles  visuels  se  sont  nette¬ 
ment  aggravés  avec  le  temps  et  c’est  sur  ces  trois  cas  que  nous  avons  désiré 
aujourd’hui  attirer  l’attention  de  la  Société.  Deux  de  nos  hommes  présen¬ 
taient,  selon  leurs  dires,  quelques  troubles  visuels  avant  la  guerre,  très 
%ers  à  la  vérité  et  ne  les  gênant  nullement  dans  leur  travail  ;  mais  ces 
troubles  se  sont  considérablement  aggravés  depuis  leur  blessure  jusqu’à 
prendre  l’intensité  que  nous  décrirons  tout  à  l’heure. 
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Présentons  d’abord,  brièvement  résumée,  l’observation  de  nos  trois 


malades  (1)  i 

Obs.  I.  —  Roi...,  27  ans.  Blessé  par  balle  le  22  août  1914  ;  lésion  de  la  queue 
de  cheval  L'  à  St  Paralysie  complète  des  muscles  des  pieds  et  des  orteils.  Aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux.  Anesthésie  de  L*  à  SI  Troubles  urinaires,  mictions 
par  contraction  abdominale  toutes  les  trois  ou  quatre  heures.  Constipation  habi¬ 
tuelle.  Bon  état  général. 

Appareil  de  la  vision.  —  D’après  l’interrogatoire  du  ble.ssé,  celui-ci  aurait  pré¬ 
senté  quelques  troubles  visuels  vers  l’âge  de  16  à  17  ans,  il  était  forgeron  de  son 
état  et  avait  parfois  une  sensation  de  brouillard  devant  les  yeux  et  de  la  difficulté 
à,«  dégauchir  ses  pièces  »  ;  les  troubles  avaient  disparu  quand  il  fit  son  service 
militaire.  Ils  ont  réapparu  et  se  sont  aggravés  trois  à  quatre  mois  après  sa  bles¬ 
sure.  Al’heure  actuelle,  on  trouve  ;  papille  atrophique  (œil  droit)  du  côté  temporal, 


Le  blanc  est  indiqué  par  un  trait  plein,  le  vcrt  par  un  pointillé. 

avec  rétrécissement  hémianopsique  du  champ  visuel  du  côté  temporal  pour  le 
blanc  et  les  couleurs.  Dyschromatopsie  pour  le  vert.  Réflexe  à  la  lumière  pares-  / 
seux,  mais  conservé  ;  réflexe  à  l’accommodation  conservé. 

Un  examen  radiologique  de  la  base  du  crâne  n’a  montré  aucune  anomalie. 

Obs.  II.  —  Din...,  25  ans.  Ble.ssé  le  17  décembre  1915,  plaie  par  éclat  d’obus  à 
gauche  à  la  hauteur  des  dernières  vertèbres  dorsales.  Extraction  de  l’éclat  dans 
l’espace  costo-vertébral,  fracture  delà  XID  vertèbre  dorsale.  Ablation  des  esquilles. 
Paralysie  flasque  complète  pour  le  territoire  sacré  et  les  deux  dernières  lombaires. 
Contractions  possibles  des  deux  côtés  pour  les  adducteurs,  le  couturier,  le  qua- 
driceps.  Sangle  abdominale  bonne.  Contractions  flbrillaires  du  quadriceps  droit. 

Pas  de  mouvements  réflexes  de  défense.  Abolition  des  réflexes  tondineuxet  cutanés. 
Anesthésie  complète  jusqu’à  L’.  Entre  L’  et  D'^  zone  de  dissociation  syringo- 
myélique.  Sens  des  attitudes  conservé  au  cou-de-pied.  Troubles  sphinctériens  ! 
mictions  involontaires  en  jet  toutes  les  demi-heures  ;  constipation  ;  escarres 
fessières. 

Appareil  de  la  vision.  —  Double  atrophie  papillaire  surtout  marquée  dans  1® 
segment  temporal  avec  diminution  considérable  des  réflexes  pupillaires  à  l8 
lumière.  Acuité  visuelle  :  2/10.  Conservation  des  réflexes  à  la  convergence  et  à 
l’accommodation. 

(1)  L’examen  ophtalmologique  de  nos  malado.s  a  été  pratiqué  dans  le  service  do  M. 
professeur  de  Lapersonno  par  M.  le  docteur  Prélat.  •  , 
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'Le  blessé  dit  avoir  eu  la  vue  faible  même  avant  sa  blessure  ;  mais  cette  faiblesse 
s’est  accentuée  quatre  mois  environ  après  la  blessure  ;  depuis  le  mois  de  jan¬ 
vier  1920,  il  ne  peut  plus  lire  longtemps  ni  s’appliquer  à  un  travail  sans  qu’un 
brouillard  ne  vienne  obscurcir  sa  vue. 

Obs.  III.  —  Doh...,  31  ans.  Fracture  du  rachis  le  26  août  1916  à  la  suite  d’un 
éboulement.  Plaie  contuse  de  la  région  palpébrale  et  du  sourcil  droit.  Suture  de 
paupière.  Commotion  cérébrale.  N’a  repris  connaissance  qu’au  bout  de  deux 
jours  à  Vitry-le-François.  Entre  à  la  Salpêtrière  le  16  septembre  1916  dans  le 
service  du  professeur  Dejerine.  Saillie  des  XIP  dorsales  et  des  IP  et  IIP  apophyses 
épineuses  lombaires.  Douleur  à  la  pre.ssion.  Paraplégie  flasque  complète.  Aboli¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  et  cutanés  aux  membres  inférieurs.  EscaiTes  super¬ 
ficielles,  atrophie  diffuse. 

Anesthésie  à  tous  les  modes  remontant  jusqu’à  L*  inchis  et  surmontée  d’une 


Le  blanc  est  indiqué  par  un  trait  plein,  le  violet  par  un  pointillé. 

O.  D.  dyschromatopsie  pour  le  vert.  O.  G.  pas  de  dyschromatopsie  au  vert. 

^oite  d’hypoesthésie  s’étendant  jusqu’à  D"  inclus  à  droite  et  D'*  à  gauche.  Rai- 
eur  des  articulations  des  genoux.  Incontinence  des  urines  par  regorgement. 
^°hstipalion.  Abolition  du  sens  génital. 

jAppareif  de  la  vision.  —  A  la  date  du  1«  décembre  1916  (quatre  mois  après  la 
^®ore),  le  blessé  a  été  examiné  à  la  Salpêtrière  par  le  docteur  Monbrun  qui  a 
Oté  une  légère  teinte  blanche  de  la  pupille  gauche. 

A  l’heure  actuelle,  l’examen  du  fond  d’œil  montre  une  pupille  blanche  à  bords 
abi  vaisseaux  sont  normaux.  Le  reste  du  fond  de  l’œil  ne  présente  aucune 
'■ération.  Acuité  visuelle  :  3/10.  Rétréci.ssement  concentrique  du  champ  visuel 
le  blanc  et  pour  le  vert  (à  20  du  périmètre  pour  le  blanc  et  à  5  pour  le  vert). 
^  Pupille  gauche  se  dilate  quand  on  ferme  l’œil  droit,  les  réflexes  pupillaires 
très  diminués  à  la  lumière  et  conservés  à  l’accommodation. 

Chez  nos  trois  bleBS(?s,  en  résume,  les  troubles  visuels  consistent  en  atro- 
P  papillaire  (une  fois  de  l’œil  droit,  une  fois  de  l’œil  gauche,  une  fois 
deux  yeux),  surtout  marquée  dans  le  segment  temporal  avec  dimi- 
lon  de  l’acuité  visuelle,  ébauche  do  signe  d’Argyll  unilatérale.  En 
’he  temps,  rétrécissement  du  champ  visuel  héraianopsique  chez  l’un, 
'^bcentrique  chez  les  autres. 

yhelle  peut  être  la  pathogénie  de  cette  lésion  optique? 
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Il  est  difTicile  d’admettre  une  simple  coïncidence  ;  la  syphilis  ne  parait 
pas  en  cause  ;  chez  aucun  de  nos  malades,  nous  n’avons  trouvé  d’antécé¬ 
dents  spécifiques  et  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  toujours  été  néga¬ 
tive.  Nous  n’avons  pas  examiné  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  chez  la  plu¬ 
part  de  nos  blessés  en  effet,  à  la  suite  du  traumatisme  médullaire,  il  se 
fait  une  adhérence  entre  la  dure-mère  et  la  moelle  gênant  la  circulation 
du  liquide  céphalo-rachidien  :  la  ponction  lombaire,  dans  ces  conditions, 
ne  donne  pas  de  liquide. 

Il  peut  s’agir  aussi  d’une  amblyopie  nicotino-alcoolique  ;  mais  nos  blessés 
ne  présentent  pas  le  scotome  caractéristique  de  cette  affection. 

On  peut  mettre  en  cause  l’existence  d’un  foyer  intra-cranien  sur  les  voies 
optiques  primaires  :  lésion  des  nerfs  optiques  au  chiasma  (partie  temporale) 
ou  atteinte  de  la  bandelette,  du  corps  genouillé  externe,  du  pulvinar  ou  du 
tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

On  peut  supposer  encore  l’existence  d’une  lésion  cérébrale  concomi¬ 
tante  à  la  lésiort  médullaire  et  relevant  de  la  commotion  au  moment  du 
traumatisme  (commotion  à  la  fois  cérébrale  et  médullaire). 

S’agit-il  peut-être  de  l’extension  d’une  lepto-méningite  spinale  consécu¬ 
tive  au  traumatisme  médullaire  et  s’étendant  à  la  base  du  cerveau  ou  encore 
d’une  altération  papillaire  consécutive  à  une  augmentation  de  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien  dont  la  circulation  est  gênée,  ainsi  que  nous 
le  disions  tout  à  l’heure,  par  suite  des  adhérences  duro-médullaires? 

Enfin  ne  peut-on  pas  admettre,  pour  expliquer  ces  troubles  papillaires, 
une  action  à  distance  de  la  moelle  sur  la  papille  par  la  voie  sympathique, 
soit  par  suite  d’une  petite  lésion  médullaire  intéressant  les  origines  cen¬ 
trales  des  fibres  vaso-motriçes  de  l’œil,  soit,  par  la  lepto-méningite  du 
tronçon  médullaire  sus-lésionnel,  d’une  atteinte  dans  leur  traversée  sous- 
arachnoïdienne  ou  au  niveau  de  leurs  gaines  radiculaires,  des.  communi¬ 
cants  blancs  qui  livrent  passage  aux  fibres  vaso-motrices  des  vaisseaux 
rétiniens  et  iriens? 

Nous  posons  ces  diverses  hypothèses,  sans  chercher  à  l’heure  actuelle 
à  résoudre  le  problème  d’une  façon  absolument  ferme. 

Notons  seulement  que  divers  auteurs  ont  déjà  signalé  l’existence  de 
troubles  visuels  à  la  suite  de  lésions  de  la  moelle.  Dejerine,  de  Lapersonne 
et  Cantonnet,  Allbutt,  Galezowski,  Rieger  et  von  Foerster  en  citent  des 
exemples. 

Allbutt,  dans  son  mémoire,  rapporte  que  dans  13  cas  de  traumatisme  de 
la  moelle  qu’il  a  pu  examiner  et  suivre  pendant  une  période  de  temps  asseS 
longue,  il  y  avait  des  altérations  oculaires  dans  8  cas.  Allbutt  n’a  pap  trouvé 
de  lésions  de  l’œil  dans  17  cas  sur  30  examinés  par  lui,  parce  que  ces  caS 
ont  eu  une  évolution  rapidement  mortelle.  D’après  cet  autour,  les  altéra» 
tions  oculaires  surviennent  lentement  des  semaines  et  des  mois  après  1® 
traumatisme,  plus  haut  est  situé  le  traumatisme  et  plus  précoce  est  le  début 
des  accidents  oculaires.  Les  altérations  du  fond  de  l’œil  consistent  esseO' 
tiellement  en  hyperhémie  papillaire. 

Ces  observations  viennent  à  l’appui  de  ce  que  nous  avons  pu  obserV®’’ 
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chez  nos  trois  malades,  il  nous  paraît  indiscutable  qu’il  existe  une  relation 
de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  médullaire  et  les  altérations  du  fond 
de  l’œil. 

La  pathogénie  de  ces  faits,  pour  obscure  qu’elle  soit,  devra  être  cherchée, 
pour  nous,  dans  une  atteinte  des  fibres  vaso-motrices  des  vaisseaux  réti¬ 
niens  et  iriens  au  niveau  de  leur  origine  médullaire  (Da)  ou  dans  leur  tra¬ 
versée  lepto-méningée. 
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A  propos  du  Réflexe  Oculo-cardiaque  et  Oculo-vaso-dilatateur 
dans  l’Encéphalite  épidémique,  par  H.  Bouttier.  (Travail  du  service  de 
M.  le  professeur  Pierre  .Marie.  Clinique  Charcot.) 

A  la  séance  précédente  de  la  Société,  M.  Achard,  à  propos  des  modalités  ^ 
<^6  l’encéphalite  épidémique,  signalait  la  variabilité  du  réflexe  oculo-car¬ 
diaque  dans  cette  maladie. 

Sicard  confirmait  cette  remarque. 

Nous  avons  recherché  systématiquement,  à  la  clinique  Charcot,  le  réflexe 
Oculo-cardiaque,  pendant  cet  hiver,  dans  quelques  cas,  choisis  parmi  les 
plus  typiques,  d’encéphalite  épidémique  et  nous  avons  comparé  les  résultats 
de  nos  examens  avec  ceux  que  nous  donnait  l’étude  du  réflexe  oculo-artériel. 

il  nous  semble  intéressant  d’apporter  ici  les  conclusions  de  ces  recherches 
‘î’ii  s’accordent  bien,  comme  nous  le  verrons,  avec  nos  connaissances 
Actuelles  sur  l’encéphalite  épidémique.  ^ 

Les  travaux  sur  le  réflexe  oculo-cardiaquo  sont  innombrables,  depuis 
08  études  en  France  de  Dagnini,  d’Aschner  et  de  Lœper  et  Mougeot  : 
08.  auteurs  ne  s’accordent  pas  tous  sur  sa  valeur  clinique  ;  certains  même, 
comme  Magitot,  dans  une  note  récente,  lui  dénient  toute  importance  phy¬ 
siologique  et  plus  enc'ore  toute  signification  clinique. 

11.  nous  semble  donc  nécessaire,  en  présence  de  ces  réserves,  d’insister 
encore  sur  la  nécessité  d’une  bonne  technique,  consistant  en  une  compres- 
®fon  oculaire  forte,  susceptible  de  provoquer  chez  le  malade  une  impression 
^Oh  pas  de  douleur,  mais  de  gêne.  Ainsi,  on  élimine  du  moins  une  cause 
erreur  assez  fréquente,  due  à  l’insuffisance  de  la  compression  oculaire. 

L  autre  part,  nous  ne  tenons  compte  que  des  modifications  évolutives  du 

bbvue  neurologique.  —  T.  XXXVI.  *8 
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R.  O.-C.  chez  un  même  sujet  au  cours  de  ]a  maladie,  et  nous  les  étudions 
parallèlement  à  celles  du  réflexe  oculo-artériel.  Nous  ne  prétendons  pas . 
préjuger  de  la  valeur  physiologique  du  R.  O.-C.  en  particulier  ;  nous  enre¬ 
gistrons  simplement  ses  variations  et  essayons  d’en  tirer  ensuite  les  conclu¬ 
sions  qui  nous  paraissent  s’imposer. 

Quant  au  réflexe  oculo-vaso-moteur,  il  a  fait  l’objet  des  travaux  de 
M.  Petzetakis  (J),  de  MM.  Achard  cl  Binet  (2).  MM.  d’Œlsnitz  et  Cornil, 
dans  des  études  fort  intéressantes,  ont  mis  en  évidence  les  variations  oscil- 
lométriques  et  oscillographiques  au  cours  de  la  compression  oculaire  :  ils 
ont  montré  qu’il  y  avait,  sous  cette  influence,  dans  les  trois  quarts  des  cas 
normaux,  une  élévation  de  la  pression  minima  et  dans  quatre  cinquièmes  des 
cas,  une  augmentation  très  nette  de  l’index  oscillométrique.  Aussi  ces  auteurs 
envisagent-ils  ce  phénomène  comme  un  réflexe  oculo-vaso-dilatateur,  dont 
ils  ont  repris  l’étude  dans  un  article  récent  du  Journal  médical  français  (3). 

Nos  conclusions  sont  les  suivantes  : 

Le  R.  O.-C.  et  le  R.  O. -A.  sont  très  fréquemment  perturbés  au  cours  de 
l’encéphalite  épidémique.  A  la  période  d’état,  nous  les  avons  trouvés  le 
plus  souvent  abolis. 

Mais  ils  se  modifient  parfois  pondant  l’évolution  de  la  maladie. 

A  cet  égard,  un  de  nos  cas  est  tout  a  fait  typique. 

Un  de  nos  malades  atteint  d’encéphalite  épidémique,  à  la  phase  aiguë- 
fébrile  de  l’affection,  avait  une  abolition  du  R.  O.-C.  (80-80  pulsations 
avant  et  après  la  compression  oculaire).  Le  R.  O.-A.  était  faible  :  la  compres¬ 
sion  oculaire  augmentait  d’une  division  seulement  de  l’appareil  de  Pachon 
l’oscillation  do  la  grande  aiguille. 

Cinq  jours  après,  l’état  était  beaucoup  plus  grave  ; 


U.  O.-C.  Avant  compression .  120 

—  Après  compression . .  32 


En  même  temps,  le  R.  O.-A.  devenait  plus  fort  fui  aussi,  ainsi  qu’en  té- 
moignent  nos  courbes  oscillométriques.  La  compression  oculaire  provoquait  \ 
une  augmentation  d’amplitude  de  deux  divisions.  i 

Il  y  avait  donc  une  exagération  considérable  du  R.  O.-C.  '  -i 

Elle  se  maintint,  tout  on  s’atténuant  un  pou,  dans  les  deux  jours  qui'  ) 
suivirent  :• 


R.  O.-C .  120 

—  64 

R.  O.-C .  128 

—  .  66 


(1)  Petzetakis,  Réllexo  oculo-respiratoire  et  oculo-vaso-moteur.  Rull.  et  mém.  de 
Société  mécicale  des  hôpitaux  de  Paris,  mai  1914,  p.  816  ;  et  Effets  réflexes  de  la  compression 
oculaire.  Journal  de  physiolojfic  et  pathologie  générales,  novembre  1916. 

(2)  Achard  et  Binet,  Le.s  réllexes  provoqués  par  la  compression  oculaire  ;  réflexe  oculO”  •  ; 

respiratoire,  oculo-circulatoiro  et  oculo-inotour,  Ù.  R.  Soc.  de  biologie,  1918,  p.  158.  j 

(3)  D’Œi.snitz  et  Cornil,  Etude  des  variations  oscilllométriques  et  oscillographiqU**  j 

au  COUTS  de  la  compression  oculaire.  C.  R.  Soc.  de  biologie,  décembre  1918,  p.  1131.  ,  j 

D’Œlsnitz,  Applications  de  l’oscillométrie  dans  la  neurologie.  Journal  médical  jrontd'**  (i 
octobre  1919.  1 
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Le  R.  O.-A.  était  normal  (augmentation  des  oscillations  du  simple  au 
double). 

Enfin,  l’état  s’aggravant  progressivement,  nous  efimes  : 

R.  O.-C .  136 

—  .  120 

En  même  temps  que  le  R.  O.-A.  était  aboli. 

Voilà  donc  un  cas  où  l’exagération  du  R.  O.-G.  traduisant  une  hyper- 
vagotonie  coïncida  avec  une  aggravation  évidente  do  tous  les  symptômes. 

Ce  cas  n’est  pas  unique  ;  dans  un  autre  que  nous  avons  observé  dans  le 
service  et  dont  M.  Litvak  relata  récemment  l’histoire  (1),  le  R.  O.-G.  était 
très  vif  le  jour  même  de  la  mort,  puisque  la  compression  oculaire  faisait 
passer  du  double  au  simple  le  nombre  des  pulsations  (160-80). 

Est-on  autorisé  à  faire  de  cette  hypervagotonie  un  symptôme  de  pro¬ 
nostic  très  grave  au  cours  de  l’encéphalite  épidémique  ? 

Nous  ne  pensons  pas  qu’il  convienne  d’être  ainsi  absolu  et  cela  pour  plu¬ 
sieurs  raisons  : 

Dans  notre  cas,  l’hypervagotonie  ne  s’est  pas  maintenue  aussi  forte,  dans 
ïes  heures  qui  précédèrent  la  mort,  que  deux  jours  auparavant.  Ge  n’est 
donc  pas  là  au  moins  constamment  un  symptôme  terminal. 

,  Un  autre  argument  est  plus  probant  :  nous  avons  observé  dans  un  autre 
®a8  d’encéphalite  épidémique  une  hypervagotonie  très  notable  : 

R.  O.-G .  86 

—  .  52  avec  persistance  du  R.  O.-A. 

Or,  ce  malade,  en  dépit  de  son  hypervagotonie  passagère  qui  aurait  pu 
conduire  à  un  pronostic  fâcheux,  a  néanmoins  parfaitement  guéri. 

Enfin,  il  convient  de  cortiparer  cette  hypervagotonie  de  l’encéphalite 
léthargique  avec  celle  d’autres  affections,  et,  à  cet  égard,  l’étude  d’un 
C8s  de  myasthénie  bulbo-spinale  d’Erb  nous  paraît  intéressant. 

Pendant  la  phase  progressive  de  l’affection  : 

Abolition  du  R.  O.-G .  70-70 

Persistance  d’un  R.  0.;A .  Très  faible. 

moment  où  les  accidents  deviennent  très  graves,  hypervagotonie 

*hanife8te  : 

R.  O.-G .  43  à  la  demi-minute. 

—  . .  26  — 

Abolition  du  R.  O.-A. 

Sous  l’influence  des  injections  d’extrait  surrénal  total  qui  nous  avait 
°iiné  là  d’excellents  résultats  thérapeutiques,  on  voit  s’atténuer  l’hyper- 
^Cgotonie  (47-36)  et  réapparaître  le  réflexe  oculo-artériel  (2). 

Lo  roflexe  oculo-cardiaque  dans  l’encéphalite  léthargique,  rfe  Neu- 

■  -P^ris,  5  février  1920. 

'  vibetib  Marie  et  H.  Bouttier,  L’extrait  surrénal  total,  médication  d’urgence  dans 
'«le  d’Erb  au  oours  des  accidents  graves.  BullHin  et  mémoires  de  la  Société  médi- 

hôpitaux  de  Paris,  30  avril  1920. 
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Ces  faits  prouvent  bien  que  l’hypervagotonie,  mise  en  évidence  par  une 
exagération  du  R.  O.-C.,  a  peut-être  bien,  au  cours  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique,  une  signification  pronostique,  mais  qu’en  tout  cas  celle-ci  est  loin 
d’être  fatale. 

Dans  l’ordre  physiologique  par  contre,  il  nous  paraît  intéressant  d’oppo¬ 
ser  ces  résultats  à  ceux  que  nous  a  donnés  la  recherche  du  R.  O.-G.  et  du 
R.  O.-A.  dans  un  certain  nombre  d’affections  nerveuses  sui'tout  bulbo- 
protubérantielles  et  dont  rend  compte  le  tableau  suivant  : 


R.  0.  C. 

R.  0..A. 

M.  T. 

Aboli. 

Faible. 

Scléroses  latérales 

1  R... 

Aboli. 

Faible. 

amyotrophiques  ' 

à  la  phase  bulbaiies.  i 

P... 
f  B... 

Existe. 

Aboli. 

Existe. 

Très  faible. 

,  Lap... 

Aboli. 

Existe. 

Syringomyélie 

i  Daud . . . 

Aboli. 

Existe. 

avec  syriiigoliulbie. 

j  Lep... 

Existe. 

Existe. 

S' ringomyélie  J 

1  M... 

Faible. 

Faillie. 

sans  syriiigobulbie.  | 

1  Monch . . . 

E.xiste. 

Existe. 

Pseudo-bulbaire . 

1  Lor... 

Aboli. 

Aboli. 

'l’u  neor  comprimant 
la  protubérance. 

1  G... 

Aboli. 

Aholi. 

Maladie  de  Friedreich. 

i  v... 

Aboli. 

Très  faible. 

1  L... 

Aboli. 

Aboli. 

L’opposition  (1)  est  manifeste  entre  l’hypervagotonie  constatée  dans  cer¬ 
taines  affections  aiguës  du  système  nerveux,  dont  l’encéphalite  épidémique 
est  un  type  excellent  et  d’autre  part  son  absence  dans  les  maladies  subaiguës 
ou  chroniques  où,  en  dépit  de  lésions  anatomiques  considérables,  nous  ne 
l’avons  jamais  rencontrée.  Est-on  autorisé  à  en  conclure  que  les  affections 
chroniques  non  fébriles  du  bulbe  ou  des  régions  supra-bulbaires  touchent 
beaucoup  moins  fortement  le  système  vaso-sympathique  que  les  maladies 
évolutives  do  l’axe  cérébro-spinal? 

Cette  hypothèse  paraît  recevoir  une  confirmation  d’autres  faits  que  nouS 
avons  observés.  Alors  que  la  sémiologie  vasculaire  nous  avait  donné,  dans 
les  traumatismes  cérébro-médullaires  en  particulier,  des  renseignements 
souvent  très  précis,  nous  notons  beaucoup  moins  de  troubles  vasculaire® 

(1)  Nous  n’avons,  en  effet,  pratiqué  des  recherches  que  dans  un  but  comparatif  avec  ceu* 
que  nous  avions  obtenus  dans  l’encéphalite  épidémique.  On  trouvera  une  bonne  bibÜ®' 
graphie  relative  au  réflexe  oculo-cardiaque  in  II  Policlinico,  vol.  XXIV,  M.,  1917,  dans  UO 
mémoire  de  MM.  Fumabola  et  Minoazzini. 
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dimidiés  dans  les  compressions  lentes  de  la  moelle  par  exemple  ou  dans 
les  syringomyélies. 

L’opposition  classique  entre  les  signes  cliniques  observés,  suivant  que 
la  lésion  centrale  s’est  constituée  vite  ou  lentement,  se  retrouve  sans  doute 
avec  une  particulière  netteté  dans  l’ordre  des  troubles  vasculaires,  réactifs 
particulièrement  sensibles  d’une  lésion  nerveuse  centrale,  en  évolution, 
aiguë  ou  subaiguë. 

Le  mode  de  retour  du  R.  O.-G.  et  du  R.  O.-A.  dans  la  convalescence  de 
l’encéphalite  épidémique  mérite  aussi  d’être  précisé. 

Le  plus  souvent,  le  R.  O.-G.  et  le  R.  O.-A.  redeviennefit  normaux  à  la 
fin  de  la  convalescence. 

Gos  deux  réflexes  ne  réapparaissent  pas  toujours  simultanément,  mais 
au  contraire  successivement  et  dans  ce  cas  le  R.  O.-A.  nous  a  paru  revenir 
plus  vite  à  la  normale  que  le  R.  O.-G,  qui  peut  rester  plus  longtemps  aboli. 

Enfin,  chez  un  de  nos  malades,  actuellement  en  convalescence,  le  R.  O.-G. 
at  le  R.  O.-A.  sont  toujours  abolis.  Nous  ne  pensons  pas  qu’il  s’agisse  chez 
lui  d’une  disposition  normale  :  cela  est  d’autant  moins  vraisemblable  que  ce 
uialade  a  eu  une  forme  grave  d’encéphalite  épidémique,  avec  gros  troubles 
uientaux  :  il  présente  encore  des  douleurs  spontanées  au  niveau  des  membres 
inférieurs  et  son  état  général  est  fort  médiocre  (1). 

En  résumé,  le  R.  O.-G.  est  très  fréquemment  perturbé  au  cours  de  l’encé- 
Phalite  épidémique,  non  pas  suivant  un  mode  aussi  uniforme  que  l’ont 
Pensé  certains  auteurs,  mais  d’une  façon  variable  d’un  cas  à  l’autre,  et  dans 
même  cas,  selon  la  période  de  l’évolution  de  la  maladie  ;  ces  recherches 
Confirment  donc  tout  à  fait  celles  de  M.  Achard. 

Le  R.  O.-A.  est  modifié  lui  aussi,  et  en  général  la  dissociation  entre  les 
’ioux  réflexes  est  relativement  peu  marquée. 

Le  R.  O.-A.  a  un  retour  souvent  plus  précoce  que  le  R.  O.-G.  qui  peut 
l'ester  aboli,  même  longtemps  après  la  disparition  des  phénomènes  aigus. 

L’exagération  du  R.  O.-G.  traduisant  l’hypervagotonie  s’observe  parfois 
cours  de  la  maladie.  Elle  n’a  pas  toujours  la  valeur  pronostique  très 
8rave  que  certains  auteurs  lui  ont  attribuée. 

La  variabilité  du  R.  O.-G.  et  du  R.  O.-A.  dans  chaque  cas  particulier 
®  encéphalite  léthargique  concorde  avec  le  polymorphisme  évolutif  des 
Symptômes  :  ces  résultats,  même  s’ils  sont  dénués  d’une  grosse  valeur  cli- 
ijnpie,  apportent  ainsi  du  moins  une  contribution  notable  à  l’étude  de 

encéphalite  épidémique. 

Syndromes  Parkinsonniens  par  Lésions  en  foyer  du  Mésocéphale, 
par  M.  J.  Tinel. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  travail  original.) 

Souques.  —  Dans  son  intéressante  communication,  M.  Tinel  insiste 
^ec  raison  sur  les  deux  points  suivants  : 

trioiî  ponction  lombaire  n’a  eu,  dans  un  cas 

lue  ni  sur  le  réflexe  oculo-vaso- dilatateur. 


3,:  aucune  influence  sur  l’index  oscillomé- 
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1°  Sur  l’existence  d’une  dissociation  entre  les  mouvements  lents  et  les 
mouvenaents  rapides.  Il  y  a,  en  effet,  chez  certains  parkinsonniens  un  véri¬ 
table  contraste  entre  la  difficulté  des  premiers  et  la  facilité  des  seconds. 
J’en  ai  observé,  pour  mon  compte,  deux  exemples  très  nets.  Un  de  mes 
malades,  qui  ne  pouvait  marcher  que  très  lentement  et  soutenu  par  deux 
aides,  était  capable,  à  certains  moments,  de  faire  de  grandes  enjambées, 
à  côté  de  ses  deux  aides  stupéfaits.  L’autre,  qui  ne  pouvait  marcher  qu’à 
grand’peine,  sur  un  sol  plat,  pouvait  monter  aisément  et  rapidement  un 
escalier,  en  enjambant  même  deux  marches  à  la  fois.  11  y  a  là  une  espèce 
de  paradoxe;  difficile  à  expliquer.  Mais  cela  n’a  rien  de  commun  avec  la 
festination. 

Ces  phénomènes  curieux  sont  connus  depuis  longtemps.  Frederik  Tilney, 
qui,  en  1911,  a  appelé  l’attention  sur  leur  existence,  les  a  désignés  sous  le 
nom  de  progression  méiadromique  et  d'exagération  des  réflexes  associés. 
Pour  ce  qui  concerne  cette,  dernière,  il  pense  que  l’exagération  de  l’acte  des 
fléchisseurs  peut  rendre  plus  facile  la  réponse  des  extenseurs. 

2“  Sur  la  différence  qu’il  y  a  entre  la  force  dynamique  et  la  force  statique 
ou  de  résistance.  Cette  différence  est  incontestable  ;  elle  a  été  signalée  par 
Trousseau  et  par  d’autres  observateurs,  et  particulièrement  étudiée  par 
Mlle  Dyleff.  J’ai  essayé  d’en  donner  l’explication  dans  une  communication 
faite  ici,  il  y  a  trois  mois,  et  qui,  vu  le  retard  actuel  de  nos  Bulletins,  n’a 
pas  encore  paru.  A  mon  avis, .  cette  différence  n’a  rien  de  parkinson- 
nienne,  ni  rien  de  pathologique  ;  c’est  un  phénomène  normal. 


IV.  Arthropathie  vertébrale  Tabétique,  par  MM.  A.  Skzahy  et  Gehvais- 

f^a  rareté  de  l’arthropathie  vertébrale  tabétique  nous  a  incités  à  eo 
rapporter  une  observation  remarquable  par  l’intensité  des  délabrements 
osseux. 

Mme  L...,  blanchisseuse,  âgée  actuellement  de  58  ans,  a  contracté  la  syphilis, 
à  l’âge  de  26  ans  (roséole,  plaques  muqueuses,  adénopathies).  Elle  n’a  suivi  aucuB 
traitement  jusqu’à  50  ans.  A  ce  moment,  elle  a  souffert  de  névralgies  facialeSi 
à  paroxysmes  nocturnes,  qui  ont  cédé  à  sept  injections  de  biiodure  de  mercurs- 

Quelques  mois  plus  tard,  se  manifestaient  les  premiers  symptômes  de  tabes  ' 
douleurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs,  douleurs  en  ceinture,  dérobe* 
ment  des  membres  inférieurs,  troubles  de  la  marche.  Malgré  un  traitement  ; 
l’iodure  de  potassium,  ceux-ci  s’aggravent  progressivement.  En  1914,  deux  séri^ 
d’injections  intra-veineuses  de  cyanure  de  mercure  les  améliorent  passagèrement 

En  1915,  les  douleurs  lancinantes  sont  plus  fréquentes,  l’ataxie  fait  des  progr^j 
Il  sui'vioni,  à  droite,  une  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  (ptosis,  diplopW 
et  de  l’auditif  (bourdonnements  d’oreille,  sifflements,  vertige).  Il  excite  de  l’>®' 
continence  des  urines. 

C’est  en  1918  qu’apparaît  l’arthropathie  vertébrale.  Celle-ci  a  été  causée  P®^ 
un  effort  ;  la  malade,  montée  sur  une  chaise,  sortait  d’une  armoire,  à  bout  de  br®3’ 
dix  draps  de  lit,  c’est  à-dire  qu’elle  supportait  dans  cette  attitude  un  poids  d’e®' 
viron  vingt  kilos.  Elle  ressentit  brusquement  un  violent  craquement  dans  J* 
région  lombaire,  sans  cependant  éprouver  la  moindre  douleur.  C’est  quelques  jdi^ 
après,  en  palpant  cette  région,  qu’elle  coastata  l’existence  d’une  déformation  d 
sa  colonne  vertébrale.  Elle  put  donc  continuer  à  vaquer  à  ses  occupations.  Ma>*’ 
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‘*®  l’^t^xie  la  contraignirent  à  s’aliter  définitive- 

Etat  actuel.  Ataxie  intense  des  membres  inférieurs,  rendant  la  station  debout 
ei  la  marche  impossibles  ;  incoordination  peu  accusée  des  membres  supérieurs. 

ba  lorce  musculaire  est  conservée,  mais  il  existe,  surtout  aux  membres  infé¬ 
rieurs  et  au  tronc,  une  hypotonicité  très  marquée. 

Paralysie  du  muscle  droit  interne  de  l’œil  droit;  pas  de  ptosis.  Surdité  dioite 

Kéflexes  rotuliens  et  achilléens  :  abolis. 

Réflexes  périostés-radiaux  et  olécraniens  :  nuis  à  gauche,  très  faibles  à  droite. 

Signe  d’Argyll-Robertson.  Mydriase  bilatérale. 

Pas  de  signe  de  Babinski. 

La  sensibilité  profonde  semble  plus  atteinte  que  la  sensibilité  superficielle  ; 
on  ne  note  qu’une  bande  d’anesthésie  occupant  la  partie  interne  de  la  jambe  gauche,’ 
depuis  le  genou  jusqu’à  la  malléole,  répondant  approximativement  au  domaine  ’ 
de  L  .  Pas  de  troubles  sensitifs  dans  la -région  sacrée. 

Il  existe  toujours  des  douleurs  lancinantes  dans  les  membres  inférieurs,  plus 
ou  moins  fréquentes  selon  les  jours. 

Il  n’y  a  plus  d’incontinence  d’urines,  mais  la  miçtion  nécessite  un  effort. 

Arthropathie.  —  A  la  région  lombaire,  on  constate  une  déformation  de  la  colonne 
vertébrale,  consistant  en  une  saillie  angulaire,  légèrement  déjetée  à  droite  de  la 
ligne  médiane,  située  sur  le  trajet  et  un  peu  au-dessus  de  la  ligne  unissant  les  deux 
crêtes  iliaques,  semblant  donc  formée  principalement  aux  dépens  des  IIB  et 
IV«  vertèbres  lombaires.  Cette  gibbosité  n’est  douloureuse  ni  spontanément,  ni 
à  la  pression.  Elle  n’entraîne  aucune  contracture  des  muscles  voisins,  à  l’encontre 
de  ce  qu’on  observe  dans  le  mal  de  Pott.  Le  rachis  peut  effectuer  les  mouvements 
d  extension,  de  flexion,  de  latéralité,  non  seulement  sans  aucune  gêne,  mais  encore, 
a  cause  de  l’hypotonie,  avec  une  amplitude  exagérée.  Pendant  ces  mouvements 
et  contrairement  à  ce  qu’on  a  noté  dans  la  plupart  des  observations,  la  main  placée 
a  plat  sur  la  gibbosité  ne  perçoit  aucun  craquement.  De  plus,  en  suivant  avec  le 
doigt  la  ligne  des  apophyses  épineuses  depuis  la  région  cervicale  jusque  vers  la 
région  sacrée,  on  constate  qu’à  partir  de  la  vertèbre  lombaire  les  apophyses 
épineuses  ne  sont  plus  perceptibles.  La  raison  de  ce  phénomène  nous  est  donnée  par 
la  radiographie. 

Celle-ci  nous  a  révélé  des  délabrements  vertébraux  considérables.  D’abord 
le  corps  de  la  troisième  vertèbre  lombaire  a  l’aspect  d’un  coin  et  semble  avoir 
été  écrasé  en  partie.  De  plus,  cette  vertèbre  n’occupe  pas  sa  situation  normale  ;  elle 
d  fortement  glissé  vers  la  gauche,  de  telle  sorte  qu’elle  se  trouve,  par  rapport  à 
la  quatrième  lombaire,  sur  un  même  plan  horizontal,  à  côté  d’elle,  et,  de  plus, 
dans  un  plan  frontal  différent  ;  il  y  a  là  un  spondylolisthésis  très  marqué.  Le  corps 
de  cette  troisième  lombaire  émet  aussi  un  prolongement  ostéophytique  qui  se 
dirige  vers  l’os  iliaque. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Lorsqu’on  examine  de  plus  près  l’épreuve  radiogra¬ 
phique,  comme  nous  l’avons  fait  avec  notre  collègue  Lance,  on  constate  une  lésion 
encore  plus  importante.  Iæ  segment  rachidien  formé  par  les  trois  premières  ver¬ 
tèbres  lombaires  a  subi  en  effet  un  mouvement  de  torsion,  de  telle  sorte  que  des 
apophyses  épineuses  de  ces  vertèbres  se  trouvent  dirigées  obliquement  vers  la 
droite.  La  XII»  vertèbre  dorsale  est  elle-même  entraînée  par  ce  mouvement; 
articulation  du  douzième  côté  se  fait  en  effet  à  droite  sur  un  plan  plus  antérieur 

à  gauche  (la  tête  de  ce  côté  est  nettement  visible  à  droite,  elle  est  masquée 
a  gauche  par  le  corps  vertébral)  ;  elle  semble  avoir  viré  d’environ  20  degrés.  Enfin, 
^  spondylolisthésis  se  traduit-  sur  l’espace  qui  sépare  les  XI»  et  XII»  vertèbres 
orsales  ;  au  lieu  de  dessiner  un  rectangle,  sa  projection  figure  un  tronc  de  cône 
dont  la  base  est  dirigée  vers  la  gauche. 

Les  IV»  et  V®  vertèbres  lombaires  occupent  leur  position  normale  au-dessus  du 
acrum,  mais  elles  sont  légèrement  repoussées  vers  la  droite  par  les  vertèbres 
®ds-jacentes. 
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Toutes  les  vertèbres  présentent  une  perméabilité  exagérée  aux  rayons  X,  ce 
qui  traduit  une  ostéoporose,  que  nous  avons  d’ailleurs  retrouvée  aux  tarses,  aux 
genoux  et  aux  coudes.  Les  os  du  du  tarse  gauche  présentent  d’ailleurs  une  hyper¬ 
trophie  globale. 

L’auscultation  du  cœur  révèle  un  souffle  systolique  de  la  base,  qui  traduit  .une 
aortite. 

Comparée  aux  observations  analogues  publiées  jusqu’ici  (il  en  existe 
environ  trente-cinq),  cette  arthropathie  vertébrale  tabétique  est  surtout 
remarquable  par  l’importance  des  lésions  osseuses  que  nous  révèle  la  radio¬ 
graphie  et  qui  consistent  principalement  en  spondylolisthésis,  écrasement 
du  corps  de  la  III®  lombaire,  ostéophyte,  torsion  des  trois  I'^®®  lombaires 
et  de  la  XII®  dorsale,  ostéoporose.  Il  est  très  vraisemblable  que  l’hypotonie 
musculaire  a  favorisé  dans  une  mesure  importante  ces  déplacements  si 
accusés. 

Nous  retrouvons  ici  la  cause  occasionnelle  la  plus  banale  qui  est  un 
traumatisme;  la  localisation  la  plus  fréquente,  région  des  III®  et  IV®  ver¬ 
tèbres  lombaires  ;  l’absence  de  douleurs  et  de  contracture  rachidienne  ; 
la  déformation  «  en  coin  »  de  la  III®  vertèbre  lombaire.  Mais  nous  n’avons 
pas  constaté  de  craquements  à  la  palpation. 

Le  processus  ostéophysique  est  peu  marqué  et  l’aspect  radiologique  est 
tout  différent  de  celui  du  cas  de  Roasenda,  qui  concerne  plutôt  une  forme 
hypertrophique.  Il  est  également  dissemblable  de  celui  qu’a  rapporté  Haenel, 
où  toutes  les  vertèbres  lombaires  étaient  tassées  et  soudées. 

Un  tel  délabrement  rachidien  n’a  entraîné  aucun  trouble  fonctionnel 
apparent  ;  la  malade  n’a  constaté  sa  gibbosité  que  par  hasard,  quelques 
jours  après  qu’elle  s’était  constituée,  et  elle  n’a  dù  s’aliter  que  trois  mois 
plus  tard,  parce  qu’elle  était  devenue  complètement  ataxique. 

Nous  ne  croyons  pas  que  les  racines  rachidiennes  aient  été  comprimées  ; 
il  n’existe  aucune  paralysie  des  membres  inférieurs  et  le  seul  trouble  de  la 
sensibilité  superficielle  que  l’on  constate  est  une  zone  d’anesthésie  occu¬ 
pant  le  territoire  de  L*.  Il  faut  croire  que  cette  anesthésie  préexistait  à  la 
déformation  rachidienne;  sinon  la  malade,  au  moment  de  l’écrasement 
de  cette  racine,  aurait  éprouvé  des  douleurs  très  vives.  Il  est  d’ailleurs  de 
règle  que  l’arthropalhie  vertébrale  tabétique  ne  provoque  aucun  signe  de 
compression  radiculaire. 

V.  Sur  une  forme  de  Syncinésie  dans  l’Hémiplégie  organique,  par 
MM,  Babinski  et  Jarkowski. 

Les  deux  malades,  sur  lesquelles  nous  attirons  l’attention  de  la  Société, 
sont  atteintes  d’hémiparésie  cérébrale  organique. 

Chez  l’une,  les  troubles  de  motilité  se  sont  développés  il  y  a  quatre  mois 
et  occupent  le  côté  gauche  ;  chez  l’autre,  ils  siègent  à  droite  et  ont  apparu 
il  y  a  six  mois.  Ces  troubles  sont  peu  prononcés,  tous  les  mouvements  sont 
exécutés  d’une  manière  à  peu  près  correcte,  mais  avec  moins  d’énergie  que 
du  côté  sain  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  notables  de  la  sensibilité. 

Ce  qui  constitue  l’intérêt  de  ces  deux  cas,  c’est  qu’on  constate  chez  ceS 
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sujets  une  forme  de  syncinésie  bien  différente  de  celle  qui  est  commune 
dans  l’hémiplégie  avec  contracture. 

Lorsque  l’on  observe  ces  malades,  assises,  les  yeux  bandés  dans  le  silence, 
les  deux  mains,  placées  sur  les  genoux,  restent  immobiles.  Mais  dès  qu’elles 
répondent  à  une  question  qu’on  leur  pose,  on  voit  la  main  du  côté  malade 
accomplir  une  série  de  mouvements,  tandis  que  la  main  du  côté  sain  con¬ 
serve  complètement  ou  à  peu  près  son  immobilité. 

Lors  des  premiers  examens  que  nous  avons  pratiqués,  ces  mouvements 
involontaires  ne  semblaient  pas  perçus  par  les  malades.  Ultérieurement, 
quand  leur  attention  fut  attirée  par  nous  sur  ce  phénomène,  elles  furent  en 
mesure  de  l’analyser  et  nous  dirent  qu’elles  sentaient  parfaitement  leurs 
doigts  se  déplacer  en  différents  sens,  mais  que  cela  se  produisait  indépen¬ 
damment  de  leur  volonté. 

On  peut  penser  que,  dans  cette  expérience,  il  s’agit  bien  de  syncinésie 
puisque  le  mouvement  involontaire  de  la  main  s’associe  à  l’acte  volontaire 
de  la  parole  et  c’est  au  chapitre  «  syncinésie  »  que  ce  phénomène  est  signalé 
dans  l’article  de  Pierre  Marie  et  Couzon  {Pratique  neurologique),  qui  en 
ont  observé  un  cas  après  Sainton  et  Remak. 

Dans  des  nouvelles  épreuves,  nous  pûmes  constater  que  la  parole  n’était 
pas  nécessaire  à  la  production  des  mouvements  en  question  ;  ils  peuvent 
résulter  d’un  simple  effort  intellectuel,  tel,  par  exemple,  qu’un  calcul  mental. 

L’expression  de  syncinésie,  étant  donné  le  sens  qu’on  lui  donne  d’habi¬ 
tude,  ne  s’applique  plus  au  fait  constaté,  dans  ces  dernières  épreuves, 
puisque  le  mouvement  involontaire  ne  se  produit  pas,  associé  un  autre 
mouvement.  Il  faudrait  dire,  pour  être  plus  précis,  qu’il  s’agit  là  d’un  mou¬ 
vement  asocié  à  un  effort  psychique. 

Cette  forme  de  syncinésie  se  distingue  encore  par  d’autres  caractères 
de  la  syncinésie  vulgaire  :  tandis  que  celle-ci  est  surtout  marquée  dans  les 
cas  où  les  troubles  moteurs  sont  prononcés,  où  il  y  a  de  la  contracture. 
Celle-là,  au  contraire,  paraît  s’observer  chez  des  sujets  atteints  de  troubles 
moteurs  légers. 

D’ailleurs,  la  forme  des  mouvements  est  bien  différente  dans  ces  deux 
cpdres  de  faits  ;  dans  ceux  que  nous  avons  en  vue,  les  mouvements  sont 
•'^‘pides,  se  font  on  divers  sens  et  rappellent  les  mouvements  volontaires  ; 
oP)  comme  on  le  sait,  il  en  est  tout  autrement  dans  la  syncinésie  qui  fait 
d’objet  des  descriptions  classiques. 

Nous  ne  pensons  pas,  du  reste,  que  cette  forme  de  mouvements  associés, 
dont  nous  venons  de  nous  occuper,  soit  exceptionnelle  ;  nous  avons  eu 
d’occasion  de  l’observer  plusieurs  fois,  depuis  que  nous  la  recherchons. 

Étude  des  Troubles  Moteurs  dans  un  cas  de  Choréo-athétose 
double,  par  MM.  J.  B.kbinski  et  J.  Jarkowski. 

Obsebvation.  —  Le  malade  que  nous  présentons  est  un  enfant  de  13  ans  ;  sa 
JCèpe  avait  des  crises  d’éclampsie  au  moment  de  sa  naissance  et  l’application  du 
‘CPceps  fut  nécessaire.  Il  vint  au  monde  en  état  d’asphyxie,  et  on  dut  avoir  recours 
Pespiration  artificielle. 
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Jusqu’à  l’âge  de  quatre  toois,  il  paraissait  normal  ;  à  cette  époque,  les  parents 
furent  frappés  par  ce  fait  qu’il  ne  se  servait  pas  de  ses  mains  comme  les  autres 
enfants  ;  il  ne  saisissait  aucun  objet  qui  était  à  sa  portée. 

C’est  vers  l’âge  de  deux  ans  et  demi  que  les  parents  ont  été  surtout  frappés  par 
l’existence  de  mouvements  désordonnés  qui  augmentèrent  ensuite  d’intensité  et 
qui  auraient  atteint  le  degré  qu’ils  présentent  maintenant  vers  l’âge  de  cinq  ans. 

Jamais  l’enfant  n’a  été  capable  de  marcher,  de  se  tenir  debout  ou  de  faire 
exécuter  à  ses  membres  quelques  mouvements  utiles. 

Jusqu’à  l’âge  de  onze  ans,  il  a  été  incapable  d’articuler  un  mot  quelconque  ; 
toutefois  son  intelligence,  autant  que  les  parents  ont  pu  s’en  rendre  compte, 
paraissait  se  développer  d’une  manière  relativement  normale. 

Nous  voyons  le  malade  pour  la  première  fois  le  19  décembre  1919.  Pendant  toute 
la  durée  de  l’examen,  il  est  agité  par  des  mouvements  incessants  qui  intéressent 
tous  les  muscles  du  corps,  y  compris  la  musculature  labio-glosso-pharyngée.  . 
Ce  sont  des  mouvements  spasmodiques  de  grande  amplitude  et  d’une  violence  , 
telle,  qu’on  est  obligé  de  lui  attacher  les  mains  et  les  jambes  pour  éviter  les  heurts. 
Ces  mouvements  désordonnés  agitent  la  tête,  le  tronc  et  les  quatre  membies, 
qu’ils  projettent  d’une  position  extrême  dans  l’autre.  Nous  n’avons  jamais  pu 
constater  un  moment  d’accalmie  ;  mais  la  mère  nous  dit  que,  dans  certaines  cir¬ 
constances  favorables  de  calme  et  de  repos,  il  arrive  parfois  au  malade  de  rester 
presque  entièrement  tranquille  pendant  un  laps  de  temps  assez  long.  Par  contre, 
les  spasmes  sont  nettement  exagérés  par  les  impressions  extérieures  et  surtout 
par  les  émotions  que  lui  cause,  par  exemple,  la  présence  de  personnes  étrangères. 

Les  excitations  périphériques,  de  même  que  les  impressions  sensorielles,  influen¬ 
cent  relativement  peu  l’intensité  de  ces  troubles,  contrairement  à  ce  qu’on  observe 
parfois  dans  les  cas  analogues  (réaction  auditivo-motrice  d’Oppenheim). 

Pendant  le  sommeil,  les  mouvements  font  complètement  défaut. 

La  motilité  volontaire  paraît  presque  entièrement  abolie.  Toutefois,  les  mouve¬ 
ments  des  globes  oculaires  sont  bien  conservés  ;  la  relation  de  la  tête  à  droite  et 
à  gauche  peut  être  exécutée,  quoique  avec  une  grande  peine  à  cause  du  spasme 
concomitant  do  tous  les  muscles  du  cou.  Le  malade  peut  émettre  quelques  sons 
dans  lesquels,  avec  l’habitude,  on  arrive  à  deviner  les  mots  qu’il  veut  dire.  Lors¬ 
qu’il  veut  parler,  sa  bouche  se  resserre,  le  muscle  orbiculaire  est  pris  d’un  spasme 
qui  détermine  une  pression  des  lèvres  contre  les  dents.  Aux  membres  inférieur,  ; 
le  malade  arrive  à  exécuter  certains  ordres  donnés  :  il  fléchit  et  étend  les  jambes, 
mais  en  même  temps  les  cuisses  sont  secouées  do  mouvements  désordonnés  d®  • 
rotation  en  dedans,  d’adduction,  et  la  partie  inférieure  du  corps  se  déplace  en  . 
tous  sens.  Mais  c’est  aux  membres  supérieurs  que  les  troubles  moteurs  sont  les 
plus  prononcés  ;  aucune  espèce  de  mouvements  volontaires  ne  peut  être  exécutée 
ici,  en  même  temps  que  les  mouvements  spasmodiques  atteignent  le  maximuï® 
d’intensité. 

Les  réflexes  tendineux,  très  difficiles  à  explorer,  ne  parai.ssent  pas  exagérés  !  . 
on  ne  constate  jamais  d’épilepsie  spinale. 

Le  réflexe  plantaire  est  inconstant  ;  d’habitude  il  se  fait  en  flexion,  mais  parfois 
l’excitation  plantaire  paraît  provoquer  de  l’extension  du  gros  orteil  avec  éven* 
tail  ;  il  se  peut  pourtant  qu’il  s’agisse  là  d’un  mouvement  athétosique. 

Les  réflexes  de  défense  sont  d’une  appréciation  malaisée  ;  ils  ne  sont  pjis  nette* 
ment  exagérés. 

Les  réflexes  pupillaires  sont  normaux. 

On  ne  constate  pas  do  nystagmus. 

La  sensibilité  ne  présente  pas  de  troubles  manifestes  ;  le  malade  reconnaît 
très  bien  les  diverses  excitations  cutanées,  et  il  se  rend  parfaitement  compte  de 
la  position  de  ses  membres. 

Son  état  intellectuel  paraît  relativement  très  satisfaisant  ;  cet  enfant  comprend  ' 
trois  langues  (le  français,  l’anglais  et  le  chinois)  ;  il  sait  hre  et  compter.  Il  est  très 
affectueux  et  d’une  douceur  remarquable  vis-à-vis  de  sa  mère  et  des  sœurs;  e®  ; 
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note  à  tout  instant  des  traits  qui  témoignent  de  la  délicatesse  de  ses  sentiments  ; 
c’est  ainsi  que,  récemment,  à  l’occasion  d’un  anniversaire,  il  a  eu  spontanément 
l’idée  de  faire  acheter  des  fleurs  et  de  les  offrir  à  sa  mère. 

Si  les  troubles  dont  nous  venons  de  donner  la  description  étaient  les  seuls 
que  nous  eussions  observés  chez  ce  malade,  il  s’agirait  d’un  cas  banal 
d’athétose  double  ;  mais  nous  avons  constaté  de  plus  quelques  particula¬ 
rités,  dont  nous  n’avons  pas  encore  parlé  jusqu’à  présent  et  qui  nous 
paraissent  dignes  d’êtres  mises  en  évidence. 

Au  milieu  du  chaos  moteur  qui  frappe  dès  le  premier  abord,  on  peut  ob¬ 
server  quelques  phénomènes  qui  paraissent  soumis  à  une  certaine  règle. 

Cherche-t-on,  par  exemple,  à  étendre  passivement  l’avant-bras  et  quel 
que  soit  l’intensité  de  l’effort  déployé,  aussitôt  les  fléchisseurs  se  contractent 
et  avec  une  telle  vigueur,  que  la  tentative  de  mobilisation  est  arrêtée  net. 
Cette  contraction  a  pour  conséquence  d’immobiliser  le  coude  et  de  faire 
cesser,  au  moins  partiellement,  l’agitation  du  membre. 

Pondant  cette  expérience,  le  triceps  brachial  reste  relâché  ;  mais  si  on 
essaie  alors  de  déplacer  l’avant-bras  dans  le  sens  contraire,  c’est-à-dire 
de  le  fléchir,  on  se  heurte  immédiatement  à  une  contraction  du  triceps  et 
ce  sont  les  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras  qui  se  relâchent  à  leur  tour  ; 
ainsi  l’angle  du  coude  reste  toujours  à  peu  près  le  même. 

Si,  au  cours  de  l’expérience  précédente,  on  demande  au  malade  de  cher¬ 
cher  à  accentuer,  par  un  effort  volontaire,  la  résistance  opposée  à  la  tenta¬ 
tive  de  mobilisation,  cette  résistance,  au  lieu  de  s’accroître,  diminue  et 
on  peut  alors  réaliser  la  mobilisation  du  segment  de  membre,  ce  qui  était 
précédemment  impossible. 

On  peut  ainsi  exécuter  une  série  de  mouvements  passifs  de  flexion  et 
d’extension,  en  priant  le  sujet,  à  chaque  changement  de  direction,  de 
résister  au  déplacement  que  l’on  se  propose  de  pratiquer. 

Cette  sorte  d’inversion  de  l’activité  musculaire  apparaît  parfois  d’une 
manière  encore  plus  saisissante  :  dans  certaines  conditions  de  calme  relatif, 
on  peut  observer  le  phénomène  suivant  :  si,  pai*  exemple,  on  invite  le  sujet 
d  porter  le  bras  gauche,  il  le  porte  à  droite  ;  si  on  lui  demande  de  fléchir 
ou  d’étendre  l’avant-bras,  d’ouvrir  ou  de  fermer  la  main,  il  exécute  le  mou¬ 
vement  exactement  opposé  à  celui  qu’on  lui  demande. 

Aux  membres  inférieurs,  où,  comme  nous  l’avons  indiqué,  il  y  a  une 
ébauche  de  mouvements  volontaires  corrects,  h^  phénomène  do  l’inversion 
ffue  nous  venons  do  signaler  peut  aussi  être  observé  ;  mais  il  se  produit 
^vec  moins  de  régularité  et  ne  présente  pas  la  même  netteté  qu’aux  membres 
supérieurs. 

La  première  idée  qui  vient  à  l’esprit,  en  présence  de  ce  phénomène  para¬ 
doxal,  c’est  qu’il  est  le  résultat  d’une  perturbation  mentale,  d’une  sorte  de 
négativisme.  Sans  être  en  droit  d’écarter  complètement  cette  supposition, 
6de  ne  nous  paraît  pas  très  vraisemblable.  La  mère,  que  nous  interrogeons 
^  cet  égard,  nous  affirme  que  son  enfant  est  très  docile,  et  qu’elle  n’a  jamais 
remarqué  chez  lui  dénotant  un  esprit  de  contradiction.  Il  semble  affligé 
se  trouver  dans  un  pareil  état  ;  il  manifeste  de  la  satisfaction  lorsqu’il 
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réussit  à  exécuter  correctement  les  quelques  mouvements  volontaires  dont 
il  est  capable,  et  désolé  quand  ses  efforts  sont  absolument  stériles.  En  outre, 
nous  ne  l’avons  jamais  vu  exécuter  volontairement  un  mouvement  spontané 
avec  la  miême  aisance  que  ces  mouvements  paradoxaux.  Enfin,  dans  l’hy¬ 
pothèse  où  ces  mouvements  paradoxaux  seraient  le  résultat  d’un  caprice, 
d’une  sorte  de  mythomanie,  il  semble  qu’on  devrait  les  observer  surtout 
aux  membres  infériems,  qui  sont  capables,  comme  nous  l’avons  vu,  d’exé¬ 
cuter  quelques  mouvements  volontaires  ;  or,  là  ils  sont  peu  nets  et  ils  sont, 
au  contraire,  évidents  aux  membres  supérieurs,  qui,  d’après  ce  que  nous 
avons  vu  nous-mêmes  et  d’après  les  renseignements  de  la  mère;  n’ont  jamais 
effectué  de  mouvements  manifestement  volontaires  et  corrects.  Nous  recon¬ 
naissons  cependant  que  ces  arguments  ne  sont  pas  décisifs. 

Si  ces  mouvements  ne  sont  pas  le  résultat  d’un  trouble  de  la  volonté, 
on  doit  être  porté  à  se  demander  s’ils  ne  dépendent  pas  d’une  perturbation 
dans  la  synergie  des  agonistes  et  des  antagonistes,  qui  se  manifesterait 
par  une  prédominance  de  ces  derniers  sur  les  premiers. 

Ce  trouble  dans  l’équilibre  entre  deux  forces  agissant  en  sens  contraire 
et  qui,  sans  doute,  suivant  les  cas,  est  plus  ou  moins  marqué,  pourrait  peut- 
être  expliquer  les  mouvements  désordonnés  de  l’athétose. 

Et,  puisqu’on  tend  actuellement  à  situer  la  lésion  qui  détermine  les  mou¬ 
vements  athétosiques  dans  les  noyaux  centraux,  il  est  permis  de  se  poser  la 
question  suivante  :  l’athétose  ne  serait-elle  pas  la  conséquence  de  l’action 
prédominante  du  cervelet  qui  semble  régir,  au  moins  en  partie,  le  jeu  des 
antagonistes,  cette  prédominance  résultant  d’un  déficit  dans  le  fonction¬ 
nement  des  noyaux  centraux? 

Nous  avons  déjà  supposé  que  chez  les  parkinsonniens,  la  prédominance 
des  antagonistes  pouvait  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  de  la  rigidité  muscu¬ 
laire,  qui,  cependant,  au  lieu  de  s’associer  à  des  spasmes,  s’accompagne  de 
figement.  C’est  dire  que  cette  interprétation  n’explique  pas  totalement 
les  phénomènes  observés. 

Nous  ne  nous  dissimulons  pas  tout  ce  qu’il  y  a  d’hypothétique  dans  l’in-» 
terprétation  des  faits,  dont  le  mécanisme  est  sans  doute  très  complexe  ; 
nous  avons  voulu  seulement  appeler  l’attention  de  nos  collègues  sur  ce  fait 
paradoxal,  qui  acquerra  de  la  valeur  si  on  a  l’occasion  d’en  observer  d’autres 
semblables  (1)  et  s’il  se  confirme  que  le  paradoxe  n’est  pas  l’œuvre  d’une 
perversion  psychique. 


Vil.  Épilepsie  partielle  et  Méningite  séreuse  circonscrite  de  la  Cor- 
ticalité  Cérébrale,  par  MM,  Henri  et  Kavmond  Français. 

On  sait  que  certaines  affections  des  méninges,  décrites  sous  le  nom  de 
méningites  séreuses,  peuvent  réaliser  un  tableau  clinique  très  analogue  à 

(1)  Dans  un  cas  (l’athétose,  M.  van  Woerkom  a  fait  quelques  constatations  qui  peuvent 
être  rapprochées  des  nôtres.  Lorsque  le  malade  veut  étendre  le  coude,  «  le  premier  effet  de 
l’impulsion  de  la  volonté  est  un  changement  de  l’équilibre  statique  des  muscles  ;  le  plus  sou¬ 
vent,  le  bras  prend  une  position  de  flexion  très  prononcée.  Ensuite,  le  membre  est  jeté  en 
avant.  »  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélriire,  1914-1915,  p.  273. 
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celui  des  tumeurs  cérébrales.  Parmi  ces  variétés  de  méningite,  les  unes, 
généralisées,  réalisent  surtout  le  tableau  de  l’hypertension  intracrânienne 
et  peuvent  laisser  à  leur  suite  des  séquelles  plus  ou  moins  graves.  Nou» 
en  avons  jadis  rapporté  quelques  exemples  typiques  (1).  D’autres  abou¬ 
tissent  à  la  constitution  de  néoformations  kystiques  plus  ou  moins  volu¬ 
mineuses  dont  l’action  compressive  s’exerce  sur  la  corticalité  cérébrale  à  la 
manière  d’une  tumeur.  Tel  est  le  cas  de  la  méningite  séreuse  circonscrite 
de  la  corticalité  cérébrale  à  la  description  de  laquelle  MM.  Raymond  et 
Claude  (2)  ont  consacré  un  important  mémoire.  Les  cas  de  ce  genre,  signalés 
depuis  cette  époque,  sont  fort  peu  nombreux.  Aussi  croyons-nous  devoir 
rapporter  le  fait  suivant,  en  raison  de  l’intérêt  qu’il  présente,  au  double 
point  de  vue  clinique  et  thérapeutique. 

Le  malade  que  nous  présentons,  Étienne  L...,  est  âgé  de  46  ans.  Rien  d’inté¬ 
ressant  n’est  à  mentionner  parmi  ses  antécédents  héréditaires  et  pereonnels. 
Signalons  seulement,  à  l’âge  de  cinq  ans,  l’existence  d’un  traumatisme  crânien  : 
ayant  reçu  sur  la  tête  une  branche  d’arbre,  il  perdit  connaissance  et  resta  quelques 
heures  dans  le  coma.  Il  fut  mobilisé  dans  l’infanterie  au  début  de  la  guerre  et 
rappelé  à  l’intérieur  en  1915  comme  ouvrier  métallurgiste. 

C’est  au  mois  d’août  1918  que  remonte  le  début  de  l’affection.  Il  se  manifeste 
par  des  secousses  convulsives,  limitées  au  côté  droit,  qui  apparurent  un  matin. 
Pendant  qu’il  se  rendait  à  son  travail.  Ces  secousses  durèrent  quelques  minutes 
6t  reparurent  un  instant  plus  tard,  au  moment  où  il  se  mettait  au  travail  à  l’usine. 
Il  remarqua  alors  que  des  secousses  convulsives  apparaissaient  dans  son  membre 
supérieur  droit  dès  qu’il  voulait  faire  agir  ce  membre.  Aussi  fut-il  obligé  de  sus¬ 
pendre  son  travail  et  de  s’aliter. 

Ces  crises  convulsives  débutaient  toujours  par  le  membre  supérieur  et  s’éten¬ 
daient  ensuite  au  membre  inférieur  correspondant. 

Pendant  chacune  des  trois  journées  consécutives,  ces  crises  se  montrèrent  à 
huit  ou  dix  reprises.  Il  existait  en  outre  un  peu  de  céphalée.  Mais  le  malade 
affirme  n’avoir  présenté  ni  raideur  de  la  nuque,  ni  vomissements. 

,  Après  quelques  jours  de  repos,  les  crises  convulsives  du  côté  droit  cessèrent  tout 
^  lait  ;  il  reprit  donc  son  travail  et  le  continua  pendant  près  de  six  mois  sans 
éprouver  le  moindre  trouble  fonctionnel. 

Mais,  en  février  1919,  survint  brusquement  une  grande  crise  épileptiforme 
généralisée  avec  perte  de  connaissance.  A  partir  de  cette  époque,  les  crises  d’épi- 
lapsie  partielle  à  début  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  se  montrèrent  de 
bouveau,  apparaissant  chaque  jour  à  plusieurs  reprises.  Elles  persistèrent  avec 
mêmes  caractères  jusqu’au  moment  où  nous  eûmes  à  l’examiner. 

Signalons  enfin  qu’une  phlébite  des  deux  membres  inférieurs  survint  en  sep- 
‘Oinbre  dernier  et  fut  traitée  à  l’hôpital  Beaujon. 

Depuis  son  entrée  dans  le  service  de  l’un  de  nous,  à  Nanterre  (octobre  1919), 
I  affection  était  caractérisée  par  des  crises  d’épilepsie  partielle  à  début  par  le 
*bembre  supérieur  droit.  Ces  accès,  qui  se  reproduisaient  dix  à  quinze  fois  par  jour, 
*^astaient  le  plus  souvent  localisés  au  membre  supérieur.  Certains  accès  plus  forts 
gagnaient  en  outre  le  ipembre  inférieur  correspondant.  Enfin,  à  de  lointains  inter- 
^Mles,  les  accès  se  généralisaient  et,  après  un  début  localisé,  revêtaient  l’aspect 
aune  crise  d’épilepsie  typique  avec  perte  de  connaissance.  La  moindre  excita- 
“on  périphérique  du  membre  supérieur  droit,  telle  que  la  mobilisation  du  membre, 

(I)  P.  Raymond,  Henri  Français  et  Pierre  Merle,  Deux  cas  de  pseudo-tumeurs 

fébrales.  Soc.  de  neurologie,  2  décembre  1909.  Revue  neurologique,  1909,  p.  1522. 
cAïiu  Rxymond  et  Henri  Claude,  La  méningite  séreuse  circonscrite  de  la  corticalité 

™hrale.  Semaine  médicale,  8  décembre  1909. 
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la  recherche  des  réflexes  radiaux,  suffisait  le  plus  souvent  à  déclencher  un  accès 
d’épilepsie  partielle  limitée  à  ce  membre.  On  voyait  alors  des  mouvements  clo¬ 
niques,  rythmiques  se  manifester  sur  divers  groupes  musculaires,  débutant  en 
général  par  l’extrémité  du  membre,  durant  deux  ou  trois  minutes,  et  constituant 
à  eux  seub  toute  la  crise  ;  plus  rarement,  ces  mouvements  gagnaient  le  membre 
inférieur.  Mais  les  crises  localisées  n’intéressaient  pas  les  muscles  de  la  face. 

La  force  était  nettement  diminuée  au  membre  supérieur  droit,  surtout  dans  les 
muscles  de  l’avant-bras  et  des  doigts,  où  il  existait  un  peu  de  raideur  spasmodique. 

11  n’y  avait  pas  trace  de  paralysie  faciale. 

La  recherche  des  réflexes  tendineux  montrait  une  exagération  très  accusée 
des  contractions  musculaires  du  membre  supérieur  droit.  Les  réflexes  rotuHens 
et  achilléons  droits  étaient  exagérés,  mais  il  n’existait  pas  de  clonus  et  le  réflexe 
de  l’orteil  se  produisait  en  flexion.  Les  réflexes  abdominaux  étaient  normaux  et 
le  réflexe  crémastérien  du  côté  droit  était  affaibli. 

La  sensibilité  était  normale  sur  toutes  les  parties  du  corps.  11  n’existait  pas  de 
troubles  des  sens  stéréognostiques.  Seule,  la  sensibilité  osseuse,  recherchée  à  l’aide 
du  diapason,  paraissait  légèrement  affaiblie  au  niveau  des  surfaces  osseuses  des 
membres  du  côté  droit. 

Les  oreilles  ne  présentaient  aucun  trouble. 

La  motilité  oculaire  de  même  que  les  réactions  pupillaires  ont  toujours  été 
normales.  Enfin  l’examen  du  fond  d’œil  n’a  permis  de  déceler  aucune  modifica¬ 
tion  de  la  papille. 

La  ponction  lombaire  montra  l’existence  d’une  légère  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  (43  cm.  de  pression  mesurée  à  l’appareil  de  Claude).  Ce  liquide 
ne  contenait  aucun  élément  figuré  et  ne  présentait  pas  de  modification  chimique. 

La  réaction  de  Wassermann,  recherchée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans 
le  sang,  s’est  constamment  montrée  négative.  L’état  général  de  notre  malade  n’a 
jamais  cessé  d’être  excellent. 

Nous  étions  donc  en  présence  d’un  homme,  n’ayant  à  aucun  moment 
présenté  de  symptômes  de  réaction  méningte,  pris  brusquement,  en  pleine 
santé,  de  crises  répétées  d’épilepsie  partielle  du  membre  supérieur  droit, 
crises  gagnant  quelquefois  le  membre  inférieur  correspondant,  et  pouvant 
même  à  de  rares  intervalles  se  généraliser.  Le  tableau  clinique  était  complété 
par  un  affaiblissement  musculaire  du  membre  supérieur  droit  et  une  exa¬ 
gération  des  réflexes  tendineux  du  côté  droit,  surtout  marquée  au  membre  '  j 
supérieur. 

En  raison  de  l’existence  de  symptômes  de  localisation  nette,  au  niveau 
de  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  frontale  ascendante  du  côté  ' 
gauche  et  en  l’absence  de  signes  tirés  de  la  ponction  lombaire,  nous  déoi-  i 

dâmes  de  tenter  une  intervention  chirurgicale.  Cette  intervention  était  jus- 
tifiée  puisque  nous  ne  pouvions  avoir  affaire  qu’à  une  altération  méningée 
circonscrite  ou  à  une  tumeur,  et  dans  les  deux  hypothèses,  nous  avion* 
l’espoir  de  supprimer  la  cause  des  accidents.  L’opération  fut  faite  en  deux 
temps,  par  l’un  de  nous.  Dans  le  premier  temps,  qui  eut  lieu  le  27  avril  der-  . 
nier,  un  large  volet  fut  pratiqué  dans  la  région  pariéto-temporale.  Après  enlè¬ 
vement  de  l’écaille  osseuse,  |on  constata  que  la  dur-mère  était  soulevée  un 
peu  au-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius,  par  une  saillie  molle  et  fluctuante  ' 
d’un  diamètre  de  trois  à  quatre  centimètres  environ.  Dans  un  second  temp* 
opératoire,  qui  eut  lieu  le  10  mai,  la  dure-mère  fut  incisée  au  point  où  elle  ' 
était  soulevée  par  une  collection  fluctuante.  On  aperçut  alors  une  colleoti<^ 
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kystique  recouvrant  et  déprimant  la  surface  du  cerveau  et  ayant  à  peu  près 
le  volume  de  trois  haricots,  mais  de  forme  aplatie  et  à  contours  irrégu¬ 
liers.  L’ouverture  donna  issue  à  un  liquide  clair  qui  ne  put  être  recueilli, 
mais  dont  on  évalua  la  quantité  à  5  ou  6  cm.  c.  La  paroi  du  kyste  fut 
enlevée,  la  dure-mère  suturée  et  le  volet  osseux  remis  en  place. 

Les  suites  opératoires  furent  excellentes.  L.e  malade  accusa  seulement 
quelques  sensations  d’engourdissement  dans  le  membre  supérieur  droit 
pendant  les  jours  qui  suivirent,  mais  le  19  mai,  c’est-à-dire  neuf  jours  après 
l’opération,  il  eut  une  petite  crise  jacksonnienne  à  droite. 

A  l’heure  actuelle,  deux  mois  après  l’opération,  il  accuse  encore  des  sen¬ 
sations  paresthésiques  d’engourdissement  survenant  par  accès  dans  le 
membre  supérieur  droit  ;  mais  au  lieu  de  cet  état  de  crises  subintrantes  de 
crises  d’épilepsie  partielle  qu’il  présentait  auparavant,  nous  n’avons  observé 
des  ébauches  de  contractions  cloniques  de  la  main  et  de  l’avant-bras  qu’à 
des  intervalles  de  temps  très  espacés.  Le  membre  supérieur  droit  offre  tou¬ 
jours  un  certain  degré  de  raideur  spasmodique  avec  exagération  des  réflexes, 
mais  au  membre  inférieur,  les  réflexes  tendineux  ont  perdu  tout  caractère 
d’exagération. 

Cette  observation  est  à  rapprocher  de  celle  que  MM.  Raymond  et  Claude 
<>nt  rapportée  dans  le  travail  dont  nous  avons  fait  mention.  Dans  le  cas  de 
ces  auteurs,  les  symptômes  d’épilepsie  jacksonnienne  étaient  sous  Indépen¬ 
dance  d’une  collection  séreuse  kystique  arachnoïdo-pie-mérienne,  localisée 
à  la  région  rolandique,  mais  ils  avaient  été  précédés  d’une  phase  aiguë 
fébrile,  accompagnés  de  symptômes  très  nets  de  méningite  cérébro-spinale 
qui  ont  fait  défaut  chez  notre  malade.  Sans  doute,  le  développement  de  ce 
kyste  se  relie  chez  lui  à  une  infection  méningée,  mais  il  est  vraisemblable 
que  celle-ci  s’étant  manifestée  cliniquement  par  des  crises  jacksonniennes, 
fl  l’exclusion  de  tout  autre  symptôme,  est  restée  localisée  dès  son  origine. 

L’étiologie  de  cette  affection  est  obscure.  On  ne  relève,  en  effet,  dans 
f’histoirc  de  notre  malade,  ni  otite,  ni  lésion  de  la  face,  ni  la  notion  d’un 
fraumatisme  récent.  On  peut  écarter  l’idée  d’une  infection  syphilitique, 
réaction  de  Wassermann  s’étant  toujours  montrée  négative  dans  le  sang 
le  liquide  céphalo-rachidien.  Peut-être  la  tuberculose  peut-elle  être  mise 
6u  cause  ;  cette  hypothèse  s’accorderait  assez  bien  avec  le  mode  de  début 
l’affection,  laquelle  est  restée  latente  jusqu’au  moment  de  l’apparition 
^®s  crises  jacksonniennes. 

Une  telle  observation  méritait  d’être  rapportée.  Elle  montre,  en  effet, 
®onttme  l’avait  fait  l’observation  de  MM.  Raymond  et  Claude,  que  des  col¬ 
lections  séreuses  enkystées  de  la  corticalité  cérébrale  peuvent  en  imposer. 
Per  leur  aspect  clinique,  pour  une  tumeur  cérébrale.  Bien  que  les  éléments 
diagnostic  différentiel  soient  encore  un  peu  incertains,  il  y  a  le  plus  grand 
^®f^rêt  à  reconnaître  des  cas  de  ce  genre,  l’ouverture  du  crâne  permettant, 
une  simple  incision,  de  faire  disparaître  la  néoformation  kystique.  Sans 
'^oute,  la  guérison  n’est  pas  toujours  absolue.  Il  en  est  ainsi,  dans  notre 
où  la  persistance  de  signes  de  spasmodicité  dans  le  membre  supérieur 
est  vraisemblablement  liée  à  la  présence  de  lésions  corticales  concomi- 
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tantes.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  possibilité  de  faire  disparaître  les  crises  jackson- 
niennes  constitue  pour  le  malade  un  bienfait  dont  on  ne  saurait  méconnaître  , 
l’importance  et  qui  justifie  pleinement  l’opportunité  de  l’intervention. 

VIII.  Sur  la  Symptomatologie  de  la  Chorée  d’Huntington  ;  à  propos 
d’un  cas  clinique,  par  .MM.  J.  Lhehmittk  et  Lamaze. 

Malgré  l’importance  et  le  nombre  des  travaux  consacrés  à  l’étude  de  la 
chorée  chronique  progressive,  il  ne  semble  pas  que  tout  ait  été  dit  sur  l’ex¬ 
pression  clinique  de  cette  affection.  Or,  maintenant  que  nous  sommes  à 
peu  près  fixés  au  sujet  de  la  base  anatomique  de  la  chorée  chronique  d’Hun¬ 
tington,  il  ne -nous  paraît  pas  sans  intérêt  de  préciser  certaines  des  mani¬ 
festations  de  cette  maladie,  hier  encore  assez  énigmatique  (1).  L’indication 
de  certains  symptômes,  comme  l’hypotonie,  l’adiadococinésie,  sur  lesquels 
nous  reviendrons,  peut  diriger  au  moins  notre  attention  sur  le  rôle  physio¬ 
logique  de  certains  organes  du  cerveau  et  plus  particulièrement  le  corps 
strié  dont  on  sait  aujourd’hui  le  rôle  primordial  dans  la  genèse  du  désordre 
musculaire  choréique. 

Observation.  —  Mme  Nor...,  âgée  de  46  ans,  ne  présente  aucun  pa.ssé  patho¬ 
logique  intéressant  à  relever  ni  aucune  tare  héréditaire  apparente.  Ses  parents 
sont  morts  âgés  et  ne  présentèrent  jamais  de  mouvements  choréiques  ;  une  sœur 
est  bien  portante.  La  malade  a  un  fils  âgé  aujourd’hui  do  23  ans,  lui  aussi  bien  ■ 
portant. 

Jusqu’en  décembre  1914,  Mme  Nor...  était  bien  portante  ;  à  cette  époque,  elle 
fut  prise  de  fièvre  pendant  plusieurs  jours  ;  le  médecin  appelé  diagnostiqua  une  ■ 
grippe  injectieuse.  Quelque  temps  après,  la  malade  présenta  de  légers  mouvements 
dans  les  membres  inférieurs.  A  la  fin  de  décembre  1914,  c’est-à-dire  une  quinzaine 
d,e  jours  après  la  disparition  de  la  manifestation  grippale,  la  malade  marchait 
en  écartant  les  jambes,  un  peu,  dit-elle,  comme  une  femme  ivre  ;  aussi  hésitait-  • 
elle  à  sortir,  pensant  qu’on  l’observait  et  qu’on  devait  rire  sur  son  passage. 

Puis,  progressivement,  les  membres  supérieurs  furent  le  siège  do  petits  mou¬ 
vements  involontaires  anjalogues  à  ceux  des  membres  inférieurs.  Une  'semaine  i 
aprè.3,  surviennent  des  mouvements  involontaires  plus  amples,  analogues  à  ceu*  t 
que  nous  observons  aujourd’hui,  moins  prononcés  cependant.  Ceux-ci  diminuaient 
d’intensité  pendant  le  repos  et  le  sommeil  les  faisait'  disparaître.  '■ 

Vers  janvier  1915,  Mme  Nor...  se  rend  à  la  Salpêtrière  où  elle  est  hospitalisée  J 
dans  le  service  du  professeur  Pierre  Marie;  elle  est  di'igée  ensuite  sur  l’hosprc®  < 
de  Brévannes  où  elle  séjourne  pendant  quatre  ans.  Durant  ce  long  séjour»  j 
la  maladie  n’a  fait  que  s’aggraver,  le  désordre  musculaire  est,  au  dire  de  la  maladei  J 
beaucoup  plus  accusé  et,  de  plus,  elle  s’aperçoit  d’une  faiblesse  progressive  de  1®  I 
mémoire.  j 

Le  15  mai  1920,  Mme  Nor...  entre  à  l’hospice  Paul-Brousse  où  nous  l’exami*  '* 
nons.  Les  mouvements  choréiques  sont  généralisés  à  tous  les  segments  du  corps 
mais  surtout  marqués  aux  membres  et  à  la  face.  Les  bras  sont  agités  de  mou-  | 
vements  d’abduction,  de  flexion,  d’extension,  souvept  de  torsion,  arrondis,  asse* 
amples  et  non  pas  brusques  et  impulsifs  comme  ceux  de  la  chorée  de  Sydenham-  i 
Pour  suspendre  ou  atténuer  ces  mouvements,  la  malade  parfois  prend  une  .  j 
tude  de  défense  ;  elle  s’assied,  étend  les  bras  et  appuie  la  paume  des  mains  sur  1®®  ; 
genoux  ;  de  même,  pour  diminuer  la  mobilité  de  la  tête,  elle  incline  celle-ci  voloO' 
tairement  soit  à  droite  soit  à  gauche,  dans  une  attitude  de  torticolis. 

(1)  Pierre  Marie  et  J.  Lhbrmitte,  Anatomie  pathologique  de  la  chorée  d’Huntingt®**'  , 
La  dégénération  cortico-striée.  Ann.  de  méd.,  n»  1,  1914. 
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Mais,  nous  y  insistons,  ces  attitudes  sont  complètement  indépendantes  de  tout 
pasme,  de  tout  état  de  contracture;  elles  sont  des  manifestations  motrices 
intentionnelles,  conscientes  et  volontaires,  dirigées  contre  le  désordre  choréique, 
c  discrètes,  exagèrent  les  mouvements  choréiques  ;  il 

umt  d  observer  la  malade  pour  que  s’accuse  le  désordre  musculaire.  Au  contraire, 
je  repos  au  lit  possède  une  action  calmante  très  évidente  ;  pendant  le  sommeil’ 
la  malade  demeure  parfaitement  calme. 

L’influence  de  la  volonté  apparaît  également  manifeste  quoique  passagère, 
endant  de  courts  instants,  la  malade  peut  suspendre  tout  mouvement  involon- 
aire,  mais  cette  inhibition  ne  s’effectue  pas  brusquement  :  elle  n’est  réalisée 
qu  après  une  période  pendant  laquelle  les  mouvements  choréiques  s’atté¬ 
nuent.  ^ 

Lorsque  les  mouvements  ont  été  ainsi  volontairement  suspendus,  la  malade  est 
absolument  calme  et  immobile,  mais  bientôt  reparaît  l’agitation  musculaire 
ns  que,  cette  fois,  l’influence  frénatrice  de  la  volonté  puisse  être  efficace. 
Lomme  les  membres,  le  visage  est  perpétuellement  agité  de  contractions  mus¬ 
culaires  brusques  et  illogiques.  Aussi  la  face  est-elle  grimaçante  ;  les  lèvres  sont 
P  ojetées  en  avant  ou  la  lèvre  inférieure  est  comme  happée  par  la  lèvre  supérieure  • 
ies  paupières  clignotent,  s’ouvrent  et  se  ferment,  les  .sourcils  se  relèvent  et 
s  paissent,  les  narines  se  ferment  ou  se  dilatent.  Le  front  demeure  immobile  et 
‘CS  yeux  ne  participent  pas  au  désordre  choréique. 

agitation  des  muscles  faciaux  donne  au  masque  les  expressions  les  plus 
biles,  les  plus  illogiques  et  contradictoires.  Les  expressions  de  joie,  de  tristesse, 
etonnement  se  succèdent  rapidement  sans  correspondre  en  rien  à  un  sentiment 
ti-ft  l^hgue  est  sans  cesse  agitée  de  mouvements,  ce  qui  détermine  des 

ubles  appréciables  de  la  déglutition  des  liquides  surtout  et  de  la  phonation. 

saccadée,  nasonnée  parfois,  explosive.  Souvent,  après  un  flux  de 
O  es  ininterrompu,  la  malade  est  obligée  de  s’arrêter  complètement  pour, 
qu^ques  secondes  après,  reprendre  le  fil  de  son  discours. 

^  intensité  de  l’agitation  des  membres,  la  malade  peut  cependant  exé- 
san  ®°*'*’®°^c'bent  les  actes  de  la  vie  journalière  ;  elle  s’habille  seule  et  s’alimente 
“ans  être  aidée. 

Aux  membres  inférieurs,  l’agitation  est  moins  marquée  qu’aux  membres  supé- 
les  i*^’  marche  n’est  pas  normale  et  la  malade  progresse  en  lançant 

tani  élargissant  sa  base  de  sustentation  ;  par  ins¬ 

auts,  la  démarche  prend  ce  type  ébrieux.  Le  tronc  se  fléchit,  s’étend,  s’incurve  et 
la  i!  ®8i*ation  entre  pour  une  certaine  part  dans  le  trouble  de  la  statique  et  de 
^  uiarche. 

La  force  musculaire  est  légèrement  affaiblie,  surtout  du  côté  gauche,  mais  il 
noter  que  la  malade  a  notablement  maigri  depuis  ces  dernières  années, 
^t^e  toniis  musculaire  apparaît  très  nettement  perturbé  aux  quatres  membres 
tiypotonie  s’accuse  par  l’excursion  passive  extraordinairement  développée 
élém^  ^°'^ber  aux  différents  segments  des  membres.  Les  mouvements 

mentaires  ne  sont  ni  incoordonnés,  ni  dysmétriques. 
on  l’exécution  des  mouvements  actifs  énergiques  des  membres  supérieure, 

constate  1  apparition  de  syncinésies  d'imitation. 

Préâi  ^  malade  de  s’asseoir  seule  sur  un  plan  résistant  après  l’avoir 

placée  dans  le  décubitus  dorsal,  la  flexion  combinée  de  la  cuisse 
tronc  apparaît  des  deux  côtés  mais  plus  évidente  à  droite. 

^ras^*  alternatifs ,  de  flexion  et  d’extension  de  l’avant-bras  sur  le 

lenteur  anormale  mais  l’adiadococinésie  est  surtout 
lion  ^  J  Ibbsqu  on  commande  à  la  malade  de  faire  des  mouvements  de  prona- 
et  de  supination. 

réflexes  tendineux  sont  vifs  mais  égaux.  Pas  de  clonus  du  pied.  Les 
deux  sont  normaux,  le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  plantaire  des 

côtés.  Pas  de  réflexes  dits  de.  défense  ;  pas  de  signe  des  raccourcisseure. 

REVüB  NiaUROLOOlQUK.  —  T.  XXXVl.  ig 
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Il  n’existe  pas  de  troubles  nets  de  la  sensibilité  ;  c’est  à  peine  si  l’on  relève  une 
hyperesthésie  à  la  piqûre  sans  localisation  topographique.  Pas  de  douleurs  spon¬ 
tanées. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux,  les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  la 
lumière  et  à  la  convergence. 

Les  perturbations  de  l'état  mental  sont  des  plus  apparentes.  La  mémoire  est 
grossièrement  troublée  et  la  malade  est  incapable  de  se  souvenir  de  l’année  de 
sa  naissance  (elle  dit  qu’elle  est  née  en  18141).  Les  facultés  de  jugement,  de  rai¬ 
sonnement,  d’analyse  sont  également  très  diminuées  ;  une  opération  arithmé¬ 
tique  élémentaire  ne  peut  être  réalisée  (la  malade  était  caissière  et  reconnaît 
qu’avant  sa  maladie  elle  calculait  très  facilement). 

Ce  qui  apparaît  également  d’une  manière  frappante,  c’est  l’affaiblissement 
de  l’attention.  Malgré  les  sollicitations  répétées  et  impératives,  les  excitations 
diverses  dont  on  entoure  les  demandes,  la  malade  ne  peut  fixer  que  pendant  de 
très  courts  instants  son  attention.  Pendant  l’énoncé  d’une  phrase  un  peu  longue, 
le  Visage  de  la  malade  se  transforme  rapidement  et  prend  les  expressions  les  plus 
diverses,  les  yeux  regardent  alternativement  do  droite  et  de  gauche  et  la  réponse 
de  la  malade  ne  se  rapporte  qu’imparfaitoment  à  la  demande.  L’affectivité 
semble  plutôt  exagérée  et  la  malade  s'émalionne  réellement  lorsqu’on  évoque 
certains  faits  assez  banaux  de  sa  vie  passée.  De  plus,  à  plusieurs  reprises,  elle  a 
manifesté  des  idées  teintées  d’hypocondrie. 

Nous  n’avons  jamais  observé  de  troubles  des  sphincters  mais  la  malade  nous 
a  déclaré  souffrir  depuis  quelque  temps  de  fréquentes  envies  d’uriner. 

Le  tableau  clinique  présenté  p",i  le  malade  est  assez  caractéristique  pour 
que  le  diagnostic  ne  laisse  aucune  place  à  l’incertitude.  Incontestablement, 
il  s’agit  d’un  cas  de  chorée  chronique  d’Huntington.  Le  désordre  musculaire 
de  morphologie  si  typique,  mélange  de  chorée  et  d’athétose,  les  troubles 
mentaux,  l’allure  progressive  de  l’afïection  en  constituent  divers  témoins. 
L’origine  de  la  maladie  est,  au  contraire,  beaucoup  plus  mystérieuse.  Nous 
rappelons  que  nous  n’avons  pu  retrouver  aucun  antécédent  héréditaire 
ou  familial  et  que  la  malade  attribue  i’origine  de  ses  mouvements  involon¬ 
taires  à  une  émotion  déclenchée  par  l’apparition,  au-dessus  de  l’aggloméra¬ 
tion  parisienne,  des  premiers  avions  allemands.  Il  n’est  pas  besoin  de  sou¬ 
ligner  la  fragilité  d’une  pareille  hypothèse  invoquée  par  tant  de  maladeS- 
pour  rendre  compte  des  affections  nerveuses  ou  autres  dont  ils  sont  atteints- 
En  va-t-il  de  même  pour  ce  qui  est  de  la  maladie  aiguë  fébrile  qui  sembl® 
bien  avoir  préludé  à  l’éclosion  de  la  chorée  ?  Ce  problème,  qui  ne  se  posait 
pas  en  1914  puisque,  à  cette  époque,  l’épidémie  d’encéphalite  épidémiqu® 
n’était  pas  encore  apparue  en  France,  pourrait  être  discuté  longuemeO* 
aujourd’hui  que  nous  connaissons  les  rapports  qui  unissent  certaines  cho¬ 
rées  et  l’encéphalite  dite  léthargique,  grâce  aux  premiers  travaux  de  M.  Pierf® 
Marie  et  de  Mlle  G.  Lévy.  Cependant,  il  ne  nous  paraît  pas  que  l’origi®® 
infectieuse  grippale  ou  «  encéphalitique  »  puisse,  dans  le  cas  qui  nous  occup®' 
pouvoir  être  retenue.  Et  ceci  pour  la  raison  que,  si  les  premiers  mouvement* 
involontaires  sont  apparus  une  quinzaine  de  jours  après  la  guérison  de  l’^P*' 
sodé  grippal,  le  désordre  musculaire  n’a  fait  depùis  que  s’accentuer  progr®®' 
sivement  et  que,  d’autre  part,  les  troubles  de  la  sphère  psychique  app®', 
raissent  trop  caractéristiques  et  trop  éclatants  pour  être  rapprochés  d®® 
séquelles  psychiques  de  l’encéphalite  léthargique.  Au  reste,  le  proceSSO® 
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d’Huntington,  défini  par  Alzheimer, 
MM.  Pierre  Marie  et  Lhermitte,  ne  ressemble  ni  dans  sa  localisation  topo¬ 
graphique  ni  dans  son  essence  au  processus  inflammatoire  de  l’encéphalite 
grippale  ou  léthargique. 

Nous  nous  croyons  donc  en  droit  de  rejeter  ici  l’hypothèse  d’une  étiologie 
d  ordre  infectieux  pour  expliquer  l’origine  du  désordre  musculaire  associé 
aux  troubles  mentaux  qui  caractérise  la  chorée  chronique  progressive 
a  type  d’Huntington.  11  est  plus  que  probable  que,  dans  les  faits  qui  ont 
été  rapportés  de  chorée  post-encéphalitique,  le  germe  pathogène  a  exercé 
son  action  sur  les  territoires  anatomiques  voisins  sinon  identiques  à  ceux 
ont  la  lésion  apparaît  si  frappante  dans  la  chorée  chronique  progressive, 
mais  il  est  certain  que  les  modifications  lésionnelles  n’ont  pas  obéi,  dans 
ces  deux  exemples,  à  la  même  évolution  et  n’ont  pas  été  provoquées  par  la 
même  agression  nocive,  ou,  en  d’autres  termes,  que  ces  modifications  ne 
sont  pas  de  môme  qualité. 

Les  lésions  fondamentales  de  la  chorée  chronique  progressive  consistent, 
on  le  sait,  dans  la  dogénération  atrophique  du  segment  externe  du  noyau 
lenticulaire  et  du  noyau  caudé  {néostriatum)  associée  à  des  altérations 
régressives  de  l’écorce  fronto-rodantique.  Or,  l’on  connaît  aujourd’hui  le 
rôle  important  que  joue,  dans  le  maintien  du  tonus  plastique,  le  globus 
palUdus  et  ses  fibres  afférentes  (système  pallidal  de  R.  Hunt)  ;  il  était  donc 
intéressant  de  se  demander  si  la  chorée  chronique  s’accompagnait  de  modi¬ 
fications  du  tonus  musculaire  en  général.  Cette  recherche  nous  a  montré 
que,  dans  notre  cas,  le  myotonus  était  considérablement  diminué,  tant  aux 
membres  inférieurs  qu’aux  supérieurs,  bien  que  la  réflectivité  tendino- 
osseuse  se  montrât  nettement  exaltée.  Sans  prétendre  à  tirer  des  conclu¬ 
sions  d’ordre  général,  nous  ne  pouvons  que  rapprocher  cette  constatation 
fie  la  présence  que  l’un  de  nous  signalait  avec  M.  Gornil  (1)  de  l’hypotonie 
ofiez  une  malade  atteinte,  à  la  suite  d’un  ictus,  d’hémichoréo-athétose. 
m  les  constatations  ultérieures  confirment  les  précédentes,  l’affaiblissement 
uu  tonus  musculaire  dans  les  lésions  limitées  au  putamen  et  au  noyau  caudé 
"Wait  un  symptôme  à  ajouter  à  ceux  que  l’on  connaît  déjà  et  qui  s’opposent 
«1  nettement  aux  manifestations  déterminées  par  les  altérations  limitées 
^11  système  pallidal. 

Le  même  que  dans  le  cas  que  nous  présentions  ici  même  avec  M.  Cornil, 
ous  avons  relevé  l’existence  de  la  perte  de  l’adiadococinésie  en  l’absence 
e  spasmes  musculaires.  Dans  les  périodes  où  les  mouvements  choréiques 
fit  sensiblement  atténués,  notre  malade  ne  peut  e.xécuter  rapidement 
®8  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de  supination  ;  il  ne  semble 
que  la  survenance  de  mouvements  involontaires  modifie  sensiblement 
phénomène.  Cette  adiadococinésie,  en  tout  semblable  à  celle  que  M.  Ba- 
fo^t^  a*-  ^  connaître  dans  les  affections  du  cervelet,  est,  on  le  voit, 

^t  différente  de  la  «  pseudo-adiadococinésie  »  que  M.  et  Mme  O.  Vogt  ont 

ohorûo-athélose  r.hoz  l’adulte.  Société  de  Neurologie, 
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étudiée  dans  les  lésions  du  corps  strié  ;  la  première  s’accompagne  d’hypo¬ 
tonie  musculaire,  la  seconde  d’hypertonie,  de  spasmes. 

Nous  ne  voulons  que  signaler  en  terminant  l’existence  du  phénomène 
de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  malgré  l’absence  de  symptômes 
en  rapport  avec  une  dégénération  du  faisceau  pyramidal. 

Quant  au  trouble  de  l’attention,  si  manifeste  chez  les  sujets  atteints  de 
chorée  d’Huntington,  il  nous,  serhblo  parallèle  au  désordre  musculaire  et 
d’essence  assez  analogue.  Suivant  la  profonde  remarque  de  Maudsley, 

«  qui  ne  sait  gouverner  ses  muscles  ne  sait  gouverner  son  attention  »  ; 
entraînés  qu’ils  sont  par  l’incessante  agitation  motrice,  les  malheureux 
choréiques  sont  impuissants  à  concentrer  sur  un  objet  leur  activité  psy¬ 
chique  dispersée  de  la  même  manière  que  l’activité  motrice.  Et  si  l’on  voulait 
choisir  parmi  les  processus  fonctionnels  qui  régissent  les  troubles  mor¬ 
bides  de  la  chorée  d’Huntington,  ce  serait  probablement  à  la  perte  de  la  • 
fonction  d’inhibition  qu’il  conviendrait  de  s’arrêter  (1). 

I.X.  M.M.  SuegUKS  et  dk  Mautkl. 

X.  M.  IIUUIIGUIG.NON. 

XI.  Encéphalite  léthargique  avec  Syndro.Tie  Parkinsonnien  et  Cata¬ 
tonie.  Rechute  tardive.  Vérification  anatomique,  par  MM.  G,  Thé-  , 
TIAKOKF  et  F.  ÜKE.MER. 

Nous  avons  suivi  pendant  cinq  mois,  dans  le  service  de  notre  maître 
le  professeur  Pierre  Marie,  à  la  Salpêtrière,  un  cas  d’encéphalite  léthargique 
a  forme  parkinsonnienne  et  nous  apportons  les  résultats  de  l’examen  mi-  ■ 
croscopique  des  centres  nerveux.  Voici  le  résumé  de  l’histoire  clinique  : 

Mme  Sch...,  47  ans,  sans  antécédents  pathologiques,  est  prise  brusquement 
de  diplopie  et  de  somnolence  le  15  décembre  1919.  Elle  entre  le  3  janvier  1920  à 
la  Salpêtrière.  Le  tableau  clinique  est  le  suivant  ;  somnolence  profonde  avec  délir®  ,, 
onirique  discret.  Aucune  confusion  à  l’état  de  veille.  Syndrome  oculaire  complexe  î  .-i 
parésie  des  mouvements  associés  d’élévation  des  paupières,  de  convergence»  - 
d’élévation  et  d’abaissement  des  globes.  Parésie  pupillaire.  Parésie  de  la  IIP  paire 
à  gauche.  Pas  de  diplopie.  Spasme  facial  à  droit.  1 

Raideur  généralisée  surtout  évidente  dans  la  marche .  Catatonie.  Lenteur  des  mou*  »j 
vements  volontaires.  Apyrexie.  L’évolution  fut  la  suivante  jusqu’au  24  avril  19201  .  j 
diminution  très  lente  de  la  somnolence.  Invariabilité  des  symptômes  oculaires-  •; 
Accentuation  du  syndrome  parkinsonnien  et  de  la  catatonie.  Apyrexie  cons*  l 
tante.  État  général  excellent,  En  avril,  la  malade  se  lève,  se  promène  dans  le  jaf'  4 
din  et  a  l’aspect  d’une  parkinsonnienne  en  bonne  santé.  Cependant,  elle  «  ne  se  | 
sent  pas  bien  »,  sans  pouvoir  définir  ce  malaise.  Le24avril,  elle  se  plaint  de  douleui®  | 
dans  les  lombes  et  les  cuisses,  dont  les  adducteurs  sont  contracturés.  Fièvre  légère' 

Le  26,  fièvre  et  douleurs  persistent.  La  malade  urine  sous  elle.  Cette  incontinence  < 
a  persisté  jusqu’à  la  mort  sans  que  nous  ayons  pu  en  trouver  une  explicatio*^  v; 
satisfaisante.  Le  29  apparaissent  des  secousses  myocloniques  de  l’hémiface  droit®»  ,  j 
d’abord  discrètes  mais  bientôt  amples  et  fréquentes,  en  même  temps  que  la  spe^'  ; 
modicité  de  cette  hémi-face  s’exagère.  Il  existe  une  contracture  en  flexion  modèr®- 

(1)  Voir  à  ce  propos  le  très  intéressant  travail  de  M.  R.  Mouboub,  La  fonction  psyct*®^  ' 
motrice  d’inhibition  étudiée  dans  un  cas  do  c.horéo  de  Huntington.  Archives  suisses  de  ^  , 

rologie  et  de  psychiatrie,  vol.  V,  fasc.  2,  l'Jl'J. 
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des  membres  inférieurs  ;  les  tentatives  de  réduction  sont  très  douloureuses.  Des 
escarres  fessières  et  talonnières  apparaissent,  qui  ne  tardent  pas  à  s’infecter. 
La  fièvre  s’élève  progre.ssivement.  La  malade,  restée  lucide,  se  cachectise  et  meurt 
le  29  mai  en  hyperthermie  sans  avoir  présenté  de  détermination  viscérale  cli¬ 
niquement  appréciable.  La  force  segmentaire,  la  sensibilité  (en  particulier  au 
niveau  du  plexus  sacré)  et  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  ont  été  trouvés  cons¬ 
tamment  normaux.  Quatre  ponctions  lombaires  ont  montré  une  diminution 
graduelle  de  la  réaction  méningée  du  début  et  les  dernières,  faites  quelques  jours 
avant  la  mort,  ont  donné  un  liquide  normal  : 


décembre  :  AVa .  0,55 

—  Leuc .  26,5  par  mm.  c.  (à  la  cellule  de  Nageotte). 

Vi  février  :  Alb .  0,40 

—  Leuc .  4,7 

5maf.'  Alb .  0,20 

—  Leuc .  0,9 

il  mai  ;  Leuc .  1 


Nous  voudrions  insister  quelque  peu  sur  le  syndrome  parkinsonnien 
observé  et  préciser  les  caractères  de  la  catatonie.  La  malade,  examinée  en 
avril,  au  moment  où  elle  paraissait  guérie,  ressemblait  à  s’y  méprendre  à 
une  parkinsonnienne  authentique,  sauf  qu’elle  ne  tremblait  pas  :  aspect  figé 
du  visage,  asymétrique  par  spasme  facial  droit  ;  parole  monotone  ;  corps 
soudé  ;  extrême  lenteur  des  mouvements  volontaires  ;  marche  à  petits 
pas  chancelants,  le  tronc  penché  en  avant,  les  coudes  fléchis  à  angle  obtus  ; 
difficulté  et  lenteur  précautionneuse  du  demi-tour  ;  efforts  répétés  pour 
passer  de  la  position  assise  à  la  station  debout.  Il  existait  une  rigidité 
cireuse  des  membres  supérieurs;  la  résistance  que  l’on  éprouvait  en  les 
uiobilisant  cédait  à  la  fin  du  mouvement.  Ce  n’est  que  dans  la  dernière 
période  de  la  maladie  que  les  membres  inférieurs  devinrent  raides  à  leur 
tour,  en  même  temps  que  l’hypertonicité  des  membres  supérieurs  s’exa¬ 
gérait  beaucoup  et  donnait  la  sensation  de  cran. 

La  catatonie  se  présentait  avec  les  caractères  d’un  véritable  automatisme 
tonique.  Il  n’était  pas  nécessaire,  pour  la  mettre  en  évidence,  d'imprimer 
ùne  attitude  au  membre.  Lorsqu’on  lançait  en  l’air  les  membres  supérieurs, 
’Ib  s’arrêtaient  rapidement,  comme  figés  en  plein  mouvement,  et  conser¬ 
vaient  pendant  deux  à  cinq  minutes  la  position  où  ils  s’étaient  fixés,  puis 
Retombaient  lentement,  ou  bien  étaient  ramenés  volontairement  par  la 
^aladc.  On  pouvait  imprimer  à  la  tête  et  au  tronc  les  attitudes  les  plus 
incommodes,  elles  étaient  automatiquement  fixées  pendant  plusieurs  mi¬ 
nutes  et  il  nous  est  arrive  souvent  de  trouver  la  malade  couchée  sans  oreiller, 
^a  tête  sans  appui  {oreiller  psychique).  Aux  membres  inférieurs,  la  catatonie 
ü  existait  qu’à  un  /noindre  degré  ;  on  pouvait  la  mettre  en  évidence  en 
asseyant  la  malade  les  jambes  pendant  librement,  de  cette  façon,  la  rigidité 
manifestait  même  dans  la  recherche  du  réflexe  rotulien  :  la  jambe,  au 
leu  de  retomber  comme  un  pendule,  restait  suspendue  à  mi-course.  L’exa- 
^‘ian  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  do  la  face  et  des  membres  supérieurs 
^  montré  au  docteur  Bourguignon  des  altérations  de  la  chronaxie  en  plus 
en  moins,  de  l’ordre  de  celles  qu’il  a  trouvées  chez  les  hémiplégiques, 
®^ii8  réaetion  m  y  otonique. 
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L’état  psychique  de  la  malade  ne  pouvait  rendre  compte  de  la  catatonie  : 
il  n’existait  pas  de  déficit  psychique  notable  ni  d’autre  symptôme  moteur 
do  démence  précoce  :  pas  de  stéréotypie,  d’échomimie,  d(î  négativisme.  La 
forme  du  réllexe  rotulien  est  celle  du  Ionie  knee  jerk  de  l’animal  déeérébré 
d(!  Sherrington,  celle  du  réflexe  hypertonique  décrit  par  Piéron  chez  cer¬ 
tains  commotionnés  et  auparavant  par  Maillard  dans  la  démence  précoce 
catatonique.  11  est  intéressant  d(î  voir  l’encéphalite  épidémique  réaliser 
complètement  (observ.  de  Logre,  de  Widal,  May  et  Chevrollet)  ou  partiel¬ 
lement  (obs.  de  Claude,  de  Babinski  et  .Tarkowski  et  la  nôtre)  le  syndrome 
mot(‘ur  de  la  démence  précoce. 

L'examen  mirrnscopùpie  montre  (pi’il  s’agit  (l’im  reliquat  do  poliornésencépha- 
lile  (liiïiis(i,  caractérisée  par  une  légère  infiltration  leucocytaire  des  tissus,  accorn- 
liagnée  do  prolifération  névroglique  et  de  dégénérescence  des  cellules  nerveuses 
par  endroits. 

L’infiltration  leucocytaire  est  extrêmement  discrète.  Les  éléments  —  surtout 
des  lymphocytes  et  quelques  cellules  plasmatiques  —  se  montrent  dans  les  gaines 
périvasculaires  de  certains  vaisseaux  de  taille  moyenne,  en  petit  nombre.  Ils  sont 
encore  moins  nombreux  dans  les  tissus  voisins,  où  ils  se  mêlent  aux  cellules 
névrogliques,  celles-ci  abondamment  proliférées. 

On  constate  une  congestion  des  vaisseaux  modérée,  sans  œdème  des  tissus. 

La  lésion  la  plus  importante  coasiste  en  dégénération  des  cellules  nerveuses, 
qu’on  observe  un  peu  dans  toute  l’étendue  de  l’axe  mésencéphalique,  mais  plus 
spécialement  dans  les  pédoncules  cérébraux. 

Ici,  les  phénomènes  dégénératifs  atteignent  leurs  maxima  d’intensité  au  ■ 
niveau  du  locus  niger  des  deux  côtés.  Il  persiste  à  peine  un  tiers  des  cellules  ner¬ 
veuses  dans  cette  région.  Celles  qu’on  voit  sont  en  voie  de  dégénérescence  :  gon¬ 
flement  œdémateux  et  désintégration  du  protoplasma,  disparition  du  noyau  ;  les 
granulations  de  pigment  noir  sont  répandues  en  abondance  dans  les  tissus  voisins, 
où  la  névroglie  prolifère  vivement. 

Au  niveau  des  noyaux  de  la  ///«  paire,  il  y  a  une  grande  différence  entre  les  deux 
côtés  :  tandis  qu’à  droite  le  noyau  contient  un  nombre  normal  de  cellules  ner¬ 
veuses,  à  gaucho  il  en  manque  un  bon  tiers  et,  de  plus,  on  voit  quelques  rares 
figures  de  neuronophagie. 

L'infiltration  leucocytaire  et  névroglique  est  assez  intense  au  niveau  de  l’es¬ 
pace  interpédonculaire. 

Enfin  les  cellules  du  noyau  rouge  sont  normales,  sauf  quelques  rares,  qui  sont 
en  voie  de  dégénération  vacuolaire. 

Les  lésions  de  la  protubérance  sont  réduites  à  de  rares  manchons  leucocytaires 
autour  des  vaisseaux  des  noyaux  du  pont  et  des  lésions  extrêmement  discrètes 
des  cellules  nerveuses  du  trijumeau. 

Le  noyau  du  facial  du  côté  droit  semble  contenir  moins  de  cellules  que  son 
homologue,  mais  sans  aucun  phénomène  réactionnel  ni  dégénératif  en  évolution- 

Bulbe.  —  Ici  la  seule  lésion  appréciable  consiste  en  pâleur  et  un  aspect  gr»', 
nuleux  de  la  plupart  des  cellules  des  olives  bulbaires,  accompagnée  d’une  légère 
infiltration  leucocytaire  et  sclérose  névroglique  du  hile.  Cette  pâleur  des  cellulss 
nerveuses  sans  altérations  graves  nous  paraît  d’une  interprétation  difflcile  et 
pourrait  résulter  d’un  défaut  de  technique. 

Sur  les  coupes  de  la  moelle,  signalons  une  prolifération  diffuse  mais  nette  de 
la  névroglie  dans  les  cordons  latéraux  de  la  région  cervicale. 

Au-dessus  du  pédoncule,  dans  la  couehe  optique,  on  observe  des  lésions  réac¬ 
tionnelles  discrètes. 

Sur  la  coupe  horizontale  du  globus  pallidus,  le  nombre  des  cellules  nerveuses 
paraît  diminué  par  rapport  -à  une  préparation  d’un  sujet  normal,  mais  on  es 
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frappé  par  l’absenco  presque  complète  de  réaction  inflammatoire  des  tissus. 

Il  est  vrai  que  certains  qros  vaisseaux  ont  leur  tunique  moyenne  chargée  de 
Sels  calcaires,  mais,  d’après  le  travail  récent  de  Bielchovvsky,  ce  phénomène  serait 
d’une  grande  banalité  dans  cette  région.  L’atteinte  de  cette  région  semble  donc 
douteuse  et  en  tout  cas  minime. 

Le  puiamcn  et  le  noyau  rawlé  semblent  absolument  normaux.  Même  remarque 
pour  le  cervelet  et  l’écorce  cérébrale.  Los  méninges  n’ofïrent  aucune  réaction  histo¬ 
logiquement  appréciable. 

Dans  cette  observation  anatomo-clinique,  nous  voudrions  attirer  l’at¬ 
tention  sur  les  points  suivants  : 

1°  Le  virus  de  reiicéplialite  a  persisté  pendant  cinq  mois  et  demi  dans 
les  centres  nerveux.  Après  quatre  mois  d’apyrexie  constante  et  de  guérison 
apparente,  est  survenue  une  rechute,  caractérisée  par  l’aggravation  des 
symptômes  existants  (raideur)  et  l’apparition  do  symptômes  nouveaux  : 
lièvre,  douleurs,  secousses  myocloniques,  incontinence  d’urine.  Les  secousses 
n’ont  intéressé  que  la  moitié  de  la  face  déjà'  spasmodique  ; 

2°  La  réaction  méningée  du  début  a  graduellement  diminué.  La  rechute 
h  a  pas  influence  le  liquide  C.-R.  qui  est  resté  normal  ; 

3“  Les  lésions  trouvées  à  l’autopsie  ont  été  de  deux  ordres  ; 

a)  Lésions  réactionnelles  fort  légères,  ce  qui  n’est  pas  en  désaccord  avec 
l’issue  fatale,  car  les  phénomènes  infectieux  de  la  rechute  furent  peubruyants 
at  la  mort  survint  du  fait  des  escarres,  elles-mêmes  conséquence  de  l’incon- 
Lnence  d’urines; 

b)  Lésion  dégénérative  bilatérale  du  locus  niger.  Il  nous  semble  légitime 
*1®  rapporter  le  syndrome  d’hypertonie  parkinsonnienne  observée  à  l’atrophie 
'la  locus  niger,  atrophie  dont  les  recherches  récentes  de  l’un  de  nous  ont 
aïontré  la  constance  dans  la  maladie  de  Parkinson  (1)  ; 

4:°  Enfin  ce  cas  montre  la  difficulté  du  pronostic  dans  l’encéphalite  épi¬ 
démique,  pronostic  qui  ne  peut  être  basé  sûrement  ni  sur  la  longue  évo¬ 
lution  en  apparence  favorable,  ni  sur  les  caractères  du  liquide  céphalo- 
•■Uchidien. 

Un  nouveau  cas  de  Syndrome  des  Fibres  longues,  par  MM.  Henri 
Claude  cl  11.  Schaeffer. 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  travail  original.) 

XIII.  MM.  Pierre  Marie  et  G.  Foix. 


Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  l’Encéphalite  épidémique  (2), 
par  M.  P.  Hoveri  (de  Pavic). 

^^■^yant  eu  l’occasion  de  suivre  à  l’hôpital  major  de  Milan  un  certain  nombre 
uialades  d’encéphalite  épidémique,  nous  croyons  d’un  certain  intérêt 

(21  l’hôpital  major  de  Milan,  division  médicale  du  docteur  Ronchetti. 

ThA»  J  Tretiakofp,  Contribution  à  l'élude  de  l'anatomie  pathologique  du  locus  niger. 
‘ese  de  Paris,  1919. 
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de  rapporter  le  résultat  des  recherches  sur  le  liquide  céphalo-rachidien. 

D’autant  plus  qu’il  nous  semble  que  dans  cette  étude  les  opinions  des 
auteurs  à  ce  propos  sont,  comme  on  sait,  bien  différentes. 

Les  recherdhes  ont  été  faites  sur  16  malades,  dont  13  présentaient  la 
symptomatologie  classique  propre  de  l’encéphalite  léthargique  ;  2  cas  pré¬ 
sentaient  des  manifestations  myocloniques,  c’est-à-dire  du  type  chorée 
de  Dubini  (1). 

Un  dernier  cas  appartenait  à  une  forme  mixte,  dans  laquelle,  après  une 
longue  période  de  manifestations  oculaires  et  psychiques,  s’était  dévelop-  , 
pée  une  forte  somnolence,  de  l’inégalité  pupillaire,  etc. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  a  été  examiné  à  différentes  périodes  de  la 
maladie,  de  la  cinquième  jusqu’à  la  trente-cinquième  journée,  de  façon  ,  ; 
qu’il  n’eût  été  pas  difficile  de  surprendre  les  modifications  du  liquide  en 
rapport  avec  les  phases  de  la  maladie.  Pour  ce  qui  est  de  l’âge  des  malades, 
celui-ci  variait  entre  14  et  60  ans  ;  cependant  la  plupart  étaient  jeunes 
(20,  35  ans).  Pour  le  sexe  :  12  femmes,  4  hommes. 

On  a  eu  une  mortalité  de  7  sur  16  malades. 

Nous  allons  maintenant  rapporter  les  conclusions  de  nos  examens  : 
Tension  du  liquide.  — •  Nous  avons  observé  huit  fois  une  légère  hyper¬ 
tension,  tandis  que  dans  les  autres  8  cas  la  tension  du  liquide  céphalo-  ; 
rachidien  ne  montrait  pas  de  déviations  appréciables.  4 

Cette  hypertension  ne  paraît  pas  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie,  j 
tandis  qu’elle  démontre  une  certaine  corrélation  avec  la  période  de  la  i 
maladie.  Au  début  et  jusqu’à  la  période  maximale  de  l’affection,  il  n’est  1 
pas  rare  d’observer  une  hypertension  légère,  qui  ensuite  diminue  et  dispa-  j 
raît  vers  la  troisième  ou  quatrième  semaine  de  maladie. 

Il  faut  toutefois  bien  retenir  que  l’augmentation  de  la  tension  du  liquide  | 
céphalo-rachidien  dans  l’encéphalite  épidémique  (quand  elle  existe)  est  J 
toujours  modérée  ;  nous  n’avons  jamais  observé  une  forte  hypertension*  | 
Couleur.  —  Le  liquide  est  toujours  clair,  eau  de  roche.  On  ne  constate  | 
jamais  de  coagulation,  ni  de  dépôts  fibrineux.  î 

Albumine.  —  Nous  avons  recherché  les  albumines  (albumine  et  globu-  J 
line  sont,  comme  dit  Mestrezat,  des  compagnes  fidèles  jamais  séparée®.  1 
l’une  de  l’autre)  avec  le  rachi-albuminomètre  de  Sicard,  par  la  méthode  de 
Nonne,  par  la  méthode  au  permanganate  de  potasse  de  Boveri.  J 

Le  rachi-albuminomètre  de  Sicard  et  Cantaloube  nous  a  donné,  dans  1®  J 
plupart  des  cas,  des  chiffres  normaux  (0,10,  0,15,  0,22  o/oo)  ou  à  peine  aüg'  i 
mentées  (en  deux  cas  0,25  o/oo).  i 

La  méthode  de  Nonne  donna  4  résultats  positifs. 

La  réaction  de  Boveri  donna  7  cas  positifs.  i 

Or,  étant  donné  que  la  réaction  au  permanganate  est  d’une  grande  s®®'  ï 
sibilité,  et  certainement  supérieure  à  celle  do  Nonne,  nous  croyons  pouV®!^  " 
affirmer  que,  au  point  de  vue  do  l’albumine,  le  liquide  céphalo-rachidi®®  j 

(1)  P.  Boveri,  Encéphalite  épidémique  et  chorée  du  Dubini.  Soc.  de  Neurologie  de 
séance  du  I"  avril  1920  et  The  myoclonie  form  of  épidémie  encephalitis.  British  ^ 
journal,  2tk  avril  1920. 
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des  encéphalitiques  est  souvent  altère,  mais  d’une  façon  légère,  car  on  n’a 
jamais  obtenu  des  réactions  fortement  positives. 

Matières  réductrices  (sucré).  Le  pouvoir  réducteur  a  été  observé  : 

Diminué  :  1  cas  (type  myoclonique). 

Augmenté  :  11  cas. 

Normal  :  4  cas. 

On  peut  donc  déduire  que,  d’une  façon  générale,  on  observe  une  aug¬ 
mentation  du  pouvoir  réducteur  du  liquide  céphalo-rachidien  des  encé¬ 
phalitiques,  mais  cette  augmentation  n’est  pas  constante,  comme  vou¬ 
draient  Laporte  et  Rouzaud  qui  auraient  trouvé  une  hyperglycorachie 
dans  tous  les  cas  de  leurs  observations. 

Examen  cytologique.  —  La  cellule  de  Nageotte  nous  a  montré  2  à  14  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube. 

A  propos  de  la  lymphocytose,  on  constate  ce  qu’on  a  déjà  vu  pour  la  ten¬ 
sion  intrarachidienne,  c’est-à-dire  qu’elle  paraît  plutôt  présente  au  début 
de  l’affection  et  elle  diminue  ensuite.  Cette  lymphocytose  est  toujours  légère. 
On  peut  dire,  d’une  façon  générale,  que  la  lymphocytose  démontre  un  cer¬ 
tain  parallélisme  avec  l’hyperalbuminorachie.  Cependant  il  n’existe  pas  une 
correspondance  constante  et  précise  entre  albumine  et  leucocytes  ;  il  peut 
même  se  trouver  une  dissociation  albumino-cytologique,  soit  au  profit  del’al- 
humine,  soit  au  profit  des  leucocytes. 

Tous  ces  faits  sont,  je  répète,  assez  modestes  et  seulement  des  examens 
précis,  avec  une  technique  rigoureuse,  peuvent  les  mettre  en  évidence. 

Nous  sommes  ici  bien  loin  de  ce  phénomène  bien  évident  de  dissociation 
albumino-cytologique,  décrite  en  France  par  Sicard  dans  les  cas  de  compres¬ 
sion  médullaire  et  par  nous-mêmes  dans  le  saturnisme  chronique.  Nous 
avons  trouvé  la  leucocytose  douze  fois;  avec  des  chiffres  très  bas,  en 
®aoyenne  de  4  à  6  leucocytes  par  millimètre  cube. 

Conclusions.  —  De  cette  étude  nous  pouvons  conclure  ceci  : 

1°  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’encéphalite  épidémique  ne  peut 
pas  être  considéré  comme  absolument  normal  (comme  nous  l’avons  déjà 
^ait  remarquer  dans  la  séance  du  13  février  dernier  de  la  Société  biolo- 
Sique  de  Milan  (1)  ; 

2°  Les  altérations  du  liquide  sont,  cependant,  contenues  entre  des  limites 
oiodestes,  soit  en  rapport  avec  l’examen  cytologique,  soit  en  rapport  avec 

présence  de  corps  albuminoïdes  ou  encore  avec  les  matières  réductrices  ; 

3°  Dans  toutes  les  phases  de  la  maladie  ce  liquide  démontre  en  général 

même  pauvreté  des  altérations.  Seulement,  au  début  de  la  maladie, 
®emb]e-t-il  plus  facile  de  démontrer  les  anomalies; 

Les  différents^ types  cliniques  de  l’encéphalite  épidémique  (type  léthar- 
Rique,  type  myoclonique,  type  mental)  ne  présentent  aucun  caractère  par¬ 
ticulier  du  liquide  ; 

La  pauvreté  des  altérations  et  son  uniformité  dans  toutes  les  phases  de 

(1)  P.  Boveei,  Sulla  enceralite  letargica.  Soc.  med.  biol.  de  Milan,  séance  du  13  no- 
^embre  1920.\RÏ/ormo  medica,  n»  9.  1920. 
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la  maladie  constituent  deux  phénomènes  de  haute  importance,  aussi  bien 
au  point  de  vue  du  diagnostic,  car  ils  nous  aident  à  différencier  l’encé¬ 
phalite  épidémique  des  différentes  formes  de  méningite,  notamment  de 
la  méningite  tuberculeuse  et  de  la  méningite  syphilitique. 


XV.  La  Respiration  des  Encéphalitiques,  par  M.  Antonio  Mendicini 
(de  Rome). 

J’ai  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  dé 
quelques  expériences  pneumographiques  faites  sur  six  malades  atteints 
d’encéphalite  épidémique. 

Le  but  de  mon  travail  a  été  purement  clinique,  puisque  je  me  suis  pro¬ 
posé  de  voir  s’il  y  avait  des  différences  entre  les  caractères  pneumogra¬ 
phiques  de  la  veille  et  ceux  du  sommeil,  chez  les  encéphalitiques,  et  s’il 
y  en  avait  aussi  entre  les  caractères  pneumographiques  de  la  veille  et  du 
sommeil  de  ces  mêmes  malades  et  ceux  des  sujets  normaux. 

La  respiration  a  été  étudiée  pendant  la  veille,  pondant  l’état  de  somno-  ' 
lence,  pendant  le  sommeil  léger  et  pendant  l’état  de  sommeil  profond. 

Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  que  ces  malades  ne  présentaient  rien  du  côté 
des  appareils  respiratoires,  ni  du  côté  du  cœur. 

C’étaient  des  sujets  frappés  par  la  forme  léthargique  de  l’encéphalite,  qui 
ne  présentaient  d’autres  troubles  psychiques,  au  moment  de  mon  examen,  • 
en  dehors  de  la  torpeur  mentale  caractéristique  do  ces  malades,  dont 
l’état  était  plus  ou  moins  grave,  selon  le  sujet. 

Voici,  en  résumé,  ce  que  j’ai  pu  remarquer  :  presque  tous  les  malades 
présentaient,  tant  pendant  la  veille  que  pendant  le  sommeil,  une  augmenta¬ 
tion  de  la  fréquence  respiratoire.  Cela,  à  vrai  dire,  n’a  pas  une  grande  iiU' 
portance,  s’agissant  de  patients  plus  ou  moins  fiévreux.  Néanmoins,  l’aug-  ■ 
mentation  do  la  fréquence  respiratoire  n’était  pas  en  rapport  avec  le  pouls. 
Mais,  dans  les  lésions  phlogistiques  aiguës  du  cerveau,  on  avait  déjà  remar¬ 
qué,  avant  même  que  la  forme  épidémique  actuelle  appelât  l’attention  des 
observateurs,  que  le  pouls  se  montrait  souvent  peu  fréquent  et  en  désac¬ 
cord  avec  la  température. 

Dans  le  sommeil,  la  fréquence  respiratoire  chez  nos  malades  se  présen¬ 
tait  quelquefois  légèrement  diminuée  par  rapport  à  celle  de  la  veille.  Par¬ 
fois,  au  contraire,  elle  augmentait  un  peu. 

Chez  les  sujets  normaux,  la  fréquence  respiratoire,  pendant  le  sommeil) 
est  une  affaire  à  revoir.  Dans  les  traités  de  physiologie,  il  est  dit  que  les  acte» 
respiratoires,  pendant  le  sommeil,  deviennent  moins  fréquents.  D’aprè» 
les  recherches  que  j’ai  faites,  il  y  a  quelques  années,  chez  une  femme  nor¬ 
male,  il  résulte,  au  contraire,  que  la  fréquence  respiratoire  augmente  nette¬ 
ment  pendant  la  première  heure  de  sommeil.  Il  n’est  pas  improbable  que  1® 
fréquence  respiratoire  est  en  rapport  avec  la  profondeur  du  sommeil. 

N’importe  comment,  à  ce  sujet,  pour  ce  qui  regarde  l’étude  du  sommet 
chez  les  encéphalitiques,  nous  ne  pouvons  rien  dire.  11  en  est  de  même  pp'^ 
l’amplitude  de  la  respiration  qui,  chez  nos  patients,  se  montrait  parfoJ» 
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nettement  diminuée  dans  le  sommeil.  Selon  les  physiologistes,  cela  serait 
normal,  tandis  que,  d’après  mes  expériences  chez  les  sujets  normaux,  les 
actes  respiratoires  pendant  la  première  heure  de  sommeil  sont  on  moyenne 
plus  profonds  que  pendant  la  veille. 

Le  phénomène  plus  caractéristique  qui  résulte  de  nos  recherches  sur  le 
sommeil  des  encéphalitiques,  c’est  l'irrégularité  de  la  respiration.  Cela  se 
naanifeste  même  dans  l’état  de  veille,  mais  s’est  tout  particulièrement  accen¬ 
tué  pendant  le  sommeil,  tant  superficiel  que  profond.  Cette  irrégularité 
intéresse  ;  la  fréquence  des  actes  respiratoires,  l’amplitude,  le  rythme  ou 
quotient  respiratoire  (1)  et  la  forme  de  la  courbe. 

La  fréquence  varie  même  de  5  a.  r.  par  minute.  I.’amplitude  n’est  jamais 
uniforme  ;  elle  oscille  parfois  d’une  manière  très  accentuée.  Souvent  la 
courbe  se  soulève  sur  l’abscisse. 

Chez  les  sujets  normaux,  le  rythme  respiratoire,  pendant  le  sommeil, 
se  présente  inverti.  D’après  Mosso,  en  divisant  en  12  parties  une  révolution 
l'espiratoire,  10  parties  reviennent  à  l’inspiration  et  2  à  l’expiration.  Cela, 
pendant  l’état  de  sommeil.  Dans  la  veille,  il  se  passerait  le  contraire.  Mais 
il  est  certain  que,  toute  influence  psychique  à  part,  l’inspiration,  dans  le 
sommeil,  l’emporte  sur  l’expiration,  tandis  qu’à  l’état  de  veille,  c’est  juste 
lo  contraire. 

Dans  les  recherches  dont  j’ai  déjà  fait  mention,  sur  la  respiration  normale, 
1  oi  eu,  pendant  la  veille,  les  quotients  respiratoires  moyens  que  voici  : 

Au  matin,  0,98  ;  dans  l’après-midi,  0,78  ;  à  la  nuit,  0,97. 

Pendant  l’état  de  sommeil,  au  contraire,  1,50. 

Or,  chez  les  encéphalitiques,  le  rythme  respiratoire,  pendant  la  veille, 
^  été  toujours  inverti  ;  c’est-à-dire  :  l’opposé  du  normal  (i>e).  On  avait 
<lonc  chez  ces  malades,  pendant  la  veille,  le  môme  rythme  respiratoire 
qu’on  retrouve  chez  les  sujets  normaux  pendant  le  sommeil.  Tandis  que, 
pendant  l’état  de  sommeil  des  encéphalitiques,  on  eut  un  quotient  respi- 
ratoire  irrégulier  ;  l’inspiration  parfois  semble  l’emporter,  bien  que  légère- 
**^ent,  sur  l’expiration  ;  quelquefois,  au  contraire,  on  eut  l’inspiration  tantôt 
^gale,  tantôt  plus  courte  que  l’expiration. 

L’irrégularité  de  la  fréquence  du  rythme,  mais  surtout  de  l’amplitude 
*'®®Piratoire,  enlève  déj.à  à  la  courbe  graphique  de  la  respiration  des  encé- 
P^alitiques  cette  uniformité  si  caractéristique  aux  tracés  des  sujets  nor- 
spécialement  à  ceux  enregistrés  pendant  le  sommeil.  Mais  chez  quel- 
^nes-uns  de  nos  malades,  la  courbe  présentait  des  arrêts  et  des  reprises 
pendant  les  différentes  périodes  de  la  respiration  et  parfois  elle  apparut 
à  fait  saccadée.  Très  peu  de  pauses  inspiratoires  ainsi  que  de  pauses 
®*piratoires,  et  toujours  très  courtes. 

''farey  appelle  rythme  respiratoire  le  rapport  constant  entre  la  durée  de  rinspiration 
'  ®  de  l’expiration.  Le  rythme  de  Marey  correspond,  par  conséquent,  au  quotient  res- 

indiqué  par  Wundt,  par  Storino,  etc.  La  dénomination  de  quotient  respira- 
i-rès  couramment  employée,  surtout  en  Italie  et  en  Allemagne,  dans  tous  les  labo- 
psychologie  expérimentale  et  dans  les  traités  et  les  mémoires  {Wundt, 
Wejiïe.  Benussi,  etc.) 
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Nous  n’avons  jamais  trouvé  la  respiration  périodique  vraie  et  parfaite 
dans  aucune  de  ces  deux  variétés  ;  l’intermittente  et  la  rémittente.  Un  seul 
sujet  présentait  une  ébauche  de  respiration  périodique,  c’est-à-dire  :-des 
groupes  d’actes  respiratoires  pou  profonds  s’alternaient  avec  des  groupes 
d’actes  respiratoires  plus  amples.  Mais  j’ajoute,  entre  parenthèse,  que  ce 
sujet  (une  femme)  mourut  quelque  temps  après,  avec  des  phénomènes  bul¬ 
baires. 

Quant  à  l’interprétation  des  phénomènes  exposés,  le  fait  qu’ils  cxi,staient 
bien  que  moins  accentués,  même  pendant  l’état  de  veille,  n’est  pas  sans 
signification.  Car  nos  malades  ne  présentaient  pas  de  troubles  psycho-senso¬ 
riels  ni  de  délires.  Nous  ne  saurions  donc  relier  ces  troubles  de  la  respira¬ 
tion  à  des  influences  psychiques.  Tout  au  plus  celles-ci  pourraient  expliquer 
quelques-unes  des  irrégularités  dans  la  forme  do  la  courbe  (les  pauses, 
les  arrêts  et  les  reprises)  et  peut-être  même  quelquefois  la  variabilité  du 
rythme  respiratoire  dans  le  sommeil.  Mais  elles  ne  sauraient  expliquer 
sûrement  pas  les  modifications  de  la  fréquence  et  de  l’amplitude,  ni  l’in¬ 
version  (constante  pendant  la  veille)  du  rythme  lui-même. 

Il  nous  semble,  au  contraire,  plus  logique  de  supposer  que  de  telles  modi¬ 
fications  soient  d’origine  bulbaire.  Cela  nous  amène  à  l’hypothèse  assez  pro¬ 
bable  de  la  présence,  chez  les  encéphalitiques,  d’un  poison  circulant.  Comme 
les  substances  hypnotiques  et  les  anesthésiques,  il  exercerait  une  action  , 
déprimante  sur  les  centres  nerveux  (d’où  la  cause  du  sommeil)  et  d’une  façon  • 
particulière  sur  le  centre  respiratoire. 


BIBLIOGRAPHIE 

Le  Sympathique  et  les  Systèmes  associés,  [lar  A.-C.  ficiLLAUME.  Préface 
du  professeur  Pierre  Marie.  Un  volume  de  160  pages,  21  figures.  Masson» 
édil.,  Paris,  1920. 

Rien  de  ce  qui  touche  au  sympathique  ne  peut  laisser  indifférent.  Son  système 
préside  à  la  vie  même.  Cependant,  les  notions  que  nous  en  po.ssédons  sont 
encore  si  incomplètes,  .si  imparfaitement  coordonnées,  que,  tout  en  ayant  la  cer¬ 
titude  de  son  rôle  prépondérant  dans  les  phénomènes  biologiques,  nous  ne  pmi" 
vons  que  présumer  son  mode  d’action.  Et  l’on  peut  prédire  que  le  jour  où  noS 
connaissances  sur  l’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  symp®' 
thique  auront  atteint  le  même  degré  de  perfectionnement  que  notre  connaissance 
du  système  cérébro-spinal,  la  médecine  tout  entière  aura  fait  sa  plus  belle  étape 
dans  la  voie  du  progrès. 

Pour  avancer  dans  ce  domaine  plein  de  promesses,  il  est  nécessaire  de  groupe^ 
toutes  les  données  déjà  acquises,  et  qui,  malheureusement,  sont  très  éparses. 
ouvrage  ayant  pour  but  de  rapprocher  ces  renseignements  est  donc  d’une  utiln® 
certaine.  Déjà,  à  l’heure  actuelle,  il  représenterait  un  volume  imposant,  sinn® 
plusieurs. 

Le  livre  de  M.  Guillaume  n’est  pas  ainsi  conçu.  Il  n’en  sera  pas  moins  utü®' 
C’est  moins,  en  effet,  un  recueil  des  notions  et  des  faits  déjà  exposés,  qu’une  sof*® 
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de  synthèse  des  connaissances  acquises  et  des  hypothèses  émises  sur  le  système 
sympathique  et  les  systèmes  associés.  Dans  la  conception  de  l’auteur,  le  système 
anatomo-clinique  du  grand  sympathique  n’est  plus  seulement  considéré  comme 
l’appareil  nerveux  de  la  vie  végétative,  mais  comme  un  vaste  système  neuro- 
glandulaire.  M.  Guillaume  a  été  ainsi  incité  à  établir  une  doctrine  anatomo¬ 
clinique,  qui  trouve  son  application  dans  les  problèmes  infiniment  variés  que 
soulèvent  les  troubles  de  la  vie  organique.  Cette  manière  de  voir  l’a  conduit  à 
envisager  aussi  la  question  au  point  de  vue  physio-pharmacologique.  Là  est  l’ori¬ 
ginalité  de  cette  étude.  Mais  son  principal  avantage  sera  dans  le  groupement 
clair  et  concis  d’une  série  de  notions  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques 
dont  la  lecture  ne  peut  manquer  de  susciter  des  idées  et  des  recherches  nou¬ 
velles.  C’est  donc,  dans  le  meilleur  sens  du  mot,  une  excellente  tentative  d’amor- 
Çage  scientifique. 

Voici  la  substance  de  ce  livre  ; 

Chapitre  premier.  —  La  conception  morpho-physiologique  du  système  sym¬ 
pathique  et  des  systèmes  parasympathiques  qui  lui  sont  intimement  associés  ; 
notions  embryologiques,  anatomiques  et  physiologiques  ;  relations  avec  le  système 
cérébro-spinal  ;  sympathique  vrai,  parasympathique  crânien,  parasympathique 
pelvien.  Étude  des  centres  médullaires  organiques.  L’arc  réflexe  organique.  Sen¬ 
sibilité  organique  et  ses  connexions  médullaires,  encéphaliques.  Voies  réflexes' 
d’association. 

Ghap.  il  —  Anatomo-physiologie  des  systèmes  de  la  vie  organique, 
a)  Le  parasympathique  crânien.  Les  appareils  annexes  du  moteur  oculaire 
commun,  du  trijumeau,  du  facial,  du  glossopharyngien,  du  vague,  de  l’hypoglosse  ; 

Le  sympathique  vrai,  thoraco-lombaire.  Anatomie,  physiologie.  Les  gan- 
Slions  sympathiques.  Topographie  des  fibres  thoraco -lombaires.  Fibres  viscérales, 
^létamérie  des  membres,  des  viscères.  Les  grands  syndromes  sympathiques  : 
^6  cervical,  les  thoraciques  ;  les  syndromes  ganglionnaires  ; 

o)  Le  parasympathique  pelvien.  Les  systèmes  viscéraux,  les  systèmes  neuro- 
Slandulaires  de  la  vie  organique.  Les  nerfs  inhibiteurs  et  l’inhibition. 

Ghap.  II I.  —  Pharmacologie  des  systèmes  organiques.  L’électivité  pharmaco¬ 
logique  (produits  métaboliques,  hormones)  dans  les  conditions  physiologiques 
011  pathologiques. 

Ghap.  IV.  —  Les  syndromes  d’excitation  élective  :  hypertonie  du  parasym¬ 
pathique,  du  sympathique  ;  neurotonie. 

Ghap.  V.  —  Les  syndromes  cliniques  qui  participent  des  parasympathicotonies 
et  des  sympathicotonies. 

Ghap.  VI.  —  Rapports  pathologiques  des  systèmes  organique  et  animal. 
ORsibilité  viscérale  et  sensibilité  générale.  Névralgies  réflexes,  troubles  trophiques 
*‘^flexes,  réflexes  viscérogéniques.  R. 

Traumatismes  Granio-càrébraux  (Accidents  primitifs,  leurs 
^ands  Syndromes),  par  II.  Duret  (de  Lille).  Un  vol.  de  1500  pages  avec 
«20  figures.  Alcan,  édit.,  Paris,  1919. 

Après  son  important  Traité  des  tumeurs  de  l’encéphale,  paru  en  1905,  le  pro- 
^^seur  H.  Duret,  vient  de  publier  le  tome  premier  de  ses  recherches  cliniques 
c  les  Traumatismes  cranio -cérébraux  et  leurs  grands  syndromes,  labeur  immense, 
'irsuivi  depuis  de  longues  années,  même  pendant  la  dure  période  d’occupation 
®  ^be  par  l’ennemi. 

Get  ouvrage,  comme  le  dit  très  justement  l’auteur,  est  l’achèvement  au  point 
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de  vue  clinique  et  le  complément  mdispensable,  depuis  longtemps  attendu,  de  , 
ses  recherches  expérimentales  de  1878  sur  le  même  sujet. 

Il  comprend  six  parties,  dont  les  quatre  premières  forment  le  tome  I®'. 

La  PREMIÈRE  PARTIE  est  consacrés  au  mécanisme  des  fractures  du  crâne,  qui 
conditionnent,  en  partie,  les  lésions  encéphaliques  sous-jacentes.  «  Telle  vio¬ 
lence,  telle  fracture,  telle  lésion  encéphalique,  selon  l’axe  de  percussion  ou  à 
distance.  » 

Le  crâne  est  un  merveilleux  édifice  architectural,  au  centre  duquel,  «  comme 
en  un  sanctuaire  »,  réside  la  masse  nerveuse.  Bien  différents  des  édifices  humains, 
sa  coupole  composite  et  son  tambour  reposent  sur  une  colonne  unique,  la 
colonne  vertébrale,  par  les  six  poutres  de  son  éirésilldn  basal.  Ainsi  la  place  reste 
libre  pour  loger  l’encéphale.  Dans  les  traumatismes,  tantôt  la  coupole  se  divise 
en  éclats,  tantôt  elle  se  fissure  jusque  dans  son  infrastructure  plus  ou  moias  dis¬ 
loquée  ;  tantôt,  enfin,  la  porte  de  résistance  ou  de  réaction  de  la  colonne,  dans 
les  chutes  surtout,  détermine  la  séparation  de  l’édifice  en  deux  moitiés,  soit  trans¬ 
versales,  soit  longitudinales,  selon  le  point  d’impact,  la  nature,  la  direction  et 
la  violence  du  choc.  L’étude  de  ce  mécanisme  des  fractures  permet  à  l’auteur 
d’établir  une  classification  logique,  et  non  sans  déductions  pratiques,  importantes 
au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  clinique  et  des  lésions  encéphaliques. 

Dans  la  deuxième  partie,  l’auteur  étudie  les  différentes  variétés  de  trau¬ 
matismes  crâniens,  au  point  de  vue  de  leur  nature  et  de  leurs  effets  :  à  la  lumière 
des  observations  cliniques  sont  exposés  les  effets  des  corps  tranchants,  piquants, 
contondants,  arrondis  ou  anguleux  ;  puis,  les  conséquences  des  chutes  de  cheval) 
de  voiture,  d’un  étage  et  les  précipitations  dans  lesquelles  le  corps  tout  entier, 
en  raison  de  la  pesanteur  et  de  la  vitesse,  joue  le  rôle  d’un  volumineux  projec¬ 
tile  vivant  qui,  au  contact  de  la  résistance  du  sol,  ébranle  profondément  l’édi¬ 
fice,  par  l’intermédiaire  de  la  colonne  vertébrale,  devenue  complètement  rigide 
par  la  contracture  instinctive  des  muscles. 

Dans  la  troisième  partie  sont  analysées  méticuleusement  les  Usions  générales 
ou  locales  des  centres  encéphalo-bulbo-médullaires  et  de  leurs  membranes  d’en¬ 
veloppe.  On  y  lira,  en  particulier,  avec  intérêt,  l’histoire  clinique,  encore  pen 
connue,  des  hématomes  centraux  (intra-cérébraux),  d’origine  traumatique. 

La  quatrième  partie,  très  détaillée,  est  la  plus  directement  intéressante  pour 
les  neurologistes.  L’auteur  a  supputé  la  plupart  des  observations  des  cliniques 
françaises  et  étrangères,  et  expose  méthodiquement  les  symptômes  généraux  et 
de  localisation  des  fractures  de  la  voûte  et  de  la  base. 

1.  Voûte.  —  Les  manifestations  symptomatiques  sont  décrites,  après 
court  index  anatomique  et  physiologique,  selon  les  régions  anatomo-cliniques  du 
crâne  :  frontale,  pariétale,  syncipitale,  temporale,  occipitale,  qui  forment  autant 
de  chapitres  distincts. 

Sont  passés  en  revue  les  lésions  et  symptômes  communs  à  toute  la  région,  pu*® 
les  symptômes  de  localisation. 

Pour  les  ROBES  frontaux  sont  exposés,  autant  qu’il  est  possible,  les  troubles 
psychiques  et  mentaux  :  troubles  du  caractère,  de  la  mémoire  (amnésies),  diiu'" 
nution  de  l’intelligence,  confusion  mentale,  démence,  agitation  maniaque,  e* 
quelques  troubles  moteurs  spéciaux.  —  Il  faut  distinguer  d’une  part,  dans  1® 
RÉGION  FRONTALE,  trois  ZONES  principales  :  zone  frontale  inférieure  ou  sinusa^< 
zone  moyenne  et  zone  supérieure. 

A  propos  de  la  région  pariétale,  sont  donnés  les  caractères  des  épanche' 
ments  sanguins  (extra-duraux,  intra-arachnoïdiens,  intra-cérébraux),  si 
quents,  et  les  blessures  vasculaires. 
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L’étude  de  250  cas  cliniques  conduit  à  diviser  la  région  en  cinq  départements 
ou  ZONES  :  1“  la  zone  antéro-supérieure,  OÙ  l’on  observe  surtout  des  troubles  sen- 
sitivo-moteurs  du  membre  inférieur;  —  2“  la  zone  antéro-moyenne,  où  l’on  cons¬ 
tate  des  troubles  convulsifs,  des  paralysies  isolées  ou  associées,  et  des  troubles 
sensitifs  du  membre  supérieur;  —  3“  la  zone  antéro-inférieure,  dont  la  lésion  donne 
lieu  à  de  V aphasie  motrice,  seule  ou  associée. à  de  la  paralysie  faciale;  —  4°  la  zone 
postéro-supérieure,  dans  les  traumatismes  de  laquelle  peuvent  exister  des  troubles 
paralytiques  des  membres,  mais  plus  spécialement  des  troubles  de  la  sensibilité 
superficielle  et  profonde;  et,  si  le  lobule  du  pli  courbe  est  intéressé,  divers  modes 
d’aphasie  sensorielle  (cécité  verbale,  alexie,  agraphie,  etc.)  et  parfois  de  V hé¬ 
mianopsie;  —  5“  la  zone  postéro-inférieure,  où  on  peut  voir  survenir  une  blessure 
grave  du  sinus  latéral  :  les  troubles  d'aphasie  sensorielle  (surdité  verbale,  etc.) 
y  sont  assez  fréquents,  en  raison  du  voisinage  du  pli  courbe  et  de  la  partie  posté¬ 
rieure  du  lobe  temporal. 

Dans  la  région  syncipitale,  après  des  considérations  sur  les  divers  épan¬ 
chements  et  les  blessures  du  sinus  longitudinal,  sont  envisagées  les  particularités 
symptomatiques  qui  lui  sont  propres  (paralysies  des  deux  membres  inférieurs  ; 
convulsions  de  trois  ou  quatre  membres  ;  hémiplégies  sans  paralysie  faciale, 
quelquefois  hémianopsies),  et  celles  des  lésions  du  corps  calleux  (troubles  démen¬ 
tiels,  moteurs,  visuels,  cérébelleux,  etc.). 

La  RÉGION  temporale  est  le  siège  d'hématomes  inter-méningés  variés  et  de 
blessures  vasculaires  fréquentes.  Elle  comprend  trois  zones  :  —  1°  Y antéro-squa- 
meuse,  où  domine  V hémiplégie-aphasie;  ■ —  2°  la  postêro-squameuse,  dont  les 
lésions  se  manifestent  par  des  troubles  d'aphasie  sensorielle  (surdité  verbale, 
^graphie,  paraphasie  ;  et  parfois,  alexie,  et  cécité  verbale,  par  extension  de  voi¬ 
sinage  au  pli  courbe;  —  3»  la  zone  mastoidienne,  remarquable  par  la  blessure  du 
sinus  latéral,  et  souvent  par  l’apparition  de  troubles  cérébelleux. 

A'ia  RÉGION  occipitale,  les  traumatismes  sans  fracture  de  la  voûte  ne  sont 
Pas  rares  (commotion  avec  contre-coup  frontal,  contusion)  ;  les  épanchements 
sanguins,  par  blessure  du  sinus  latéral,  sont  assez  fréquents. 

•  Elle  comprend  ;  1"  la  zone  occipitale  supérieure  (au-dessus  du  tentorium), 
nù  l’on  observe  assez  souvent  des  troubles  visuels  isolés  (cécités  corticale  ou  psy- 
'^hique,  hémianopsies,  scotomes),  ou  associés  à  des  manifestations  d'aphasie 
^snsorielle  (perte  de  la  mémoire  visuelle  des  objets,  etc.)  ;  —  2“  la  zone  occipitale 
'•^férieure,  dont  les  lésions  ont  ordinairement  entraîné  des  troubles  cérébelleux 
(opisthotonos,  roideur  de  la  nuque,  nystagmus,  perte  de  l’équilibre,  asynergies, 
'^ysmétries,  ataxies,  etc.). 

IL  Base.  —  Dans  les  traumatismes  cranio-cérébraux,  qui  intéressent  la  base 
(uvec  fracture  de  la  base),  il  s’agit  ordinairement  d’une  grande  violence  produite 
la  chute  du  corps  d’un  lieu  élevé,  ou  par  la  projection  d’un  corps  pesant. 

Il  n’y  a  pas  seulement  simple  abaissement  de  la  voûte,  avec  succession  plus 
moins  forte  des  parties  contenues.  Un  ébranlement,  et  parfois  une  véritable 
*I>slocation  de  tout  l’édifice,  s’est  produite  :  la  coupole  s’affaisse  sur  une  large 
®ûrface  ;  il  y  a  déplacement  brusque  et  étendu  du  liquide  contenu  (choc  céphalo- 
'’^chidien),  et  expression  dos  ma.ssos  encéphaliques  sous-jacentes.  Pin  même 
une  fissuration  descend  dans  les  étages,  entre  les  pièces  de  la  charpente  ou 
^^ssilion  basal,  en  raison  de  la  réaction  ou  résistance  de  la  colonne  vertébrale.' 

Les  LÉSIONS  ENCÉPHALIQUES  concomitantes  sont  ordinairement  accusées  et 

tendues  ;  et  cependant,  elles  ont  une  certaine  corrélation  avec  la  direction  de 

“  violence  et  le  siège  de  la  fracture. 

est  ainsi  conduit  à  étudier  successivement  et  avec  détails  les  lésions  et  symp- 
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tômes  :  1°  des  fractures  de  I’étaob  antérieur  ;  —  2®  de  I’étage  moyen  ;  — ■ 

3»  de  l’ÉTAGB  POSTÉRIEUR  ;  -  '1°  deS  FRACTURES  DE  PLUSIEURS  ÉTAGES  (fraC- 

tures  souvent  totales  de  la  base,  transversales,  longitudinales  ou  paramédianes, 
spiroïdes,  para-vertébrales,  indépendantes,  etc.) 

Pour  chacune  de  ces  variétés,  les  symptômes  propres  de  fracture  et  les  symp¬ 
tômes  des  lésions  encéphaliques  concomitantes  sont  décrits  avec  précision. 

En  résumé,  l’ouvrage  considérable  du  professeur  Duret,  en  dehors  des  recherches 
originales,  expérimentales  et  cliniques,  des  vues  personnelles,  contient  une  docu¬ 
mentation  très  complète  et  très  étendue,  qui  rendra  les  plus  grands  services  aux 
chirurgiens  et  aux  neurologistes. 

Le  tome  I®"'  comprend  1  500  pages,  et  320  figures  intercalées  dans  le  texte 
rendent  la  lecture  singulièrement  attachante  et  profitable. 

Le  tome  II,  déjà  sous  presse,  est  consacré  à  l’étude  du  rôle  compensateur  et 
régulateur  du  liquide  céphalo-rachidien  et  au  premier  grand  syndrome,  celui 
de  la  COMMOTION  cérébrale  (XXXI  planches  en  chromogravure  et  300  figures). 

Le  tome  III  renfermera  la  description  des  autres  grands  syndromes  :  la  contu¬ 
sion,  la  compression,  V intoxication  somatique  et  l'hypertension  intra-cranienne. 

Il  faut  souhaiter  dans  l’intérêt  de  la  science  française  que  cette  l’œuvre  gigan¬ 
tesque,  qui  était  complètement  terminée  au  moment  de  la  guerre,  puisse  être 
menée  à  bonne  fin,  malgré  les  difficultés  des  publications  de  cette  importance  à 
l’heure  actuelle.  R. 


Le  Gérant  :  O.  l'ORÉE. 
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DES  FONCTIONS  DU  CORPS  STRIE 
A  PROPOS  D’UN  CAS  DE  MALADIE  DE  WILSON  «) 

PAR 

A.  SOUQUES 

Les  connaissances  que  nous  possédons  sur  les  fonctions  du  corps  strié  nous 
®iit  été  fournies  par  la  méthode  anatomo-clinique.  Des  opinions  absolument 
contradictoires  ont  été  émises  sur  l’existence  et  la  nature  de  ces  fonctions. 
La  discussion  a  porté  et  porte  sur  l’action  motrice  du  corps  strié,  affirmée 
Par  les  uns  et  niée  par  les  autres.  A  mon  avis,  cet  organe  exerce  une  influence 
•Oiportante  sur  la  motricité  involontaire  et  sur  le  tonus  musculaire.  Les 
troubles  de  ce  tonus  et  de  cette  motricité  constituent,  en  effet,  les  princi¬ 
paux  signes  communs  aux  syndromes  striés  :  chorée  chronique,  athétoae 
congénitale,  dégénération  lenticulaire  progressive  ou  maladie  de  Wilson, 
Paralysie  agitante,  etc.  Mais,  outre  ces  signes  communs,  les  syndromes 
ctriés  présentent  des  particularités,  d’ordre  clinique  et  anatomique,  qui  les 
distinguent  les  uns  des  autres  et  leur  méritent,  jusqu’à  plus  ample  informé, 
hhe  véritable  autonomie,  Je  reviendrai  tout  à  l’heure  sur  ces  différents 
Points,  après  avoir  résumé  l’observation  du  malade  que  je  présente. 

Son  cas  me  paraitj  en  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  la  pathologie 
corps  strié,  ressortir  à  la  maladie  de  Wilson,  c’est-à-dire  à  la  dégéné- 
*'®l'ion  lenticulaire  progressive. 

s’agit  d’un  homme  de  27  ans,  chez  qui  l’affection,  datant  déjà  de  six  ans, 
débuté  au  mois  de  mars  1914,  en  pleine  santé,  sans  cause  connue,  d’une  façon 
Q’ ‘*^*6nse.  Il  a  commencé  à  s’apercevoir  qu’il  avait  de  la  difficulté  pour  écrire, 
là  un  mode  de  début  fréquent,  qui  est  expressément  signalé  par  S.  A.  K.  Wil- 

Communication  faite  à  la  Société  de  Neurologie,  le  6  mai  1920. 
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son.  Cette  difficulté  n’a  pas  tardé  à  s’accompagner  de  tremblement  et  de  raideur 
de  la  main  droite,  et  presque  en  même  temps  de  gêne  considérable  de  la  parole 
articulée.  Ces  divers  troubles  se  seraient  établis  rapidement,  en  un  mois,  dit-il, 

Il  n’aurait  éprouvé  de  la  gêne  et  de  la  raideur  dans  la  main  gauche  que  deux  ans 
plus  tard.  A  noter  qu’il  n’a  jamais  rien  remarqué  d’anormal  du  côté  des  membres 
intérieurs,  qui  sont  atteints  cependant  d’une  rigidité  modérée  mais  certaine.  Depuis 
lors,  la  progression  a  été  très  lente  :  ce  n’est  que  depuis  un  an  qu’on  est  obligé 
de  lui  couper  sa  viande  et  son  pain. 

Actuellement,  deux  symptômes  :  le  tremblement  et  la  rigidité  musculaire,  cons¬ 
tituent  presque  tout  le  tableau  morbide. 

Le  tremblement  est  intermittent  ;  il  est  limité  aux  deux  mains,  spécialement 
à  la  main  droite.Yl’est  un  tremblement  du  repos  aux  secousses  régulières,  rythmées, 
de  petite  amplitude,  de  fréquence  moyenne  (4  par  seconde)  :  le  pouce,  d’une  part, 
et  les  quatre  derniers  doigts,  d’autre  part,  se  rapprochent  ou  s’écartent  les  uns  de 
l’autre,  comme  dans  l’acte  d’émietter  du  pain,  et  rappellent  tout  à  fait  le  trem¬ 
blement  de  la  paralysie  agitante.  Les  mouvements  intentionnels  ne  l’exagèrent  pas 
visiblement,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  des  émotions  ou  des  efforts.  Si,  par 
exemple,  on  dit  au  malade  de  presser  un  objet  avec  la  main  gauche,  cette  pression 
exagère  le  tremblement  de  la  main  droite,  quand  il  existe,  ou  le  fait  apparaître, 
s’il  n’existe  pas.  En  même  temps,  il  y  a  une  syncinésie  très  marquée.  Si  on  lui 
dit  de  presser  l’objet  avec  la  main  droite,  la  main  gauche  se  met  quelquefois, 
mais  rarement,  à  trembler,  et  la  même  syncinésie  se  produit.  Le  tremblement 
spontané  de  la  main  gauche  est,  sans  doute,  de  date  récente  ;  il  est  réel,  mais  si 
léger  et  si  fugace  que  le  malade  ne  l’avait  jamais  remarqué  jusqu’ici. 

La  rigidité  musculaire  occupe  tous  les  muscles  volontaires,  à  l’exception  de 
ceux  des  yeux.  Debout,  cet  homme  se  tient  très  droit,  les  épaules  un  peu  relevées 
et  rejetées  en  arrière,  les  membres  supérieurs  tombant  le  long  du  corps  en  légère 
flexion  (pl.  !,)•  Les  mains  sont  presque  toujours  fortement  fléchies  :  le  pouce 
incliné  vers  la  paume  ou  vers  l’index,  les  quatre  derniers  doigts  serrés  les  uns 
contre  les  autres,  avec  leur  première  phalange  fléchie  et  leurs  deux  dernières 
étendues,  l’ensemble  rappelant  l’attitude  de  la  main  parkinsonnienne.  Souvent, 
au  niveau  des  deux  mains  se  produisent  des  spasm38  transitoires,  pendant  les* 
quels  les  mains  se  ferment  vigoureusement.  Quand  le  malade  marche,  les  membres  - 
supérieurs  restent  immobiles. 

Les  muscles,  surtout  au  niveau  des  membres  supérieurs,  se  dessinent  sous  la 
peau  avec  un  relief  excessif,  en  état  d’hypertonie.  Ce  relief  musculaire  est  souligné-  ■ 
par  une  saillie  exagérée  des  veines  sous -cutanées,  due  à  une  dilatation  simple  sans  , 
varices  proprement  dites.  ■  / 

Cette  rigidité  amène  des  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  marqués,  spéciale* 
ment  au  niveau  des  mains.  Les  mouvements  des  doigts  sont  très  lents  et  très  dit* 
ficiles,  surtout  l’opposition  du  pouce.  Il  s’ensuit  une  gêne  fonctionnelle  considé* 
râble  dans  les  actes  de  s’habiller,  de  manger,  d’écrire,  etc.  Pour  écrire,  il  tient  le  ,  / 
porte-plume  entre  la  première  phalange  du  pouce  et  l’index  qui  est  replié  par* ,  : 
dessus,  la  pointe  du  porte-plume  passant  entre  l’index  et  le  médius.  Les  mouve*  :• 
ments  nécessaires  à  l’écriture  ne  s’exécutent  pas  dans  les  doigts  mais  dans  l’avant*  < 
bras  et  le  bras.  Le  papier  est  maintenu  avec  la  pulpe  des  quatre  derniers  doigts 
de  la  main  gauche,  le  coude  correspondant  reposant  seul  sur  la  table.  L’écriture  ; 
est  devenue  tellement  difficile  que,  depuis  quelque  temps,  cet  homme  a  renonce 
à  écrire.  Aux  avant-bras,  ce  sont  les  mouvements  de  pronation  et  de  supinalié® 
qui  sont  surtout  gênés  et  lents  ;  les  autres  mouvements,  ainsi  que  ceux  des  bras,  . 
sont  faciles  et  d’étendue  normale.  Au  tronc  et  aux  membres  inférieurs,  il  n’y  a  ps® 
de  gêne  fonctionnelle  notable  :  le  malade  marche  et  court  sans  difficulté  apparente- 
Cependant  on  constate  partout,  aux  membres  fhférieurs  comme  aux  supérieurSv^-  li 
au  cou  comme  au  tronc,  une  rigidité  plus  ou  moins  appréciable.  ' 

Le  faciès  et  les  troubles  de  la  parole  et  de  la  déglutition  méritent  une  mentioh  - 
particulière.  Le  faciès  est  vraiment  spécial.  Tantôt  la  bouche  dessine  un  arc  o®  ^ 
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cercle  à  concavité  inférieure  accentuée  ;  en  dehors  des  plis  naso-géniens  qui  sont 
peu  marqués,  on  voit,  à  l’endroit  des  fossettes,  deux  sillons  verticaux  et  curvi¬ 
lignes  qui  descendent  vers  le  menton  ;  le  tout  imprime  à  la  physionomie  un  air  de 
«  pince  sans  rire  »  (pl.  I,).  Tantôt,  sans  raison,  ou  quand  le  malade  veut  essayer  de 
parler,  la'figure  prend  un  air  narquois  (pl.  I,)  qui  peut  aller  jusqu’au  sourire  spas¬ 
modique.  S’il  veut  parler,  il  ouvre  lentement  la  bouche  jusqu’à  ce  que  les  arcades 
dentaires  soient  distantes  d’environ  un  centimètre,  puis  il  reste  ainsi  figé  pendant 
quelques  instants  ;  les  sillons  ci-dessus  mentionnés  s’accentuent  ei  le  visage  prend 
et  garde  un  air  souriant.  Le  front  est  lisse  et  uni  ;  le  froncement  des  sourcils  et  le 
plissement  du  front  peuvent  à  peine  être  esquissés.  Les  paupières  se  ferment  bien 
et  les  muscles  moteurs  des  yeux  ont  une  mobilité  normale. 

La  langue  peut  être  tirée  hors  de  la  bouche,  remuée  latéralement,  mise  en  gout¬ 
tière,  mais  très  lentement,  difficilement  et  incomplètement.  Le  malade  ne  peut  la 
faire  claquer  sur  le  palais.  Il  ne  peut  siffler,  souffler,  faire  la  moue  qu’imparfaite- 
ment  et  lentement.  Il  sourit  lentement  et  son  sourire  persiste  épanoui.  Le  voile  du 
palais  se  soulève  difficilement.  Les  cordes  vocales  s’écartent  et  se  rapprochent 
mais  avec  hésitation  et  lenteur. 

Cette  rigidité  très  accusée  des  lèvres,  de  la  langue,  du  voile,  du  pharynx  et  du 
farynx,  entraîne,  en  outre,  de  la  dysarthrie  et  de  la  dysphagie.  La  dysarthrie  est 
|•'ès  spéciale  et  confine  à  l’anarthrie.  Dans  un  hôpital  où  a  passé  cet  homme,  on  a 
fait  le  , diagnostic  de  «  mutisme  hystérique  »,  probablement  à  cause  de  son  anarthrie 
de  son  sourire  sardonique.  L’articulation  est  souvent  impossible  ;  quand  elle 
®st  possible,  elle  est  très  lente,  sourde,  plus  ou  moins  inintelligible  et  elle  se  borne 
*  quelques  mots.  Cette  dysarthrie  présente,  par  moments,  de  légères  variantes, 
[•'ais  elle  est  toujours  extrêmement  accusée.  Inutile  d’ajouter  qu’il  n’y  a  aucun 
•■auble  du  langage  intérieur.  La  dysphagie,  quoique  beaucoup  moins  marquée 
flue  la  dysarthrie,  est  très  nette  :  le  malade  mâche  lentement  et  avale  difficilement, 
^ucore  que  les  liquides  ne  reviennent  jamais  par  le  nez. 

^  ^  u’y  a  pas  de  paralysie  proprement  dite  dans  les  muscles  frappés  de  rigidité. 
“Lans  mes  quatre  cas,  dit  Wilson,  je  n’ai  jamais  vu  de  paralysie,  sauf,  à  la  fin, 
*  fa  lésion  a  gagné  les  voies  pyramidales.  »  Ce  qui,  par  parenthèse,  laisse  supposer 
que  ces  voies  peuvent  être  prises,  à  un  moment  donné  de  l’évolution.  Chez  mon 
alade,  la  force  paraît  bien  conservée  dans  les  divers  segments  du  corps.  Au  dyna- 
^  amètre,  malgré  la  difficulté  qu’il  a  à  serrer,  il  donne  26  à  droite  et  20  à  gauche, 
assurément,  une  force  inférieure  à  celle  d’un  homme  de  son  âge,  mais  c’est 
aa  asthénie  qui  n’a  rien  de  paralytique. 

tg  *  u’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective.  Les  réflexes 
ç  ^'^'ueux  sont  normaux,  peut-être  un  peu  vifs.  Il  n’y  a  pas  de  clonus.  Les  réflexes 
uiastériens  et  abdominaux  sont  conservés,  mais  le  signe  de  Babinski  est  net 
t  "^austant  à  droite  ;  à  gauche,  tous  les  orteils  se  fléchissent.  Il  n’existe  aucun 
aable  trophique  ni  vaso-moteur. 

-es  pupilles  sont  égales,  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Les 
,}g  P'ères  sont  normales.  La  motilité  du  globe  est  intacte  :  pas  de  strabisme,  pas 
Le  f ^®^^8ïnus.  L’acuité  visuelle  est  bonne,  après  correction  de  l’hypermétropie, 
tjq  de  l’œil  est  normal  (pseudo-névrite  hypermétropique).  Le  sens  chroma- 
Phé^  pas  troublé.  Enfin  je  n’ai  pu  constater  le  cercle  verdâtre  à  la  péri- 
Sont"'^  cornée,  signalé  par  quelques  observateurs.  L’ouïe,  le  goût,  l’odorat 
intacts. 

jli  appareils  sont  normaux.  Les  urines  ne  renferment  ni  albumine,  ni  sucre, 

le  fQ.°®'fine,  ni  pigments  biliaires.  Il  n’existe  aucun  signe  d’insuffisance  hépatique  ; 
iiitelf  Plntôt  petit  et  la  rate  n’est  pas  grosse.  Enfin  il  n’existe  pas  de  troubles 

«  appréciablés.  Cet  homme  ne  présente  ni  puérilisme  apparent,  ni 

Se  traH  l’horizon  mental  ».  Seule,  son  émotivité  est  exagérée  ;  elle 

phy„i  par  un  sourire  presque  continuel  et  non  motivé.  Son  développement 
^^qtteest  normal. 

®  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  clair,  de  tension  normale,  sans 
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lymphocytose  ni  hyperalbuminose.  La  réaction  de  Bordet- Wassermann  est  néga¬ 
tive  dans  ce  liquide  et  dans  le  sérum  sanguin. 

En  somme,  chez  ce  malade,  on  trouve  les  symptômes  primordiaux  attri¬ 
bués  à  la  dégénérescence  lenticulaire  progressive  :  tremblement,  rigidité 
musculaire,  dysarthrie  et  dysphagie.  Le  cas  n’est  cependant  pas  pur,  puis¬ 
qu’on  y  rencontre  le  signe  de  Babinski.  Mais  un  des  quatre  malades  de 
Kinnier  Wilson  présentait  également  ce  signe.  D’autre  part,  dans  le  syn-- 
drome  de  G.  Vogt,  l’extension  de  l’orteil  fait  également  défaut  ;  et  cependant, 
dans  un  cas  publié  par  Oppenheim  et  Cécile  Vogt,  le  signe  de  Babinski 
existait,  intermittent,  il  est  vrai. 

Ce  n’est  donc  pas  là  une  raison  suffisante  pour  rejeter  mon  cas  hors  de 
la  dégénération  lenticulaire.  A  d’autres  égards,  il  s’écarte  aussi  un  peu  de  la 
description  générale  tracée  par  Kinnier  Wilson.  En  effet,  il  n’est  pas  fami¬ 
lial,  encore  qu’il  s’agisse  ici  d’une  famille  nombreuse  :  mon  malade  est 
le  huitième  de  neuf  enfants,  et  il  n’y  aurait  dans  sa  famille  aucun  cas  sem¬ 
blable.  Au  demeurant,  le  caractère  familial  n’est  pas  constant  dans  la 
maladie  de  Wilson,  pas  plus  que  dans  les  maladies  familiales  les  plus  authen¬ 
tiques.  Enfin,  il  y  a  déjà  six  ans  que  l’affection  dure,  et  c’est  presque  la 
limite  extrême  que  Wilson  assigne  aux  cas  de  ce  genre.  Mais  la  durée  ne 
saurait  être  aussi  étroitement  fixée,  et  il  y  a  des  exemples  de  maladie  de 
Wilson  qui  ont  dépassé  notablement  cette  limite. 

S’il  n’est  pas  téméraire,  du  vivant  du  malade,  de  placer  ce  cas  daqs  un 
cadre  morbide,  c’est  dans  celui  de  la  dégénération  lenticulaire  progressive 
qu’il  faut  le  faire  rentrer.  Il  ne  saurait  être  question  ici  ni  de  paralysie 
agitante  juvénile,  malgré  quelques  ressemblances,  ni  de  paralysie  pseudo- 
bulbaire  vulgaire.  Il  me  paraît  superflu  d’insister  sur  ce  point.  S’agirait-u 
du  syndrome  de  Mme  Vogt?  Le  cas  n’est  pas  congénital  et  il  n’y  a  pas  de 
mouvements  choréo-athétosiques.  Il  existe  assurément  des  analogies  entre 
le  syndrome  de  C.  Vogt  et  la  maladie  de  Wilson,  mais  jusqu’à  plus  ample 
informé,  ces  deux  affections  doivent  rester  distinctes.  S’agirait-il  de  1» 
pseudo-sclérose  de  Westphal-Strümpell?  Je  ne  le  pense  pas.  L’absence 
d’un  tremblement  intentionnel,  d’ictus  et  d’attaques  épileptiformes  suf¬ 
firait  à  faire  rejeter  ici  la  pseudo-sclérose.  Il  est  vrai  qu’on  tend  à  rap¬ 
procher  celle-ci  de  la  dégénérescence  lenticulaire  progressive  et,  sans  le 
identifier,  à  établir  entre  elles  des  liens  de  parenté  étroite. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  mon  cas,  le  foie  n’a  traduit  de  lésions  par  aucu  ^ 
trouble  physique  ou  fonctionnel  appréciable  :  glycosurie  alimentaire,  pig' 
ment  biliaire,  ascite,  ictère.  Il  en  est  ordinairement  ainsi,  du  reste,  dans 
maladie  de  Wilson. 

M.  le  docteur  Bourguignon,  qui  a  bien  voulu  pratiquer  l’examen  eie 
trique  de  ce  malade,  et  que  je  remercie  de  son  obligeance,  m’a  remis^^ 
note  suivante  :  «  Il  n’y  a  de  R.  D.  nulle  part,  ni  à  droite  ni  à  gauche 
n’y  a  pas  non  plus  de  réaction  myotonique.  On  trouve  des  altérations 
chronaxie  qui  rendent  assez  bien  compte  de  l’attitude.  A  gauche, 
flexion  domine  sur  l’extension  dans  les  contractures,  la  chronaxie  est  n 
male  dans  le  domaine  médian  et  cubital,  ainsi  que  dans  le  biceps,  le 
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toïde  et  le  long  supinateur,  mais  elle  est  augmentée  dans  les  extenseurs 
(3  à  4  fois  la  valeur  normale).  A  droite,  où  la  contracture  est  étendue  aussi 
du  côté  extenseur,  la  chronaxie  est  légèrement  abaissée  dans  les  extenseurs, 
et  normale  dans  les  fléchisseurs  ou  légèrement  élevée,  de  sorte  que  les 
chronaxies  ont  sensiblement  les  mêmes  valeurs  dans  les  extenseurs  et  les 
fléchisseurs.  Ce  fait  explique  que  la  première  phalange  reste  en  extension 
à  droite,  tandis  qu’elle  se  fléchit  à  gauche. 

On  observe  une  sorte'  de  crampe  déclenchée  par  l’excitation  électrique, 
plus  marquée  à  droite  qu’à  gauche.  Ce  phénomène  méritera  une  étude 
spéciale  et  il  est  difficile  d’en  tirer  une  conclusion.  » 

Pour  se  faire  une  idée  générale  des  syndromes  du  corps  strié,  il  est  néces¬ 
saire  de  rappeler  quelques  notions  sommaires  sur  la  structure  et  sur  la 
physiologie  de  cet  organe. 


L’anatomie  comparée  montre  que  le  corps  strié  est  formé  de  deux  parties  ^ 
le  globus  pallidiis,  d’une  part,  et  le  putamen  et  le  noyau  caudé,  d’autre  part. 
Cette  division  réelle  n’a  rien  de  commun  avec  la  division  artificielle  du  corps 
strié  en  noyau  caudé  et  en  noyau  lenticulaire  que  nous  enseigne  l’anatomie 
topographique.  Le  globus  pallidus  apparaît  dans  la  série  animale  bien  avant 
le  putamen  et  le  noyau  caudé.  Tandis  que  le  premier  est  déjà  bien  développé 
chez  les  poissons,  les  deux  derniers  n’apparaissent  que  chez  les  reptiles. 
Pour  cette  raison  phylogénique,  on  donne  au  globus  pallidus  le  nom  de 
Pdleostriatum  et  on  réserve  au  putamen  et  au  noyau  caudé  réunis  celui  de 
neostriatum. 

Le  globus  pallidus  contient  une  seule  espèce  de  cellules,  grandes,  fusi¬ 
formes  ou  multipolaires,  analogues  aux  cellules  de  Betz  de  la  zone  motrice 
de  l’écorce  cérébrale  ou  à  celles  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle.  Si, 
suivant  l’opinion  de  Malone,  et  comme  cela  est  probable,  une  similitude 
de  morphologie  entraîne  une  similitude  de  fonction,  ces  cellules  du  type 
uioteur  laissent  déjà  prévoir  une  fonction  motrice.  Pour  Malone,  il  y  a,  du 
j’este,  des  cellules  motrices  non  seulement  dans  le  globus  pallidus,  mais 
uussi  dans  les  noyaux  de  la  région  sous-thalamique,  spécialement  dans  le 
*'eyau  rouge,  origine  du  faisceau  rubro-spinal,  et  dans  une  partie  du  locus 
uiger. 

Le  putamen  et  le  noyau  caudé  renferment,  au  contraire,  deux  espèces 
cellules  :  les  unes,  petites,  étoilées  ou  polygonales  ;  les  autres,  grandes, 
Semblables  à  celles  du  globus  pallidus  et  formant  avec  elles,  pour  J.  Ramsay- 
^unt,  le  «  système  pallidal  ».  Les  grandes  cellules  du  «  système  pallidal  », 
^vec  leur  long  cylindraxe,  constituent  des  neurones  efférents  ou  de  projec- 
fion  qui,  par  la  voie  de  l’anse  lenticulaire  et  pédonculaire,  mettraient  le  corps 
strié  en  rapport  avec  la  couche  optique  et  avec  la  région  sous-optique, 
Notamment  avec  le  corps  de  Luys,  le  noyau  rouge  et  le  locus  niger,  et  par 
suite  avec  les  faisceaux  descendants  du  système  moteur  extrapyramidal. 

contraire,  les  petites  cellules  du  néostrié,  avec  leur  court  cylindraxe, 
^6  seraient  que  des  neurones  d’association  qui  réuniraient  le  putamen  et  le 
’^uyau  caudé  au  globus  pallidus.  Par  parenthèse,  les  grandes  cellules  seraient 
.tutrices  et  les  petites  coordinatrices  et  inhibitrices.  Ces  deux  espèces  de 
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cellules  auraient  non  seulement  une  structure  et  des  fonctions  mais  encore 
une  pathologie  différentes.  Il  faut  reconnaître  qu’il  y  a  une  grande  part 
d’hypothèse  et  dans  ces  déductions  et  dans  les  relations  anatomiques  du 
corps  strié  avec  la  voie  motrice  extrapyramidale.  Il  ne  saurait  en  être  autro' 
ment,  tant  cette  voie  est  mal  connue  et  les  fonctions  du  corps  strié  obscures 
encore. 

Ces  notions  sur  la  structure  du  corps  strié  sont  dues  à  l’histologie  nor¬ 
male  et  à  l’étude  des  dégénérations  pathologiques  et  expérimentales,  en 
particulier  aux  recherches  de  C.  Vogt,  de  Kinnier  Wilson,  de  Ramsay  Hunt. 
Celles  de  Wilson  sont  particulièrement  importantes...  Il  a  produit  des 
lésions  expérimentales  du  corps  strié,  chez  le  singe,  et  étudié  les  dégéné¬ 
rations  consécutives  des  fibres  nerveuses.  Il  a  pu  ainsi  faire  voir  que  les 
■fibres  d’association  se  terminent  toutes  dans  le  globus  pallidus,  et  qu’il 
n’en  est  pas  qui  aillent,  comme  certains  auteurs  l’avaient  écrit,  à  travers 
la  capsule  interne  jusqu’au  thalamus.  Il  a  constaté  que  les  fibres  de  pro¬ 
jection  ou  efférentes  se  rendaient,  les  unes  dans  le  thalamus  et  le  noyau 
rouge,  les  autres  dans  le  corps  de  Luys  et  le  locus  niger,  mais  il  n’a  pu  les 
suivre  plus  loin.  11  importe  de  remarquer  que  l’histologie  normale  et  l’étude 
des  dégénérations  secondaires  montrent,  toutes  les  deux,  qu’il  n’y  a  aucune 
connexion  directe  entre  l’écorce  cérébrale  et  le  faisceau  pyramidal,  d’une 
part,  et  le  corps  strié,  d’autre  part.  Si  bien  que  les  rapports  incontes¬ 
tables  qui  existent  entre  l’écorce  cérébrale  et  le  corps  strié  se  font  par  l’in¬ 
termédiaire  des  fibres  cortico-thalamiques  de  la  couche  optique  et  des  fibres 
du  système  de  l’anse.  Dans  l’anse  lenticulaire,  il  y  a,  en  effet,  des  fibres  affé¬ 
rentes  qui  viennent  de  la  couche  optique  et  qui  s’en  vont  au  corps  strié. 

Ainsi  étroitement  relié  au  thalamus  par  ces  fibres  efférentes  et  ces  fibres 
afférentes,  le  corps  strié  est  un  centre  moteur  ou  sensitivo-moteur.  Par  l’in¬ 
termédiaire  de  la  couche  optique,  il  reçoit  soit  de  la  périphérie,  soit  de  l’écorce 
cérébrale,  soit  du  cervelet,  des  incitations  qu’il  élabore  et  renvoie  jusqu’à 
la  région  sous-optique,  et  de  là,  par  la  voie  motrice  extra-pyramidale,  jus¬ 
qu’à  la  moelle.  De  même  que  la  couche  optique  est  un  centre  primordial 
pour  la  sensibilité,  de  même  le  corps  strié  est  un  centre  capital  pour  la  motri¬ 
cité,  chez  les  animaux  inférieurs.  Il  perd  assurément  de  son  importance,  chea 
les  animaux  supérieurs,  quand  le  pallium  et  le  faisceau  pyramidal  apparais¬ 
sent,  mais  il  joue  encore,  même  chez  l’homme,  un  rôle  moteur  considérable- 

On  savait  depuis  longtemps  que  la  région  opto-striée  avait  des  relations 
avec  l’athétose  double,  la  chorée  de  Huntington  et  la  paralysie  agitante, 
mais  ce  n’est  que  depuis  quelques  années  que  ces  relations  ont  été  précisées- 
Les  travaux  de  Jelgersma,  de  Lewy,  de  Manschot,  d’Auer  et  Mac  Cough, 
de  Ramsay  Hunt  dans  la  paralysie  agitante;  de  Jelgersma,  d’Alzheimer, 
de  Kleist,  de  Pierre  Marie  et  Lhermitte,  de  Dunlop,  de  R.  Hunt  dans  1^ 
chorée  de  Huntington  ;  d’Anton,  de  C.  Vogt,  de  Fischer  dans  l’athétose 
double  ;  de  Kinnier  Wilson  dans  la  dégénération  lenticulaire  progressive 
ont  apporté  quelque  clarté  sur  ce  sujet.  Mais  la  question  est  loin  d’être 
épuisée.  D’autres  lésions  que  celles  du  corps  strié,  à  savoir  les  lésions  de| 
l’écorce  cérébrale  motrice,  de  la  couche  optique,  du  pédoncule  cérébral,! 
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du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  peuvent  produire  de  la  chorée,  de 
l’athétose,  du  tremblement.  Il  est,  d’autre  part,  dilTicile  de  faire  la  part 
respective  de  telle  ou  telle  partie  du  corps  strié  dans  telle  ou  telle  forme 
de  mouvements  involontaires.  On  en  est  réduit  sur  ces  divers  points  à  des 


On  n’a  guère  pu  se  faire  une  idée  nette  des  fonctions  du  corps  strié  que 
par  la  méthode  anatomo-clinique.  En  effet,  la  situation  profonde  de  cet 
•organe  et  l’impossibilité  de  l’atteindre  isolément  rendent  discutables  les 
conclusions  tirées  de  l’expérimentation.  Au  contraire,  en  rapprochant  les 
lésions  du  corps  strié,  trouvées  à  l’autopsie,  des  symptômes  observés  pen¬ 
dant  la  vie,  on  devrait  obtenir  des  données  inattaquables.  Malheureusement, 
à  l’autopsie  de  sujets  atteints  de  mouvements  involontaires,  de  leur  vivant, 
on  n’a  pas  toujours  trouvé  de  lésions  striées  ;  inversement,  on  a  vu  des 
lésions  du  corps  strié  chez  des  sujets  qui,  pendant  leur  vie,  n’avaient  pré¬ 
senté  aucun  trouble  morbide.  Ces  faits  négatifs  ont  jeté  le  discrédit  sur  la 
■Valeur  des  faits  positifs.  Il  est  vrai  que  beaucoup  sont  déjà  anciens  et  n’ont 
pas  été  étudiés  au  moyen  des  méthodes  histologiques  modernes.  Pour  se 
faire  une  idée  des  fonctions  du  corps  strié,  il  faut,  à  mon  avis,  s’en  tenir 
aux  faits  positifs  et  aux  résultats  obtenus  par  les  méthodes  les  plus  récentes. 

.  Les  divers  syndromes  attribués  à  une  lésion  du  corps  strié  ;  chorée  chro- 
*iique,  athétose  double,  pseudo-sclérose  do  Westphal-Strümpell,  maladie 
Wilson,  paralysie  agitante,  se  composent  essentiellement  de  mouvements 
^^volontaires  rythmiques  ou  non  et  de  rigidité  musculaire.  Autrement  dit, 
les  lésions  du  corps  strié  se  traduisent  avant  tout  : 

Par  des  mouvements  involontaires  {chorée,  athétose,  tremblement); 

2°  Par  de  la  rigidité  musculaire. 

On  peut  en  déduire  que,  à  l’état  normal,  le  corps  strié  exerce  une  action 
^^hibitrice  sur  la  motricité  et  sur  le  tonus,  c’est-à-dire  qu’il  empêche  la  pro¬ 
duction  de  mouvements  involontaires  et  la  rigidité  musculaire,  à  savoir 
augmentation  du  tonus,  la  rigidité  musculaire  n’étant  autre  chose  qu’une 
augmentation  du  tonus  physiologique,  qu’une  hypertonie.  Lorsque,  en  effet, 
s  corps  strié  est  détruit,  son  rôle  inhibiteur  disparaît,  et  alors  surviennent 
U  rigidité  et  l’agitation  musculaire,  rythmique  ou  arythmique,  sous  forme 
®  tremblement,  de  chorée,  d’athétose.  Mais  l’agitation  et  la  rigidité  mus¬ 
culaires  n’ont-elles  pas  des  rapports  plus  étroits?  Ne  pourrait-on  pas,  par  voie 
®  synthèse,  considérer  cette  agitation  comme  une  hypertonie  intermittente 
cette  rigidité  comme  une  hypertonie  permanente,  en  les  comparant 
*'S8pectivement  aux  spasmes  cloniques  ou  toniques,  aux  secousses  isolées 
uu  tétanos  physiologique  des  muscles  soumis  à  l’excitation  électrique? 
synthèse  importe  peu. 

Pour  Ramsay  Hunt,  le  «  système  pallidal  »  exercerait  une  action  de  con- 
c  sur  les  mouvements  automatiques  et  associés,  et  la  lésion  de  ce  système 
-  ,®'’uiinerait  la  perte  de  ces  mouvements.  Il  est  certain  que,  dans  la  para- 


fysie 


ugitante,  les  mouvements  automatiques  sont  abolis  et  qu’ils  le  sont 


^Ussi  chez  le  malade  que  je  viens  de  présenter. 

1  est  probable  que  le  siège  et  le  degré  des  lésions  striées  sont  la  raison 
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des  caractères  différentiels  qui  distinguent  les  syndromes  striés  les  uns  des 
autres.  Ramsay  Hunt  affirme  que  le  paléostrié  a  une  pathologie  différente 
de  celle  du  néostrié.  Pour  lui,  la  paralysie  agitante  dépend  d’une  lésion  du 
«  système  pallidal  »,  c’est-à-dire  des  grandes  cellules  qu’on  trouve  dans  le 
globus  pallidus  et  aussi  dans  le  putamen  et  le  noyau  caudé.  La  chorée  chro¬ 
nique  est  produite,  au  contraire,  par  une  lésion  des  petites  cellules  du  néo¬ 
strié  (putamen  et  noyau  caudé).  Enfin,  les  altérations  des  deux  systèmes 
de  cellules  amèneraient,  suivant  leur  étendue  et  leur  degré,  soit  le  syndrome 
de  G.  Vogt,  soit  la  maladie  de  Wilson.  Il  est  permis,  jusqu’à  plus  ample 
confirmation,  de  faire  quelques  réserves  sur  ce  point. 

Par  quelle  voie  le  corps  strié  agit-il  sur  le  système  musculaire?  Par  la 
voie  nerveuse,  évidemment.  Mais  ce  n’est  pas  en  empruntant  la  voie  pyra¬ 
midale,  car- le  corps  strié  n’a  pas  de  relations  directes  avec  elle.  Tous  les 
auteurs  s’accordent  pour  reconnaître  son  intégrité,  dans  les  lésions  limitées 
au  corps  strié.  Il  doit  donc  suivre  une  autre  voie.  L’étude  des  dégénérations 
secondaires  montre  que  les  fibres  striées  dégénérées  peuvent  être  suivies 
jusque  dans  la  couche  optique  et  la  région  sous-optique.  C’est  vraisembla¬ 
blement  par  l’intermédiair'e  des  noyaux  de  la  région  sous-thalamique  que 
le  corps  strié  entre  en  rapports  avec  les  faisceaux  descendants  du  système 
moteur  extrapyramidal  et  par  suite  avec  le  système  musculaire,  pour  exercer 
son  action  inhibitrice  sur  les  mouvements  involontaires  et  sur  le  tonus. 

Le  tonus  n’est  qu’une  légère  contraction  du  muscle  inactif,  entretenue 
par  une  incitation  réflexe  permanente.  Tonus  et  mouvements  involontaires 
sont  donc  deux  modes  de  la  contraction  musculaire  :  le  premier  une 
contraction  permanente  ;  les  seconds  des  contractions,  intermittentes,  ryth¬ 
miques  ou  arytjimiques.  Modérer  le  tonus  et  empêcher  l’agitation  involon* 
taire  des  muscles,  telles  sont  les  deux  fonctions  essentielles  du  corps  strié- 
Le  corps  strié  joue  donc  un  rôle  considérable  dans  la  régulation  de  la  motri¬ 
cité  involontaire,  en  modérant  le  tonus  et  en  tenaôt  les  muscles  au  repos- 
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La  neurologie  moderne  s’occupe  avec  un  intérêt  toujours  croissant  des 
problèmes  de  la  clinique  des  dyskinésiés.  Les  recherches  anatomo-patho- 
ÏOgiques  des  dix  dernières  années  ont  révélé  une  connexion  étroite  entre 
certains  troubles  de  la  coordination  et  des  lésions  pathologiques  nettes  d’une 
localisation  limitée  du  cerveau.  C’est  surtout  les  recherchés  de  Dejerine 
et  Roussy  (2)  sur  le  syndrome  thalamique,  les  travaux  de  Wilson  (3)  sur 
la  dégénérescence  lenticulaire  progressive  et  la  démonstration  faite  par 
Pierre  Marie  et  Lhermitte  (4)  de  la  base  anatomo-pathologique  de  la  chorée 
chronique  de  Huntington  qui  ont  été  fécondes  pour  la  solution  de  ces  ques¬ 
tions  si  importantes  et  jusqu’alors  complètement  hypothétiques. 

Il  semble  résulter  d’une  manière  évidente  de  ces  différents  travaux  que 
les  noyaux  centraux,  les  corps  striés  et  la  couche  optique  jouent  un  rôle 
capital  dans  l’exécution  des  mouvements  coordonnés.  Il  semble,  comme  l’a 
*aontré  Wilson  dans  son  étude  sur  la  dégénérescence  lenticulaire  progres¬ 
sive,  qu’il  existe  deux  voies  conductrices  bien  caractérisées,  l’une  partant 
du  noyau  lenticulaire,  l’autre  se  terminant  à  la  couche  optique.  L’indemnité 
de  toutes  les  deux  est  une  condition  nécessaire  pour  l’exécution  du  mouve- 
®aent  coordonné.  Dans  les  voies  conductrices  des  deux  systèmes  est  inter¬ 
posé  le  noyau  rouge  ;  les  fibres  nerveuses  des  deux  systèmes  suivent  un 
l'Cajet  extrapyramidal  si  bien  que  les  parésies  persistantes  n’appartiennent 
pas  aux  tableaux  cliniques  dus  à  des  altérations  pathologiques  dans  les 
loyaux  optico-striés.  S’il  existe  une  hémiplégie  spasmodique  plus  ou  moins 
Accentuée,  cela  indiquera  toujours  que  les  voies  pyramidales  sont  affec¬ 
tées  (5). 

volîî  fionférenoe  faite  à  la  Société  de  Neurologie  de  Copenhague,  e  mercredi  26  no- 
''Bitlbre  1919. 

1907^  neurologique,  n“  12,  1906.  —  Gustave  Roussy,  la  Couche  optique,  thèse  de  Paris, 

,1'  neurologique,  n»  6,  1909. 

“  Brain,  1912. 

(fi!  neurologique,  1912,  n”  13,  p.  40. 

(dinoi  )  ''  travail  :  la  Dégénérescence  lenticulaire  progressive.  Bibliotek  for  La'ger,  1915 
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La  constatation  de  l’importance  de  l’intégrité  des  noyaux  centraux  pour 
l’exécution  des  mouvements  coordonnés  a  exercé  une  influence  certaine 
sur  la  conception  de  la  pathologie  des  dyskinésies.  On  a  dans  les  maladies 
—  autres  que  celles  déjà  nommées  —  où  les  incoordinations  des  mouvements 
sont  un  symptôme  dominant,  dirigé  l’attention  sur  les  corps  striés  et  la 
couche  optique.  Et  il  faut  reconnaître  que  les  recherches  entreprises  à  la 
suite  de  ces  découvertes  ont  été  fécondes  à  plus  d’un  point  de  vue.  Ainsi 
il  n’y  a  pas  de  doute  que  la  série  de  faits  qui  tendent  à  démontrer  qu’il  . 
faut  chercher  dans  le  système  lentico-rubro-spinal  le  fondement  anatomo¬ 
pathologique  de  la  maladie  de  Parkinson  s’enrichit  constamment  et  s’impose 
de  plus  en  plus  fortement  à  l’esprit  des  savants.  On  doit  aussi  considérer  ' 
comme  établi  que  le  tableau  clinique  auquel  on  a  donné  le  nom  d'athétose  l 
double  est  dû  à  une  lésion  bilatérale  dos  noyaux  lenticulaires.  On  est  égale-  < 
ment  très  tenté  de  supposer  que  l’affection  jusqu’ici  complètement  mysté-  '.J 
rieuse  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  qu’on  a  baptisée  du  nom 
de  paramyoclonus  U nverricht-Lundborg  est  due  à  des  altérations  morbides  •  j 
dans  cette  région.  A  ce  propos  il  est  assez  intéressant  de  signaler  que  Lund-  4 
borg  (1)  a  constaté  dans  sa  grande  monographie  sur  cette  affection  qu’outre 
sept  cas  de  paramyoclonus  dans  une  famille  il  y  avait  cinq  cas  de  maladie  | 
de  Parkinson,  affection  où  l’hérédité  ne  joue  ordinairement  qu’un  rôle  'n 
insignifiant.  J 

On  a  essayé  depuis  quelques  années  de  trouver  une  localisation  encore  i 
plus  précise  pour  les  différentes  formes  des  incoordinations  en  supposant  ; 
que  les  mouvements  athétosiques  et  choréiformes  étaient  en  relation  avec 
les  lésions  de  la  couche  optique,  tandis  que  les  différentes  formes  de  tremble'  J 
ments  étaient  en  rapport  avec  des  altérations  pathologiques  du  noyau  lenti-  J 
culaire.  Il  y  a  cependant  toute  raison  de  prendre  de  grandes  précautions  ■ 
à  propos  des  conclusions  trop  subtiles  en  face  de  faits  si  peu  connus  et  si  • 
insuffisamment  étudiés. 

Comme  l’ont  récemment  démontré  Cécile  et  Oscar  Vogt  (2),  la  locali~  . 
sation  des  altérations  morbides  dans  la  maladie  de  Wilson,  l’athétose  double  S 
et  la  chorée  chronique  de  Huntington,  est  complètement  identique,  et 
occupe  le  noyau  lenticulaire.  Néanmoins  la  forme  des  incoordinations  dans  ' 
les  trois  maladies  est  essentiellement  différente.  Mais  ce  qu’il  y  a  d’extrê',  .' 
mement  intéressant  dans  ces  recherches,  c’est  que  la  nature  des  altérations  < 
pathologiques  est  différente  dans  les  trois  maladies.  Ces  recherches  semblent  -j 
donc  montrer  que  la  localisation  dans  les  noyaux  centraux  est  sans  impor*  ■, 
tance  pour  la  question  de  la  forme  que  montrent  les  incoordinations  et  qu®  ; 
la  nature  des  processus  pathologiques  peut  avoir  une  importance  décisiv®  ■; 
au  point  do  vue  de  la  forme  qu’affecte  l’incoordination  (3).  J 

Un  autre  problème  qui  n’est  pas  encore  résolu,  mais  dont  on  ne  saurait 
méconnaître  l’importance  pour  la  solution  de  cotte  question,  est  de  savoir  - 
si  la  région  où  le  processus  pathologique  est  localisé  à  l’intérieur  du  systèfl*®  v 


irnal  für  Psychologie  und  Neurologie,  t.  X 
ir  mes  Uçons  cliniques  sur  les  maladies  ne 


Copenhague,  1905,  p.  262,  263- 
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déterminé  est  indifférente  ;  si  par  exemple,  le  fait  que  dans  le  système  len- 
tico-rubro-spinal  la  lésion  est  exclusivement  ou  plus  spécialement  localisée 
au  noyau  lenticulaire,  ou  au  noyau  rouge,  ou  aux  voies  conductrices  qui  les 
relient  l’un  à  l’autre,  ne  peut  pas  avoir  quelque  importance  au  point  de  vue 
de  la  forme  que  revêt  l’incoordination. 

La  seule  chose  qu’on  puisse  dire  avec  certitude  et  qui  trouve  une  expres¬ 
sion  très  nette  dans  la  symptomatologie  des  différentes  affections,  c’est  que 
les  altérations  pathologiques  du  système  lentico-rubro-spinal  provoquent 
des  troubles  d’incoordination  de  différente  nature  et  de  Y  hypertonie,  tandis 
■que  des  altérations  dans  le  système  cérébello-rubro-thalamique  provoquent 
de  graves  symptômes  de  déficit  de  la  sensibilité  profonde  avec  des  incoor¬ 
dinations  dues  partiellement  à  ces  symptômes  et  souvent  de  Vhypotonie. 

Ce  qui  a  particulièrement  contribué  à  masquer  le  rapport  de  causalité 
®utre  la  lésion  des  noyaux  centraux  et  l’incoordination,  c’est  que  dans  la 
plupart  des  affections  dont  il  est  question  ici,  il  ne  s’agit  pas  d’un  seul  foyer 
pathologique,  mais  de  plusieurs  et  parfois  d’un  très  grand  nombre.  Il  faut 
posséder  un  riche  matériel,  une  technique  impeccable,  à  la  fois  au  point  de 
Xue  clinique  et  pathologique,  et  faire  une  exploration  systématique  du 
oerveau  entier  pour  que  les  résultats  obtenus  en  de  pareilles  conditions 
puissent  être  tout  à  fait  convaincants.  La  difficulté  provient  de  ce  que  dans 
^  plupart  des  tableaux  cliniques  dont  il  est  question  ici,  il  s’agit  soit  de 
^aladies  dégénératives,  souvent  héréditaires  ou  familiales,  dans  lesquelles 
®8  altérations  pathologiques  apparaissent  généralement  disséminées,  atta¬ 
quant  plusieurs  groupes  de  neurones,  soit  d’altérations  vasculaires  avec 
•’Uniollissements  lacunaires  consécutifs,  qui  sont,  eux  aussi,  généralement 
®i«ltiples. 

voudrais  appeler  l’attention  sur  ce  fait,  qu’un  processus  pathologique 
affecte  par  exemple  le  noyau  lenticulaire  ne  provoque  pas  toujours 
JJ®cessairement  la  maladie  de  Wilson,  la  maladie  de  Parkinson  ou  la  chorée 
®  Huntington.  Le  syndrome  lenticulaire  peut  exister  comme  l’expression 
j^®uale  d’une  lésion  —  aiguë  ou  chronique  —  de  cette  région  sans  que  l’étio- 
8ie,  l’évolution  ou  le  pronostic  de  la  maladie  nous  autorisent  à  le  classer 
Une  entité  nosologique  définie.  En  ce  qui  concerne  la  couche  optique 
,  Ile  connaît  pour  le  moment  que  le  syndrome  comme  un  indice  d’un 
^ollissement,  d’une  hémorragie  ou  d’une  tumeur  siégeant  dans  cette 
Sion,  tandis  qu’il  n’est  pas  encore  entré  comme  chaînon  d’un  tableau 
:®'*®|que  déterminé. 

,  ]  ai  voulu  vous  présenter  ce  malade  aujourd’hui,  c’est  parce  qu’il  y  a 

®  le  début,  dans  l’évolution  de  sa  maladie,  de  même  que  dans  la  sympto- 
.  ologie,  des  partiçularités  qui  nous  invitent  à  considérer  son  cas  non  pas 
***e  Un  syndrome,  mais  à  essayer  de  le  placer  dans  les  cadres  plus  étroits 
®  entité  nosologique  déterminée. 

"Iliade  a  64  ans.  Il  n’y  a  pas  dans  sa  famille  de  tare  héréditaire.  Il  n'a 
*aalad'  maladie  grave,  ne  se  rappelle  pas  avoir  jamais  dû  rester  au  lit  pour 
de  H  a  été,  ce  qui  confirme  d’ailleurs  ses  dires,  pendant  toute;  sa  vie,  sergent 
a  6t  a  bien  supporté  les  fatigues  sérieuses  de  cet  emploi.  Il  déclare  ne  pas 
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avoir  eu  la  syphilis  et  l’examen  de  son  sérum  et  de  son  liquide  céphalo-rachidien 
ont  donné  à  cet  égard  des  résultats  négatifs. 

Sa  maladie  actuelle  a  commencé  il  y  a  environ  un  an  tout  à  fait  lentement,  si 
lentement  qu’il  lui  est  impossible  d’en  déterminer  avec  précision  les  débuts.  Tout 
d’abord  apparurent  des  douleurs  dans  le  membre  supérieur  gauche,  partiouliè- 
rement  à  l’occasion  des  mouvements.  Ces  douleurs  se  propagèrent  à  l’avant-bras, 
puis  aussi  à  la  main  et  aux  doigts.  Dans  un  intervalle  de  quelques  mois,  elles  se 
manifestèrent  aussi  dans  le  bras  droit  avec  un  début  et  une  marche  identiques. 
L’attitude  et  l’expression  du  malade  permettent  d’apprécier  l’intensité  de  ces 
douleurs.  Elles  le  tourmentent  jour  et  nuit  et  sont  pendant  les  exacerbations 
paroxystiques  à  peu  près  insupportables,  elles  ne  le  laissent  jamais  en  paix, 
Malgré  toutes  les  tentatives  faites  pour  les  calmer,  même  avec  de  fortes  doses  de 
morphine,  elles  sont  intolérables.  Il  y  a  un  mois,  les  douleurs  restèrent  localisées 
aux  bras,  mais  depuis  elles  ont  aussi  apparu  dans  les  extrémités  inférieures,  et, 
d’après  les  dires  du  malade,  elles  sont  actuellement  plus  violentes  qu’elles  ne  l’ont 
jamais  été  dans  les  bras. 

Ces  douleurs  duraient  depuis  environ  quatre  mois,  comme  phénomène  isolé, 
lorsque  des  incoordinations  se  produisirent  —  d’une  manière  également  lente 
dans  la  main  gauche  d’abord.  Ces  mouvements  étaient  des  mouvements  tout  à 
fait  typiques  à'athétose.  Le  petit  doigt  fut  d’abord  atteint,  puis  les  autres  doigts, 
finalement  le  pouce,  —  ensuite  le  même  phénomène  se  produisit  dans  le  mêm® 
ordre  à  la  main  droite.  Quelque  temps  après  vinrent  s’ajouter  des  mouvements 
choréiformes,  brusques,  illogiques,  involontaires,  qui  débutèrent  également  psf 
l’extrémité  supérieure  gauche.  En  ce  qui  concerne  la  force  musculaire,  il  y  a  une 
légère  parésie  des  deux  membres  supérieurs,  plus  prononcée  dans  les  partie® 
distales. 

La  parésie  des  extrémités  supérieures  du  malade  ne  suffit  cependant  pas  à 
expliquer  la  grave  incoordination  de  son  bras.  Cette  incoordination  est  en  effet  si 
sérieuse  qu’il  est  incapable  de  s’aider  lui-même.  11  ne  peut  pas  mapger  ou  s’habib 
1er  seul  et  ne  peut  exécuter  qu’avec  la  plus  grande  difficulté  les  mouvements  les  pfu® 
simples.  Si  vous  voulez  vous  convaincre  qu’il  s’agit  d’une  très  grave  ataxie,  i‘ 
suffit  de  regarder  comment  il  essaye  d’exécuter  l’ordre  qu’on  lui  donne  de  portef 
son  index  sur  le  bout  de  son  nez.  Et  si  en  l’y  invitant  vous  lui  fermez  les  yeux,  •* 
se  sent  si  désorienté  qu’il  lui  est  souvent  impossible  de  commencer  le  mouvement, 
et  s’il  réussit  à  le  commencer  il  s’arrête  à  mi-chemin,  incapable  d’aller  jusqu’à* 
bout. 

Cette  grave  ataxie  est  due  à  une  abolition,  complète  en  ce  qui  concerne  1*® 
parties  les  plus  périphériques,  de  la  sensibilité  profonde.  11  est  tout  à  fait  hors  d’ét® 
de  sentir  même  les  mouvements  à  grande  amplitude  du  poignet  et  il  ne  perçOy 
pas  les  mouvements  moins  considérables  du  coude  et  de  l’épaule.  La  topoesthés* 
est  abolie  dans  les  parties  distales  ;  il  en  est  de  même  des  cercles  de  sensations  <* 
Weber.  Vous  voyez  également  qu’il  y  a  astéréognosie  complète  des  deux  main®’ 
En  comparaison,  la  sensibilité  superficielle  est  relativement  peu  affectée.  Il  ^  * 
évidemment  hypoesthésie  sur  les  bouts  des  doigts,  et  il  en  est  de  même  du  s®*^ 
thermique.  Mais  ces  altérations  disparurent  rapidement  sur  les  mains  et  l’a'^®®, 
liras.  Les  impressions  douloureuses  sont  perçues  par  contre  partout  mais  la  sen® 
(ion  n’est  pas  normale  ;  elle  est  plus  brûlante  et  extrêmement  pénible. 

Dans  les  membres  inférieurs,  ni  parésie,  ni  atrophie.  Les  sensibilités 
douloureuse  sont  légèrement  diminuées  sur  la  jambe  droite  et  le  sens  des  attitu» 
segmentaires  est  un  peu  affaibli  aux  orteils  des  deux  pieds. 

Les  réflexes,  aussi  bien  les  réflexes  profonds  que  les  réflexes  cutanés,  sont 
maux  partout,  en  particulier;  il  n’y  a  aucun  indice  de  dégénérescence  des  i®' 
ceaux  pyramidaux. 

Au  point  de  vue  psychique  le  malade  est  tout  à  fait  normal,  abstraction  t 
de  l’abattement  provoqué  par  ses  douleurs  intolérables  et  persistantes.  II 
jamais  présenté  de  symptômes  cérébraux  d’aucune  sorte  et  il  n’y  a  aucune  ®* 
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tion  des  nerfs  crâniens.  L’ophtalmoscopie  est  normale  et  les  fonctions  cérébello- 
vestibulaires  sont  indemnes.  Il  n’y  a  pas  de  rétrécissement  du  champ  visilel. 

Le  tableau  clinique  que  présente  ce  malade  est,  au  point  de  vue  sympto¬ 
matologique,  un  exemple  classique  de  ce  qu’on  trouve  dans  le  syndrome 
que  Roussy  a  baptisé  du  nom  de  syndrome  lhalamique  pur.  On  trouve  une 
parésie  légère  sans  signes  cliniques  d’une  affection  grave  des  voies  pyra¬ 
midales.  Cette  parésie  semble  plus  accentuée  qu’elle  ne  l’est  en  réalité 
par  suite  de  la  forte  incoordination  ataxique  et  des  mouvements  athé- 
tosiques  et  choréiformes.  Les  symptômes  les  plus  frappants  du  syndrome 
proviennent  cependant  des  altérations  de  la  sensibilité.  Le  symptôme  le 
plus  pénible  pour  le  malade  ce  sont  les  douleurs  intolérables.  Bien  qu’elles 
soient  toujours  présentes,  les  exacerbations  paroxystiques  le  mettent  au. 
désespoir.  Elles  lui  ôtent  le  sommeil,  lui  font  perdre  l’appétit,  ne  lui  laissent 
jamais  de  répit  et  lui  donnent  cette  expression  souffrante,  abattue,  d’at¬ 
tente  anxieuse,  que  nous  trouvons  presque  toujours  chez  les  malades  qui 
Ont  des  douleurs  persistantes.  On  a  essayé  successivement  tout  l’arsenal 
de  remèdes  antinévralgiquos  sans  aucun  résultat  ;  même  les  préparations 
^  la  morphine  à  dose  élevée  ne  lui  apportent  aucun  soulagement,  même 
Oiomentané.  Ces  douleurs  violentes,  réfractaires  à  tout  traitement,  sont  un 
phénomène  très  caractéristique  de  l’affection  dont  nous  nous  occupons  en 
oe  moment. 

L’autre  symptôme,  non  moins  caractéristique,  est  une  dissociation  de  la 
^^nsibilité,  particulièrement  prononcée  chez  notre  malade  dans  les  membres 
supérieurs.  11  y  avait  assurément,  dans  les  parties  les  plus  périphériques, 
des  troubles’très  prononcés  de  la  sensibilité  superficielle,  mais  dans  d’autres 
•■égions,  ces  troubles  existaient  à  peine  sous  forme  d’indication.  En  ce  qui 
concerne  le  sens  de  la  douleur,  on  aurait  bien  plutôt  pu  parler  d’hyperal- 
Scsie,  en  tout  cas  de  perversion,  car  des  impressions  douloureuses  faibles 
Prpvoquaient  une  sensation  très  vive,  étrange  et  très  pénible.  Par  contre, 
Sensibilité  profonde,  le  sens  musculaire,  le  sens  de  la  position  et  les 
Cercles  de  sensations  de  Weber  étaient  fortement  altérés  et  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  parties  les  plus  périphériques  totalement  abolis.  C’est  ce  trouble  de 
sensibilité  profonde  que  détermine  l’incoordination  ataxique  qui  se  pro- 
^hit  toutes  les  fois  qu’il  essaie  d’exécuter  un  mouvement  volontaire  avec 
extrémités  supérieures  et  qui,  lorsqu’on  prive  le  malade  de  l’influence 
cPrrective  de  la  vision  en  lui  fermant  les  yeux,  le  désoriente  complètement 
rend  impossible  l’exécution  du  mouvement. 

C’est  cette  triade  de  symptômes  :  les  douleurs  persistantes  très  vives  et 
^Mractaires  à  tout  traitement,  une  dissociation  de  la  sensibilité  avec  altérations 
’^fif'quées  de  la  sensibilité  profonde  et  les  mouvements  choréiformes,  athéto- 
^^Ues  et  ataxiques,  qui  caractérise  le  syndrome  thalamique  pur. 

S’il  s’y  ajoute  des  symptômes  plus  ou  moins  prononcés  d’une  hémi- 
^^Cgie  spasmodique,  Roussy  parle  de  syndrome  thalamique  mixte. 

Sien  que  l’épreuve  décisive,  c’est-à-dire  l’examen  anatomo-pathologique, 
^®e  défaut  en  notre  cas,  on  ne  saurait  guère  douter  que  notre  malade  a  une 
®^ection  bilatérale  des  parties  médianes  des  deux  couches  optiques.  Ce 
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serait  d^jà  là  une  découverte  rare,  notamment  parce  que  j’estime  qu’on  peut 
écarter  avec  certitude  l’hypothèse  d’une  tumeur.  Il  ne  présente  aucun  indice 
de  symptôme  d’une  augmentation  de  la  tension  intra-cranienne  ;  —  l’ophtal- 
moscopie  est  normale  et  aucun  des  éléments  nerveux  du  voisinage  —  je 
pense  particulièrement  aux  nerfs  crâniens  —  n’est  attaqué  ;  tous  ces  faits 
sont  difficilement  conciliables  avec  l’hypothèse  d’une  tumeur  qui  a  réguliè-* 
rement  progressé  depuis  plus  d’un  an. 

Mais  la  répartition  topographique  des  symptômes  he  suit  non  plus  le  cours 
ordinaire.  Le  syndrome  thalamique  est  le  plus  souvent  un  syndrome  hémi¬ 
plégique  par  excellence.  Ce  sont  les  extrémités  d’un  côté  ou  de  l’autre  qui 
sont  lésées,  parfois  avec  une  intensité  différente  mais  toujours  d’une  ma¬ 
nière  indiscutable. 

Je  n’ai  jamais  trouvé  dans  la  littérature  médicale  d’exemple  de  locali¬ 
sation  aux  deux  extrémités  supérieures  avec  une  participation  peu  marquée 
des  extrémités  inférieures. 

A  cela  vient  s’ajouter  que  le  début  et  la  marche  de  la  maladie  sont  chez 
notre  malade  tout  à  fait  différents  de  ce  qu’on  trouve  ordinairement.  Dans 
tous  les  cas  où  ce  syndrome  a  été  constaté  et  où  il  n’est  pas  question  de 
tumeur  ou  de  syphilis,  le  début  a  été  brusque.  Dans  un  grand  nombre  de 
cas  il  y  a  ictus  apoplectiforme  avec  ou  sans  perte  de  connaissance.  On 
trouve  très  souvent  au  début  une  hémiparésie  prononcée,  indice  que  les 
faisceaux  pyramidaux  sont  attaqués,  au  moins  indirectement.  Cette  parésie 
disparaît  rapidement  comme  on  le  constate  si  souvent  dans  les  symptômes 
indirects  provoqués  par  une  lésion  vasculaire  subitement  survenue  dans  le 
système  nerveux  central  et  ne  laisse  comme  symptôme  permanent  que  le 
syndrome  thalamique.  Chez  notre  malade  au  contraire,  la  maladie  a  com¬ 
mencé  lentement,  si  lentement  qu’il  est  hors  d’état  d’indiquer  avec  précision 
la  date  de  son  apparition. 

L'évolution  de  la  maladie  également  est  singulière  chez  notre  malade.  Si 
le  syndrome  thalamique  montre  une  disposition  quelconque  à  la  propa¬ 
gation,  —  je  mets  toujours  à  part  les  cas  où  il’.s’agit  d’une  tumeur,  —  elle 
se  produit  sous  forme  d’ictus  apoplecti formes  renouvelés  qui  se  traduisent 
par  une  aggravation  des  symptômes  hémiplégiques  déjà  existants.  On  n’a 
jamais  encore  vu  de  propagation  comme  chez  notre  malade,  chez  qui  un 
des  bras  est  atteint,  puis  l’autre,  avec  une  progression  régulière,  presque 
insensible,  des  symptômes. 

Enfin,  ici  les  symptômes  mêmes  qui  constituent  le  syndrome  ne  se  produisent 
pas  simultanément.  Chez  les  malades  présentant  un  syndrome  thalamiqu® 
survenu  à  la  suite  d’une  attaque  d’apoplexie,  tous  les  symptômes  se  pro* 
duisent  d'emblée  et  demeurent  sans  modification  jusqu’à  la  mort  ou  jusqu’à 
ce  qu’une  nouvelle  attaque  provoque  une  aggravation.  Chez  notre  malade 
les  douleurs  persistent  un  long  temps  comme  symptôme  isolé  localisé 
d’abord  au  bras  gauche,  et  ensuite  au  bras  droit.  Ce  n’est  que  plusieurs 
mois  après  qu’apparaissent  des  mouvements  ohoréiformes  et  athéthosiques 
et  plus  tard  encore  les  incoordinations  provenant  de  la  perte  de  la  sensibilité 
profonde.  Quant  aux  extrémités  inférieures,  notre  malade,  au  début,  ne 
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présentait  absolument  aucun  symptôme  de  ce  côté.  Ce  n’est  que  dans  ces 
deux  ou  trois  derniers  mois  que  les  douleurs  se  sont  produites  et  y  sont, 
d’après  ses  propres  dires,  plus  violentes  encore  que  dans  les  bras.  Dans  ces 
derniers  temps  sont  venus  s’ajouter  de  légers  mouvements  choréiformes 
dans  les  extrémités  inférieures  et  de  légers  troubles  dans  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  et  superficielle,  symptôme  qui  a  augmenté  régulièrement  d’intensité 
dans  les  deux  derniers  mois,  d’une  manière  très  lente. 

Les  circonstances  que  je  viens  de  mettre  en  évidence  paraissent  si  impor¬ 
tantes  que  je  ne  puis  me  contenter  du  diagnostic  :  syndrome  thalamique. 
T'ant  de  points  dans  la  répartition  topographique  des  symptômes,  dans  le 
début  et  l’évolution  de  la  maladie,  rappellent  ce  que  l’on  voit  par  exemple 
dans  la  maladie  de  Parkinson,  que  je  ne  puis  m’empêcher  de  penser  qu’il 
a  agit  de  processus  très  voisins  de  ceux  qui  provoquent  cette  affection.  En 
d’autres  termes,  nous  avons  probablement  affaire  à  une  entité  morbide 
nosologique  dont  le  processus  morbide  par  sa  nature  et  son  évolution,  rap¬ 
pelle  celui  que  l’on  constate  dans  la  maladie  de  Parkinson,  lui  est  peut-être 
identique,  mais  est  localisé  dans  la  couche  optique  et  non  dans  le  noyau 
ienticulaire. 
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SYNDROME  CÉRÉBELLEUX  D’ORIGINE  PALUSTRE 

PAPASTRATIGAKIS 

Chef  du  Service  neuro-psychiutrique  militaire  de  Salonique. 

Les  complications  nerveuses  du  paludisme  ont  depuis  longtemps  attiré 
l’attention  des  observateurs.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  pendant  la 
guerre,  malgré  le  nombre  considérable  de  travaux  parus  sur  le  paludisme, 
travaux  que  l’on  doit  surtout  aux  médecins  français  de  l’armée  d’Orient^ 
les  complications  en  question  n’ont  pas  suffisamment  été  comprises  dans 
ces  études,  si  intéressantes  et  si  claires  par  ailleurs.  Et  pourtant,  ces  compli¬ 
cations  nerveuses  ne  sont  point  très  rares,  et,  pour  notre  part,  nous  en 
av^ns  observé  un  assez  grand  nombre  dans  notre  service.  Syndromes 
méningés,  radiculaires,  convulsifs,  névrosiques,  névritiques,  tout  cela  se 
voit  avec  une  fréquence,  qui  diffère  certes  d’un  syndrome  à  l’autre,  mais 
qui  atteint  des  proportions  très  élevées  lorsqu’on  essaye  de  la  comparer 
avec  les  autres  causes  qui  dans  leur  évolution  chronique  peuvent  réaliser 
ces  mêmes  syndromes  (tuberculose,  syphilis,  alcoolisme,  etc.).  Il  va  de  soi 
que  ce  que  nous  disons  ne  doit  s’appliquer  qu’aux  pays  qui,  comme  la 
Grèce,  sont  ravagés  par  le  paludisme.  Mais  en  dehors  de  ces  complications  , 
fréquentes,  on  observe  aussi  des  complications  qui  doivent  être  par  contre  : 
extrêmement  rares,  si  l’on  en  juge  par  les  publications  anciennes  et  récentes- 
Tel  est  justement  le  syndrome  dont  il  est  question  ici,  et  qui  n’a  pas  encore  | 
été  signalé,  à  ce  que  nous  sachions.  î 

Voici  cette  observation  : 

Le  23  octobre  1919,  arrivait  dans  notre  service,  provenant  d’un  hôpital  d’éva¬ 
cuation,  le  soldat  D...,  20  ans,  dans  un  état  extrêmement  grave  et  avec  le  dja-  ^ 
gnostic  de  tumeur  du  cervelet.  2 

Rien  à  signaler  du  côté  de  ses  antécédenis  héréditaires.  Quant  à  ses  proprs®  \ 
antécédents,  rien  que  des  fièvres.  Point  de  syphilis,  point  d’alcool,  point  de  tabac-  j 
Il  n’a  jamais  été  atteint  de  maladie  grave.  La  maladie  actuelle  semble  avoir  col»' 
mencé  vingt-cinq  jours  auparavant,  par  des  accès  typiques  de  fièvre  intermit'  .; 
tente.  Ce  n’est  que  quelques  jours  après  ce  début  (cinq  ou  six)  qu’il  commenÇ®  [ 
à  se  plaindre  de  vertiges,  de  faiblesse  dans  les  quatre  membres  et  d’une  certain® 
difficulté  de  la  parole.  Son  état  s’aggravant  de  plus  en  plus,  et  son  médecin  trai¬ 
tant  ne  voyant  aucun  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  accès  de  fièvre  des  pÇ®' 
miers  jours  et  les  phénomènes  d’ordre  nerveux  qui  leur  avaient  succédé,  le  dia¬ 
gnostic  de  lésion  du  cervelet,  et  plus  spécialement  de  tumeur,  sembla  s’impose^; 

A  son  arrivée  dans  notre  service,  le  malade,  bien  qu’apyrétique,  est  dans  un  état 
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général  très  grave.  Ce  qui  prédomine  surtout  dans  le  tableau  symptomatique,  ce 
sont  les  vertiges,  les  vomissements  et  les  phénomènes  ataxiques.  Les  vertiges  sè' 
produisent  dès  que  le  malade  change  de  position,  ou  essaye  de  se  lever,  les  vomis¬ 
sements  sont  très  fréquents  et  ont  lieu  sans  aucun  effort  et  presque  aussitôt 
après  l’ingestion  des  aliments  ;  quant  aux  phénomènes  ataxiques,  ils  intéressent, 
le  corps  tout  entier  et  diffèrent  d’aspect  suivant  que  le  malade  est  couché  ou  de¬ 
bout.  Leur  caractère  commun  est  le  manque  de  synergie  entre  les  différents  groupes 
musculaires,  qui  normalement  coopèrent  pour  l’exécution  d’un  mouvement. 
C’est  ainsi  que,  le  malade  étant  couché,  si  on  lui  demande  de  s’asseoir  sans  s’ap¬ 
puyer  sur  ses  mains,  il  n’y  arrive  pas,  car  aussitôt  que  le  tronc  s’élève,  les  membres 
inférieurs  quittent  le  plan  du  lit,  au  lieu  de  se  fixer  sur  lui  ;  lui  demande-t-on  de 
porter  l’index  sur  le  bout  de  son  nez,  il  dépasse  toujours  le  but.  Le  trouble  déciit 
par  M.  Babinski  sous  le  nom  à' adiadocosinésic  est  des  plus  nets  chez  notre  malade, 
qui  présente  aussi  le  phénomène  de  la  catalepsie  cérébelleuse  :  il  peut,  en  effet, 
tenir  les  jambes  en  l’air  pendant  très  longtemps  sans  ressentir  aucune  fatigue. 
L’écriture  est  impossible.  Dans  la  station  debout,  il  est  obligé  de  tenir  les  jambefe 
écartées  ;  malgré  cela,  son  corps  oscille  et  il  tomberait  si  on  ne  le  tenait  pas.  La 
chute  a  toujours  tendance  à  se  faire  à  droite.  11  n’y  a  pas  de  signe  d’Argyll,  ni  de 
®>gne  de  Romberg.  La  démarche  est  nettement  ébrieuse  et  avec  latéropulsion 
"  droite.  Deux  infirmiers  sont  indispensables  pour  le  soutenir.  Station  debout  et 
démarche  augmentent  les  phénomènes  vertigineux  et  provoquent  des  vomi.s- 
®cments.  Nystagmus  provoqué  et  spontané  très  intenses.  Le  malade  accuse  au.ssi 
pue  légère  diminution  de  la  vue.  Pourtant,  l’examen  ophfalmoscopique  ne  révèle 
C'en  d’anormal. 

Rien  du  côté  du  nerf  facial  et  de  l’oreille. 

La  parole  est  traînante  et  légèrement  scandée. 

.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  nettement  exagérés.  11  n’y  a  pas  de 
®>gne  de  Babinski.  Léger  clonus  du  pied  et  de  la  rotule.  Point  de  paralysie  des 
^embres.  La  force  musculaire  est  conservée.  Pas  de  mouvements  anormaux,  pas 
de  troubles  psychiques. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  céphalo-rachidien  quasi  normal. 
•Albumine  et  lymphocytes  sont,  en  effet,  légèrement  augmentés. 

Si  l’on  examine  les  différents  systèmes  organiques,  on  note  :  du  côté  de  l’appa- 
eil  circulatoire,  un  dédoublement  du  second  bruit,  sans  aucun  autre  signe  de 
étrécissement  mitral.  Le  pouls  est  à  80. 

Rien  du  côté  de  l’appareil  respiratoire. 

Quant  aux  troubles  de  l’appareil  gastro-intestinal,  il  y  a,  en  dehors  des  vomis- 
cuienfs  déjà  mentionnés,  de  la  constipation. 

L’examen  des  urines  ne  révèle  rien  d’anormal.  Le  taux  des  chlorures  est  seule- 

*ht  un  peu  au-de.ssus  de  la  normale  (14  %)  et  ceci,  avec  un  régime  presque  exclu- 
®'^ement  lacté. 

de  troubles  sphinctériens  et  trophiques  d’aucune  sorte. 

température  normale. 

jj,  tel  était  son  état  à  son  entrée  à  l’hôpital.  Pour  l’expliquer,  nous  avons  tout 

Sbord  pensé  à  la  syphilis,  bien  que  le  malade  n’en  présentât  aucun  signe.  Nous 
^  fuit  faire  la  réaction  dé  Bordet-Wassermann  et  le  résultat  fut  positif.  Sans 
Cel  ^  un  moment,  nous  avons  institué  un  traitement  spécifique.  Malgré 

et  ”  . j°tirs  passaient  et  l’état  du  malade,  au  lieu  de  s’améliorer,  s’aggravait, 

®  n'^ovembre,  c’est-à-dire  quinze  jours  après  son  entrée.  Cet  échec 
de  I^P®'^fique  nous  fit  abandonner  l’idée  de  la  syphilis,  malgré  le  résultat  positif 
ebcà^  •’^uction  de  Bordet-Wassermann.  Nous  avons  pensé  à  la  possibilité  d’un 
eu  ^u  cervelet,  mais  cette  idée  ne  pouvait  guère  nous  arrêter,  car  rien  dans  les 
teijg  ?J®stiqueS’  ni  même  dans  la  symptomatologie,  ne  plaidait  en  faveur  d’une 
Lt  hypothèse.  Quelle  pouvait  être,  en  effet,  la  porte  d’entrée  de  cet  abcès? 
la  fièvre  manquait,  et  le  ralentissement  du  pouls  aussi  et  la  céphalée 
*6'  C’est  alors  seulement  que  nous  avons  pensé  à  la  possibilité  de  l’existence 
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d’un  paludisme  sans  fièvre,  d’un  paludisme  revêtant  la  forme  du  syndrome  céré¬ 
belleux.  Cette  hypothèse  nous  semblait  même  mieux  cadrer  avec  les  faits,  vu  les 
antécédents  du  malade  et  le  mode  de  début  de  la  maladie  actuelle.  Aussi,  nous 
ayons  tout  de  suite  fait  faire  l’examen  de  son  sang,  tant  au  point  de  vue  de  l’héma¬ 
tozoaire  que  de  la  formule  leucocytaire  et  du  nombre  des  globules  blancs,  et  voici 
le  résultat  de  cet  examen  : 

Nombre  de  globules  blancs  ......  6  000  par  mm.  c. 

Polynucléaires .  32  % 

Lymphocytes .  50  % 

Grands  mononucléaires .  14% 

Formes  intermédiaires .  4  % 

Hématozoaires  (plasmodium  falciparum)  en  grand  nombre  . 

C’en  était  assez  pour  soumettre  le  malade  au  traitement  par  la  quinine  à  la 
dose  de  1  gr.  20  par  jour  en  injections  intramusculaires,  à  laquelle  nous  avons 
associé  l’arsenic  et  le  quinquina.  L’amélioration  ne  s’est  pas  trop  fait  attendre. 
Déjà  le  10  novembre,  le  malade  n’a  pas  vomi  et  la  constipation  cédait  la  place 
à  des  évacuations  régulières.  Le  20  novembre  le  malade  peut  se  tenir  debout  et 
l’asynergie  des  mouvements  est  moindre,  ainsi  que  le  nystagmus.  Le  1“  décembre, 
il  commence  à  faire  ses  premiers  pas  sans  aide.  Un  nouvel  examen  du  sang  montre 
encore  la  présence  d’hématozoaires.  Nous  faisons  aussi  un  examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  en  vue  d’y  trouver  le  parasite,  qui  reste  absolument  négatif. 

Le  30  décembre,  le  malade  se  promène  tout  seul  et  il  n’a  plus  ni  vertiges,  ni 
vomissements,  ni  nystagmus,  ni  asynergie.  11  ne  lui  reste  qu’un  peu  de  dysarthrie. 
Bref,  son  état  s’est  tellement  amélioré  que  le  15  janvier  1920,  c’est-à-dire  deux 
mois  et  demi  après  son  entrée,  il  a  pu  quitter  l’hôpital,  ayant  profité  d’un  cong^ 
de  convalescence  de  deux  mois. 

Cette  observation  nous  semble  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 
Elle  nous  montre,  tout  d’abord,  que  les  syndromes  cérébelleux  les  plus  pur* 
peuvent  être  réalisés  par  le  paludisme.  Nous  avions  déjà  remarqué,  et  d’autreS 
avant  nous,  que  quelques  accès  de  fièvre  suffisaient  parfois  pour  donner  nais* 
sance  à  un  tremblement  léger  des  membres  supérieurs  et  à  quelques  troubles , 
de  la  démarche,  mais  nous  n’avions  jamais  vu  ou  lu  un  syndrome  aussi 
complexe  et  aussi  pur  que  celui  que  nous  venons  de  relater..  Il  importe 
ensuite  do  noter  l’absence  presque  totale  de  fièvre  ;  pendant  tout  son  séjoUt 
dans  notre  service  nous  n’avons  noté,  en  effet,  qu’un  37,3,  un  38  et  un  37,7* 
Nous  n’avons  même  pas  noté  ces  accès  en  hypothermie  dont  tout  récemmsfi^ 
MM.  Gutmann  et  Porak  nous  ont  donné  la  description  (Presse  médied^ 
4  février  1920).  Le  fait  mérite  d’être  signalé,  car  il  est  vraiment  très  fréqueh^ 
au  cours  du  paludisme  nerveux,  qui,  par  conséquent,  la  plupart  du  tenap^'’ 
est  apyrétique,  et,  par  cela  même,  difficile  à  diagnostiquer.  Non  pas  qu’*^ 
examen  du  sang  ne  soit  pas  suffisant  pour  le  diagnostic,  mais  parce  que 
plupart  des  médecins  ne  pensent  pas  au  paludisme  en  l’absence  de  fièvr®' 
Or,  nous  le  répétons,  rien  n’est  plus  faux,  lorsqu’il  s’agit  de  manifestatiolj* 
nerveuses,  il  nous  serait  très  facile  d’en  donner  des  preuves  multiples.  ^ 
qu’on  observe,  en  général,  ce  sont  des  accès  de  fièvre  qui  précèdent  de  if 
près  l’éclosion  des  manifestations  nerveuses.  Il  suffit  donc  d’y  penser  V, 
faire  le  diagnostic  de  la  nature  de  ces  dernières.  Une  fois  le  diagnostic  f*' ' 
on  saura,  on  tenant  compte  de  l’influence  du  traitement,  si  les  troub* 
nerveux  sont  en  grande  partie,  comme  chez  notre  malade,  à  substratu**^ 
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purement  fonctionnel,  ou  s’ils  relèvent  de  lésions  plus  profondes,  comme 
c’est  le  cas  pour  les  myélites  qui  ne  sont  guère  influencées  par  le  traitement. 
Il  semble  que  la  quinine  n’ait  point  d’influence  sur  les  lésions  constituées 
tout  comme  le  salicylate  de  soude  sur  l’endocardite  rhumatismale.  . 

Notre  observation  est  encore  intéressante  parce  qu’elle  nous  montre  que 
l’hématozoaire  ne  se  rencontre  pas  dans  le  bquide  céphalo-rachidien. 
C’est  là,  soit  dit  en  passant,  une  constatation  que  nous  avons  faite  chez  plu¬ 
sieurs  de  nos  paludéens  à  manifestations  nerveuses.  Elle  nous  confirme 
dans  cette  idée,  que  nous  avons  déjà  soutenue  ailleurs,  suivant  laquelle  les 
microbes  qui  ont  pour  habitat  ordinaire  le  sang  ne  passent  pas  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  et  ceci  pour  des  raisons  sur  lesquelles  nous  ne 
pouvons  pas  nous  étendre.  En  cela  l’hématozoaire  ne  fait  que  suivre  l’exemple 
du  tréponème  et  du  spirochète  de  la  fièvre  récurrente. 

Enfin,  cette  observation  peut  servir  d’argument  à  ceux  qui  ne  croient 
point  à  la  valeur  diagnostique  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  qui, 
dans  certains  cas,  comme  le  nôtre,  ne  fait  qu’égarer  le  diagnostic.  Pour  une 
foiâ  de  plus,  notre  confiance  en  elle  a  été  ébranlée. 
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VITILIGO-MÉTAMÉRIQUE,  VJTILIGO-COMMISSURAL 
ET  NÆVUS-VITJLIGO 

PAR 

Maurice  KLIPPEL  et  Mathieu-Pierre  WEIL 

Le  trouble  dyschromique  qui  constitue  le  vitiligo  peut  être  lié  à  des  con¬ 
ditions  locales  d’apparition  et  intéresser  un  territoire  quelconque  des 
téguments.  Tel  est  le  cas  du  vitiligo  qui  succède  à  des  pressions,  répétées 
ou  à  des  lésions  traumatiques  banales,  aux  frottements  du  corset  ou  à  celui 
du  bandage  herniaire.  Les  traumatismes  de  guerre  ont  pu  agir  de  même 
manière  (Gougerot)  (1).  Et  pareillement  les  lésions  locales  d’origine  infec¬ 
tieuse,  syphilitique  ou  autre.  M.  Milian  a  insisté  sur  les  cas  où  la  plaque 
vitiligineuse  était  précédée  d’une  syphilide  érythémateuse  tertiaire  dont  la 
leucodermie  avait  la  valeur  de  la  cicatrice.  M.  Thibierge  (2)  a  noté  la  possi¬ 
bilité  pour  les  lésions  syphilitiques  de  la  peau  d’être  le  point  de  départ  d’un 
vitiligo  susceptible  par  la  suite  de  se  généraliser  plus  ou  moins. 

Mais  beaucoup  plus  fréquent  est  le  vitiligo  de  cause  nerveuse,  où  le  trouble 
cutané  n’est  plus  le  témoin  d’une  irritation  locale  mais  bien  d’une  atteinte 
du  système  nerveux  lui-même,  nerfs,  racines  ou  moelle.  C’est  cette 
variété  de  vitiligo  qui  semble  s’associer  à  des  pachyméningites,  au  tabes,  à 
des  symptômes  tabétiformes  (Bulkley,  Leloir,  Chabrien,  Lebtun,  G.  Ballet 
et  Baurr  (3),  Souques  (4),  P.  Marie  et  Guillain  (5)  ;  elle  peut  s’accompagner 
de  troubles  de  la  sensibilité  objective  (Gaucher  (6),  Konigstein  (7)  ou  sub¬ 
jective  (médecins  des  trois  centres)  (8),  de  troubles  de  la  trophicité  (maux 
perforants),  voire  même  de  la  réflectivité  (vivacité  des  réflexes  pouvant 
aller  jusqu’au  clonus  (médecins  des  trois  centres)  (8).  Elle  s’accompagne 

(1)  Gougerot,  Vitiligo  post-traumatique  diffusant  autour  de  la  blessure  de  guerre.  SuU- 
de  la  Soc.  française  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  1919,  p.  259. 

(2)  Thibierge,  Sur  les  relations  de  la  syphilis  et  du  vitiligo.  Annales  de  dermaiologif'. 
t.  VI,  n»  2,  1905,  p.  128. 

(3)  G.  Ballet  et  Bauer,  Vitiligo  et  tabes.  Soc.  de  Neurologie  de  Paris,  6  février  1912. 

(4)  Souques,  Vitiligo  et  signe  d’Argyll-Robertson  d’origine  syphilitique.  Revue  de  V»»' 
rologie,  1902,  p.  247. 

(5)  P.  Marie  et  Guillain,  Vitiligo  avec  symptômes  tabétiformes.  Soc.  de  Neurologie  de 
Paris,  13  mars  1902. 

(6)  Gaubber,  Article  Vitiligo,  in  Brou ardel-Gilbbbt-Thoinot,  t.  XIV,  Maladies  de 

peau,  p.  222.  ' 

(7)  H.  Kœnigstein,  Ein  Fall  von  Sensibilitatsstôrungen  bel  Vitiligo,  Gesellschaft  n“ 
innere  Medizine  und  Kinderheilkunde,  in  Wiener  mediz.  Wœbensebr.,  1910,  p.  2  957. 

(8)  Médecins  des  trois  centres,  Vitiligo  et  Syphilis,  la  Presse  médicale,  1918,  p.  640. 
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souvent  d’altérations  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  la  coexistence  de  la 
lymphocytose  rachidienne,  que  Thibierge  et  Ravaut  avaient  signalée 
des  leurs  premières  recherches,  dont  Touraine  (1)  et  les  médecins  des  trois 
centres  ont  montré  la  fréquence,  relève  bien  certainement  des  rapports 
matorniques  unissant  les  racines  et  les  espaces  sous-arachnoïdo-pie-mériens. 
Etant  donné  ce  que  nous  savons  aujourd’hui  des  hyperglycorachies  (2), 
d  était  bien  probable  que  chez  maints  vitiligineux  le  sucre  du  liquide 
céphalo-rachidien  devait  être  en  quantité  exagérée;  et  c’est  ce  que  nous 
ont  montrés  maints  dosages,  où  la  glycorachie  atteignait  0,75,  0,80,  0,90  gr. 
de  glucose  au  litre. 

Dans  la  classe  de  ces  vitiligos  d’origine  nerveuse,  la  syphilis  revendique 
“ne  part  importante  sur  laquelle,  à  juste  titre,  ont  insisté,  à  la  suite  de 
P-  Marie  et  Crouzon  (3),  Merklen  et  Leblanc,  G.  Étienne,  Guillain  et  La- 
roche,  Crouzon  et  Foix,  A.  Khoury,  etc.  Nous  ne  pensons  cependant  pas 
que  ce  facteur  soit  exclusif  et  entre  autres  processus  la  tuberculose  en  reven¬ 
dique  une  part  certaine.  Nous  l’avons  retrouvée  dans  plusieurs  de  nos  obser¬ 
vations  personnelles  :  nous  relaterons  plus  loin  les  détails  cliniques  de  Tune 
elles  ;  H.  Bith  nous  signala  un  cas  comparable  ;  mais  d’autres  processus 
“ussi  sont  capables,  croyons-nous,  d’intervenir  pareillement. 

Le  vitiligo  de  cause  nerveuse  peut  être  lié  cà  une  adultération  de  telle  ou 
elle  partie  du  système  nerveux  :  la  localisation  morbide  se  révèle  alors 
per  le  mode  de  distribution  du  trouble  cutané,  qui  se  fait  selon  la  zone 
innervation  d’un  nerf  périphérique,  de  racines  médullaires,  ou  correspond 
eu  territoire  cutané  d’un  segment  médullaire,  topographie  respectivement 
Ueuro-radiculo  ou  myélo-métamérique. 

Le  viUligo  d’origine  lépreuse  est  un  vitiligo  neuro-métamérique  dû  à 
elteration  de  tronc  nerveux  lui-même.  De  Brun  a  insisté  sur  sa  fréquence 
sur  sa  valeur  diagnostique.  Mais  d’autres  facteurs  peuvent  agir  de 
uie  :  telle  l’observation  rapportée  par  Émery  (4)  d’un  vitiligo  à  dévelop¬ 
pement  aigu  survenu  chez  un  sujet  intoxiqué  par  l’essence  de  pétrole, 
U  fait  d’une  névrite  périphérique. 

e  ■vitiligo  spino-métamérique  semble  avoir  été  en  cause  dans  Tobser- 
lon  rapportée  par  Ferrio  (5)  d’un  vitiligo  secondaire  à  une  tumeur  névro- 
lu  moelle,  et  dans  celle  de  Roger  et  Delmas  (6)  où  se  trouvaient 
*  j^ciés  un  vitiligo  et  une  syringomyélie. 

^  e  vitiligo  radiculo-métamérique  revendique  à  lui  seul  la  très  grande 
JUrité  des  vitiligos.  Cependant,  en  dehors  de  l’observation  de  Jadas- 


'ol^oeù,^'  Touraine  La  ponction  lombaire  dans  le  vitiligo.  Bull,  de  la  Soc.  franc,  de  derma 
(2)  M  ^yP'^^^^Sraphie.  1919,  p.  65. 

P  Wbil,  Les  hyperglycorachies  non  diabétiques.  Annales  de  médecine, 

(2)  P  IM 

P*-8.  arie  et  Crouzon,  Vitiligo  et  syphilis.  Soc,  méd.  des  hôpitaux  de  Paris^  5  juillet  1912, 

au  développement  d’une  névrite  périphérique  chez  un  sujet  intoxi- 

(5)  Pb  **®®'**’®  Pàtrole.  Soc.  franc,  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie,  12  mai  1898. 

(6)  r,  Vitiligo  et  tumeur  névroglique  de  la  moelle.  Bevue  neurologique.  1905,  p  263 
«ooER  et  Delmas. 
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sohn  (1),  où  est  notée  la  distribution  radiculaire  d’un  vitiligo,  et  du  travail 
Fde  Touraine  (2)  sur  le  vitiligo  syphilitique,  cette 
notion^  capitale  semble  peu  signalée.  C’est  là  cepen¬ 
dant  une  constatation  fré¬ 
quente,  et  dont  les'  quelques 
exemples  suivants  peuvent 
servir  de  type: 

Obs.  I.  —  Homme  de  46  ans. 
Vitiligo  bilatéral  et  symétrique, 
constitué  par  de  larges  placards 
symétriques  transversalement 
allongés  selon  le  territoire  de  D" 
et  de  placards  moins  étendus 
transversalement  disposés  au 
niveau  de  D'"  et  de  D'‘. 

Obs.  II.  — Femme  de  41  ans. 
Vitiligo  bilatéral  et  symétrique 
constitué  par  un  large  placard 
transversal  situé  sur  la  paroi 
antéro-latérale  de  la  région 
thoraco-abdominale,  au  niveau 
du  territoire  cutané  de  D“-D% 
par  de  petits  placards  distri- 
et  par  d’autres  situés  au  niveau 


bués  transversalement  en  D“’-D"-D'% 


des  membres  inférieurs,  à  grand  axe  vertical  et  selon  L',  L’,  L’, 

(1)  Jadassorn.  Mediz.-pharmazentischen  Bezirksverein  Benn,  in  Correspondent  W-  1^’ 
Schweizer  Ærzte,  1910.  p.  1  168. 

(2)  A.  Todbainb,  Le  vitiligo  syphilitique,  Paris  médical,  1919,  p.  451. 
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Obs.  III.  —  Femme  de  60  ans.  Vitiligo  bilatéral  et  symétrique  situé  au  niveau 
de  la  région  thoracique  antérieure  et  postérieure  et  constitué  par  des  placards 
transversalement  allongés  siégeant  sur  le  territoire  cutané  de  G’  et  G*. 

Toutefois  il  est  une  catégorie  de  vitiligos  où  la  lésion  n’est  ni  secondaire 
à  des  conditions  locales  d’apparition,  ni  nettement  myélo-névro  ou  radiculo- 


tamérique.  L’origine  nerveuse  en  semble  cependant  évidente  ;  elle  est 
ïhontrée  par  la  bilatéralité  et  par  la  symétrie  rigoureuse  des  lésions. 
^Wt,  ainsi  qqe  cela  est  lë  cas  dans  les  figures  1  et  2,  3  et  4,  les  lésions 
anées  occupent,  en  des  points  plus  ou  moins  distants,  des  topograplhies. 
8  ureusement  comparables,  voire  même  rigoureusement  superposables, 
J.  ot,  ainsi  que  cela  est  dans  les  figures  5  et  6,  les  lésions  sont  médianes,  mais 
•  de  telle  manière  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  axiale  que  la 

y^étrie  en  est  remarquable  et  absolue. 

68t  impossible  d’admettre,  en  présence  de  pareilles  lésions,  que  l’alté- 
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ration  porte  sur  un  tronc  nerveux,  ou  qu’elles  sont  secondaires  à  une  adul¬ 
tération  de  racines  dont  elles  n’épousent  pas  le  territoire  de  distribution. 
Par  contre,  la  topographie  en  est  explicable  si  on  veut  bien  admettre  avec 
nous,  en  pareils  cas,  une  lésion  des  commissures  postérieures  de  la  moelle. 
Par  son  retentissement  sur  les  centres  qu’elles  unissent,  retentissement  qui 
ne  peut  se  faire  que  de  manière  absolument  symétrique,  cette  lésion  explique 
aisément  le  caractère  si  particulier  de  distribution  symétrique,  rigoureuse¬ 
ment  superposable,  des  manifestations  cutanées. 

En  dehors  des  vitiligo  myélo-névro  et  radiculo-métamériques  existe  donc 
une  catégorie  très  particulière  de  vitiligo  d’origine  nerveuse  dont  le  siège 
lésionnel  paraît  être  une  adultération  des  fibres  commissurales.  Ce  vitiligo 
commissural  ne  nous  semble  pas  avoir  été  envisagé  par  les  auteurs,  qui  ont 
insisté  cependant  sur  la  fréquente  symétrie  des  placards  cutanés. 


Par  ses  variétés  pathogéniques  irritatiVes  et  nerveuses,  par  ses  formes 
cliniques  à  topographie  myélo,  névro,  radiculo-métamériques,  le  vitiligo 
s’apparente  nettement  à  un  autre  trouble  cutané  qui,  lui  aussi,  n’est  le 
.  plus  souvent  que  le  reflet  d’une  altération  nerveuse,  et  surtout  radiculaire, 
le  nævus.  Nous  avons  montré  (1)  en  effet  que,  dans  le  grand  chapitre  de 
dermatologie  congénitale  qui  constitue  la  classe  des  nævi,  il  importait 
de  distinguer  deux  variétés  :  le  nævus-vascularite,  dont  l’apparition  est 
conditionnée  par  des  facteurs  accidentels,  qui  peut  apparaître  précocement 
durant  la  vie  embryonnaire,  qui  est  voisin  du  purpura  télangiectasique, 
se  localise  en  des  régions  quelconques  de  traumatisme  embryonnaire  ou  en 
des  points  de  coabsence  d’îlots  cutanés,  et  le  nævus-névrite,  dont  l’appari¬ 
tion  est  conditionnée  par  des  agents  toni-infectieux,  qui  ne  peut  qu’appa¬ 
raître  tardivement  durant  la  vie  embryonnaire,  qui  s’apparente  au  zona 
et  est  régi  dans  sa  topographie  par  la  distribution  nerveuse  périphérique 
ou  radiculaire. 

Aussi  n’est-il  pas  étonnant  que  ces  deux  processus  si  voisins  puissent 
s’associer.  J.-L.  Bunch  (2)  a  signalé  l’observation  d’une  jeune  fille  atteinte 
de  vitiligo  et  dont  chaque  placard  était  centré  par  un  nævus  fortement 
pigmenté.  Nous-même  avons  noté  cette  coexistence.  L’observation  sui¬ 
vante  peut  en  être  donnée  comme  type. 

Observation.  —  K...,  27  ans,  entre  le  16  septembre  1914  à  l’hôpital  Tenon, 
salle  Gérando,  n®  19  bis,  pour  une  tuberculose  pulmonaire  ulcéro-caséeuse  aU  ' 
stade  de  ramollissement.  L’examen  révèle,  en  dehors  des  lésions  pulmonaires, 
l’existence  d’un  nævus-vitiligo  à  la  face  latérale  gauche  de  la  région  du  cou. 

Le  placard  vitiligineux  commence  immédiatement  au-dessous  du  lobule  do 
l’oreille  gauche  au  niveau  de  la  région  parotidienne,  occupant  une  largeur  de  4  cm* 
environ,  empiétant  légèrement  sur  le  cuir  chevelu  immédiatement  en  arrière  do 
la  partie  supérieure  de  la  branche  ascendante  du  maxillaire  inférieur,  la  touff® 

(1)  M.  Klipi'EL  et  Mathieu-Pierre  Wbii,,  De  la  distribution  radiculaire  des  nee'f’* 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  sept.-oct.,  1909. 

•  ,(Z)  J.-L.  Bunch.  British  Journal  of  Dermatology,  oct.-nov.  1918,  p.  203. 
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•de  cheveux  voisine  étant  grisâtre  par  l’abondance  des  cheveux  blanchis.  De  là, 
le  vitiligo  gagne  en  s’élargissant  l’angle  du  maxillaire  inférieur  où  il  occupe  une 
zone  de  7  cm.  de  largeur  environ.  A  ce  niveau,  elle  se  divise  en  une  portion  anté¬ 
rieure  et  une  portion  postérieure.  La  branche  antérieure  gagne  horizontalement  la 
•commissure  labiale  gauche,  s’étendant  sous  forme  de  placard  d’une  largeur  de 
3  cm.  en  moyenne,  dont  la  limite  supérieure  suit  approximativement  le  bord 
supérieur  de  la  mâchoire  inférieure  et  la  limite  inférieure,  le  bord  inférieur  du 
maxillaire  jusqu’à  7  cm.  environ  de  l’angle  postérieur  de  cet  os  où  il  se  redresse 
pour  atteindre  la  commissure  labiale.  La  branche  postérieure  descend  obliquement 
en  bas  et  en  dehors  vers  la  clavicule  et  l’épaule,  son  bord  antérieur  croisant  le 
muscle  sterno-cléido-mastoïdien  à  sa  partie  moyenne,  la  clavicule  à  2  cm.  de  son 
extrémité  sternale,  puis  empiétant  sur  le  thorax  pour  y  décrire  un  arc  à  concavité 
supérieure  et  atteindre  la  région  antérieure  de  l’aisselle  et  l’aciomion,  où  il  vient 
rejoindre  le  bord  postérieur  du  placard  qui  a  décrit  une  courbe  à  concavité  supé¬ 
rieure  dont  le  point  déclive  descend  jusqu’à  5  cm.  de  la  clavicule.  Le  placard 
’vitiligineux  est  nettement  limité  dans  sa  position  supérieure  ;  ses  contours  s’es¬ 
tompent  au  fur  et  à  mesure  qu’on  l’envisage  en  un  point  plus  bas  situé.  Sur  cette 
mrge  zone  de  vitiligo  un  nævus  s’est  développé.  Les  taches  rouge-vineuses  un 
peu  brunâtres  du  nævus  forment  deux  groupes  principaux,  un  sous  l’oreille, 
ùn  autre  dans  la  région  commissurale  et  des  groupes  accessoires  à  contours  moins 
•nettement  tracés. 

Un  autre  placard  de  nævus-vitiligo  siège  au  niveau  de  la  partie  postérieure 
•tn  cou,  en  une  zone  bien  limitée,  ellptique,  d’une  largeur  de  2  cm  à  2  cm.  5, 
<t’une  longueur  de  4  à  .5  cm.,  qui,  partant  de  la  ligne  médiane,  monte  oblique- 
n>ent  en  haut  et  en  dehors  jusqu’au  cuir  chevelu  qu’elle  atteint  en  haut  qui  ést 
tisonnant  en  ce  point.  La  plaque  vitiligineuse  est  parsemée  de  taches  næviques. 

Le  nævus-vitiligo  de  la  lace  latérale  de  la  région  cervico-faciale  s’étend  d’une 
manière  radiculo-métamérique  sur  le  territoire  de  la  III®  cervicale  ;  celui  de  la 
mce  postérieure  du  cou  sur  le  territoire  des  rameaux  perforants  de  la  branche  pos- 
'  térieure  de  la  III®  racine  cervicale. 


Ainsi  donc  deux  processus  dermatologiquement  aussi  différents  que  le 
^sevus  et  le  vitiligo  peuvent  se  trouver  associés  :  leur  parenté  pâthogénique 
l'end  bien  compte  de  l’existence  «  nævus-vitiligo  ». 
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QUELQUES  REMARQUES 
SUR  L'HÉRÉDITÉ  HOMOLOGUE  DANS  LES  CAS 
DE  DÉPRESSION  PÉRIODIQUE 

PAR 

le  professeur  Jean  PILTZ, 

Directeur  de  la  clinique  des  maladies  nerveuses  et  mentales  à  l’Université  de  Cracovie. 

En  étudiant  la  genèse  des  états  de  dépression  périodique,  il  arrive  très 
souvent  que  les  malades  eux-mêmes  ou  leurs  parents  prétendent  que  leurs 
différents  états  de  dépression  ont  éclaté  à  la  suite  ou  sous  l’influence  directe 
de  chocs  moraux  éprouvés  par  eux. 

Les  informations  anamnestiques  objectives,  recueillies  par  nous  dans  ces 
cas,  ainsi  qu’une  longue  observation  d’un  grand  nombre  de  ces  cas,  obser¬ 
vation  faite  sans  nous  laisser  influencer  par  les  malades  ou  leurs  parente 
et  sans  nous  autosuggestionner,  nous  ont  amené  à  cette  conclusion  :  1°  qu» 
les  états  de  dépression  ne  sont  pas  en  rapport  causal  avec  les  chocs  moraux 
éprouvés  par  ces  malades  ;  2°  que  dans  la  plupart  des  cas,  malgré  les  choc» 
moraux  subis,  la  dépression  n’éclate  pas  et  3°  que,  bien  que  les  malade» 
puissent  vivre  très  longtemps  dans  toute  plénitude  de  leur  équilibre  moralf 
sans  être  sujets  à  des  chocs  sérieux,  ils  retombent  spontanément  et  souvent 
subitement  dans  un  état  de  dépression. 

D’autre  part,  en  étudiant  la  question  d’hérédité  dans  ces  cas,  c’est-à-dir^ 
en  recherchant  les  tares,  défauts,  maladies  nerveuses  ou  mentales  dan» 
les  familles  de  ces  malades,  j’ai  constaté  que  parmi  les  frères,  sœurs,  parentSf 
grands-parents,  arrière-grands-parents  ou  leurs  collatéraux,  il  se  trouvait 
presque  toujours  des  cas  patho-psychologiques  tout  à  fait  identiques,  c’est' 
à-dire  des  personnes  atteintes  de  dépression  périodique.  Ce  fait  a  été  égal»' 
ment  observé  déjà  par  d’autres  auteurs. 

Mon  expérience  m’a  appris  en  outre  qu’il  existe  une  certaine  tenda»®® 
patho-biologique,  se  répétant  à  travers  plusieurs  générations,  tendaflC® 
patho-biologique  qui  prouve  que  ces  états  de  dépression  observés  par 
chez  le  malade  ou  chez  les  personnes  de  sa  famille  durent,  malgré  ao* 
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efforts  thérapeutiques,  très  souvent  à  peu  près  le  même  espace  de  temps. 

Enfin  j’ai  observé  que  dans  un  assez  grand  nombre  de  ces  cas  le  premier 
accès  de  dépression  éclatait  chez  les  personnes  d’une  même  famille,  souf¬ 
frant  de  dépression  périodique,  à  peu  près  au  même  âge,  c’est-à-dire  à  la 
®ême  phase  de  leur  développement  individuel  ou  ontogénétique  (1).  Ainsi 
par  exemple  dans  une  famille,  observée  par  moi,  six  personnes  issues  de  trois 
générations  successives  ont  été  atteintes  pour  la  première  fois  de  dépression 
é  l’âge  de  20  ans  et  dans  une  autre  famille,  quatre  personnes  à  l’âge  de 
35  ans. 

La  dépression  périodique  —  sous  sa  forme  légère  —  est  extrêmement 
fréquente  et  les  spécialistes  des  maladies  nerveuses  et  même  internes,  plus 
encore  que  les  psychiatres,  sont  très  souvent  appelés  à  se  prononcer  sur  le 
pronostic  de  cette  mâladie  ;  aussi  la  connaissance  du  cours  de  cette  affec¬ 
tion  du  système  nerveux  est-elle  pour  le  médecin  consultant  d’une  importance 

capitale. 

Mais  pour  éviter  des  erreurs  de  pronostic  il  faut  aussi  savoir  bien  distin¬ 
guer  les  états  de  dépression  périodique  de  ceux  de  dépression  neurasthé¬ 
nique  et  hystérique.  Tout  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  ne  s’applique 
qu’à  la  dépression  périodique  (psychose  maniaco-dépressive)  et  ne  concerne 
pas  du  tout  les  cas  de  dépression  neurasthénique  ou  hystérique,  dont  la 
marche  est  toute  différente  du  cours  des  dépressions  périodiques.  C’est  ainsi 
<ÏUe  souvent  on  réussit  subitement  à  interrompre  le  cours  de  la  dépression 
^stérique  par  la  suggestion  ou  en  éloignant  le  malade  du  milieu  dans 
lequel  i)  se  trouve.  On  arrive  également  en  quelques  semaines  à  améliorer 
puis  à  guérir  les  cas  do  dépression  neurasthénique  en  faisant  suivre  aux 
malades  un  traitement  physiothcrapoutique  approprié.  Dans  les  cas  do 
'fépression  périodique  au  contraire  on  ne  réussit,  malgré  tous  les  efforts 
thérapeutiques,  ni  à  couper  ni  à  raccourcir  le  cours  d’une  dépression  pério- 
*fique. 

La  tendance  du  public  et  môme  souvent  aussi  des  médecins  à  admettre 
toujours  une  relation  causale  entre  la  dépression  et  le  choc  moral  subi  parle 
malade,  vient  à  mon  avis  d’un  côté  du  besoin  —  besoin  inné  chez  l’homme  — 
*to  trouver  toujours  une  cause  directe  à  tout  état  morbide,  et  d’autre  part 
oette  tendance  peut  être  attribuée  au  raisonnement  superficiel  et  à  l’impos- 
®ihilité,  dans  laquelle  se  trouvent  beaucoup  de  personnes,  d’interpréter 
^  One  façon  plus  approfondie  des  manifestations  de  la  nature  un  peu  plus 
compliquées. 

.  .f'outes  ces  erreurs  d’interprétation  peuvent  facilement  s’expliquer  par 
msuffisauce  de  connaissances  des  sciences  naturelles  et  surtout  de  la  science 
'foi  s’occupe  à  découvrir  et  à  déterminer  les  lois  de  l’hérédité. 

(t)  Voir  Revue  médicale  (en  polonais),  Cracovie,  1918,  n°  44. 
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ÉTUDE  CUINIQUE 

PAR 

R.  BENON 

Médecin  du  quartier  des  maladies  mentales  de  l’hospioe  général  de  Nantes. 

Sommaire.  —  La  confusion  mentale  aiguë  telle  qu’elle  est  décrite  actuellement  par  les  auteurs. 
Le  groupe  asthénie.  Historique  ;  Delasiauve.  Asthénie  et  confusion  mentale  :  différence, 
nosologiquement,  de  radical.  Étude  clinique  et  diagnostique.  Confusion  mentale,  délire  hal¬ 
lucinatoire  aigu,  psychose  de  Korsakopf;  agnosie.  Conclusions. 

La  précision  et  la  définition  des  syndromes  cliniques  en  pathologie  ner¬ 
veuse  et  mentale  nous  paraissent  devoir  retenir  seules,  actuellement,  l’at¬ 
tention  réfléchie  et  l’activité  totale  de  ceux  qui  s’intéressent  à  cette  spécia¬ 
lité  si  variée,  si  riche  et  si  complexe.  Lorsque  les  syndromes,  justement 
analysés,  seront  classés,  alors  l’étude  des  causes,  les  études  biologiques 
et  histologiques,  seront  probablement  abordées  avec  plus  de  fruit.  Que 
peuvent  donner  aujourd’hui  les  recherches  de  laboratoire,  puisque  les  tra¬ 
vaux  portent  sur  des  cas  dont  l’étude  clinique  est  erronée  ou  insuffisante? 
L’observation  des  faits,  leur  enchaînement,  leur  succession,  voilà  la  tâche 
initiale.  Le  sujet  qui  nous  occupera  ici,  —  la  confusion  mentale,  —  est  un 
des  chapitres  les  plus  obscurs  de  la  psychiatrie.  Notre  travail  comprend  : 
1°  des  préliminaires  ;  2°  un  historique  ;  3°  une  description  symptomatique  ; 
4°  une  étude  diagnostique  ;  5°  des  généralités  cliniques  ;  6°  des  conclusions- 
1°  Préliminaires.  —  Nous  pensons  que  la  confusion  mentale  aiguë, 
telle  que  les  auteurs  actuels  la  décrivent  cliniquement,  doit  faire  l’objet 
d’études  de  révision;  à  notre  avis,  elle  englobe  chaotiquement  des  états 
très  dissemblables  qui  sont  : 

1°  Le  syndrome  asthénique,  forme  moyenne  et  forme  asthénie-stupeur  ; 
le  syndrome  asthénique  présente  trois  formes  cliniques  :  une  forme  légère, 
une  forme  moyenne,  une  forme  grave  ;  cette  dernière  est  l’asthénie-stupeur- 
L’asthénie,  dans  sa  forme  moyenne,  correspond  surtout  à  la  confusion 
mentale  asthénique  :  le  patient  insiste  particulièrement  sur  son  asthéni® 
mentale.  Mais  en  outre,  comme  dans  l’asthénie-stupeur,  surtout  après 
guérison,  le  malade  explique  que  ses  idées  étaient  confuses,  embrouillé®®» 
sa  pensée  nulle,  etc.,  les  auteurs,  méconnaissant  le  syndrome  asthéniq'^®» 
disent  encore  confusion  mentale  ; 

2°  L’hallucinose  aiguë,  anxieuse,  délirante;  c’est  le  délire  hallucin®' 
toire  ou  la  confusion  mentale  hallucinatoire  ; 
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•  3°  La  psychose  de  Korsakoff  que  l’on  considère  à  tort  comme  une  forme 
de  confusion  mentale  ; 

4»  La  confusion  mentale  proprement  dite,  caractérisée  essentiellement 
par  des  troubles  profonds  de  la  perceptivité. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  la  confusion  mentale  chronique  qui,  pour 
ï^égis,  constituerait  la  démence  précoce. 

C’est  dire  que  la  confusion  mentale  asthénique  des  auteurs  actuels,  le 
délire  hallucinatoire,  la  psychose  de  Korsakoff,  ne  font  pas  partie  du  syn¬ 
drome  confusion  mentale  vraie.  On  pourrait,  toutefois,  grouper  sous  l’ap- 
Pellation  de  maladies  de  la  perceptivité  :  l’hallucinose  aiguë  anxieuse  déli¬ 
rante  (délire  hallucinatoire  aigu)  et  la  confusion  mentale  proprement  dite. 
Le  syndrome  de  Korsakoff  paraît  être  plutôt  une  maladie  de  la  mémoire. 

L’asthénie  forme  cliniquement  un  groupe  à  part.  Et  c’est  surtout  l’as¬ 
thénie  générale  que  nos  vieux  auteurs  envisageaient  sous  les  noms  d’idio¬ 
tisme,  de  démence  aiguë,  de  stupidité,  de  stupeur. 

Les  cas  aigus  étaient  de  l’asthénie-stupeur.  Les  cas  chroniques  relevaient 
de  la  démence  précoce,  forme  asthénique  :  la  lecture  des  livres  est  démons¬ 
trative  à  cet  égard. 

La  psychiatrie  moderne  n’a  pas,  en  vérité,  réhabilité  le  syndrome  stu¬ 
pidité  ;  mais,  les  défenseurs  de  la  confusion  mentale  ont  maintenu  la  saine 
tradition  contre  l’école  de  la  dégénérescence  mentale,  outrancière  et  fata- 
.  liste. 

2°  Historique.  —  L’historique  spécial  de  la  question  ici  traitée  est  un 
des  historiques  les  plus  intéressants  et  les  plus  curieux  de  la  médecine 
“ientale. 

Pinel  (1745-1826)  a  classé  les  phénomènes  que  nous  étudions  sous  le  nom 
idiotisme  ou  oblitération  des  facultés  intellectuelles  et  affectives  (1). 
texte  est  obscur  :  «  Certaines  personnes  douées  d’une  sensibilité  extrême 
peuvent  recevoir  une  commotion  si  profonde  par  une  affection  vive  et 
rusque  que  toutes  les  fonctions  morales  en  sont  comme  suspendues  ou 
^hlitérées...  »  Il  est  probable,  pourtant,  qu’il  s’agit  là  d’asthénie,  de  stupeur. 

signale  dans  un  chapitre  spécial  que  l’idiotisme  guérit  quelquefois 
P®r  Un  accès  de  manie  (asthénomanie  actuelle). 

Esquirol  (1772-1840)  décrit  ces  faits  sous  le  nom  de  démence  aiguë  (2). 
^  définition  de  la  démence,  l’exposé  qu’il  donne  de  celle-ci  permettraient, 
®®®uble-t-il,  d’établir  qu’il  confond  les  malades  affaiblis  intellectuellement, 
68  hypothymiques  chroniques  et  les  asthéniques.  Par  moments,  on  se  rend 
®6pte,  spécialement,  que  les  malades  dont  il  parle,  répondent  à  ceux  que 
Us  classons  actuellement  sous  le  nom  de  démence  précoce  (hypothymie 
Unique).  Certaines  phrases  de  son  texte  sont  très  curieuses  :  «  Ceux  qui 
par^  démence,  dit-il,  ont  des  sensations  faibles,  obscures,  incomplètes, 
66  que,  ne  pouvant  se  faire  une  idée  juste  et  vraie  des  objets,  ils  ne 

Pinbl,  Traité  médico-philosophique  de  V aliénalion  mentale,  1809,  2“  édition,  p.  160 

ûei^L®,6UUlROL,  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  1814,  Art.  démence,  p.  281  et  282.  — 
'^«ladies  mentales,  Paris,  1838,'  t.  II,  p.  2.59.  Bruxelles,  1838,  t.  II.  p.  64. 
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peuvent  les  comparer,  ils  ne  peuvent  associer,  ni  abstraire  les  idées  ;  ils  ne 
sont  pas  susceptibles  d’une  attention  assez  forte  ;  l’organe  de  la  pensée  J 
n’a  pas  assez  d’énergie,  il  est  privé  de  la  force  tonique  nécessaire  à  l’inté*. 
grité  de  ses  fonctions  (page  281,  Dictionnaire)...  »  Ils  «  n’ont  ni  désirs,  ni 
aversions,  ni  haine,  ni  tendresse  ;  ils  sont  dans  la  plus  grande  indifférence 
pour  les  objets  de  leurs  plus  chères  affections  ;  ils  voient  leurs  parents  et 
leurs  ,;amis  sans  plaisir  et  s’en  séparent  sans  regret...  ;  indifférents  à  tout,  j 
rien  ne  les  touche  (page  281)...  Ceux  qui  sont  en  démence  ne  se  déternainent  ; 
pas,  ils  s’abandonnent,  se  laissent  conduire  ;  leur  obéissance  est  passive  ; 
ils  n’ont  pas  assez  d’énergie  pour  être  indociles  (page  282)...  »  EsquiroJ  j 
signale  qu’il  a  observé  un  de  ces  malades  qui,  par  intermittences,  était  ! 
lucide  et  ce  malade  disait  :  «  Dans  cet  état,  mon  intelligence  est  nulle,  ( 
je  ne  pense  pas,  je  ne  vois  et  n’entends  rien  ;  si  je  vois,  si  j’apprécie  les  choses,  j 
je  garde  le  silence,  n’ayant  pas  le  courage  de  répondre.  Ce  défaut  d’activité  À 
dépend  de  ce  que  mes  sensations  sont  trop  faibles  pour  qu’elles  agissent  i 
sur  ma  volonté  (1).  »  ; 

Georget  (1795-1828)  a  vu  très  juste  en  isolant  la  démence  aiguë  d’Es-  1 
quirol  sous  le  nom  de  stupidité  (2).  Il  exprime  cette  idée  que  la  stupidité  / 
doit  être  séparée  de  la  démence  parce  que  la  stupidité  est  un  trouble  inteh  j 
lectuel  qui  guérit  aussi  bien  que  le  délire  maniaque,  tandis  que  la  démence  , 
véritable  ne  guérit  jamais. 

Étoc-Demazy  (3),  Ferrus  (4)  acceptent  le  mot  stupidité  pour  désigner 
cette  variété  de  malades  indifférents,  inertes,  apathiques. 

Baillarger  (1809-1890)  au  contraire,  —  et  les  historiens  le  déplorent  avec 
raison,  semble-t-il,  —  fait  rentrer  la  stupidité  ou  stupeur  dans  la  mélan¬ 
colie  (5).  Magnan  (1867-1912),  nous  le  verrons,  commettra  la  même  erreur- 

Delasiauve  (1804-1893)  a  eu  le  mérite,  qui  est  grand,  d’avoir  lutté  contre  : 
la  conception  do  Baillarger.  Il  sépare  nettement  la  stupidité  de  là  lypé' . 
manie,  et,  dès  son  premier  article  (6),  il  fait  une  description  différentielle 
excellente  des  doux  syndromes.  Dans  ce  travail,  il  n’emploie  pas  le  md 
confusion  mentale,  comme  on  l’écrit  à  tort.  Il  parle  une  fois,  dans  le  texl®, 

(1)  HsQUlROL,  Des  maladies  mentales,  Paris,  loc.  cit.,  t.  II,  p.  227.  Ce  texte  ne  figure  ] 

dans  le  Dictionnaire  des  sciences  médicales.  .  , 

(2)  Oborüet,  De  la  jolie,  Paris,  1820,  p.  115  et  art.  Folie,  Dictionnaire  de  médecine.  Par'  ' 

1836,  2"  édit,,  t.  XIII,  p.  277.  ,  / 

(3)  Étoc-Dbmazv,  De  la  stupidité  considérée  chez  les  aliénés,  recherches  faites  à  Bicef^  i 
d  la  Salpêtrière,  1833. 

(4)  Fbbbüs,  Cours  sur  les  maladies  mentales.  Gaz.  des  hôp.,  1838,  p.  600.  ^  j 

(5)  Baillarger,  1“  De  l’état  désigné  chez  les  aliénés  sous  le  nom  de  stupidité,  Ann<f^  | 

méd.-psycholog.,  1843  {Recherches  sur  les  maladies  mentales,  1890,  t.  1"',  p.  85).  —  2“DiscUS8>C  ^ 
à  la  Société  méd.-p.sychol.  Sur  la  stupidité.  Annales  méd.-psychol.,  1852,  p.  598  (Recherché 
sur  les  maladies  mentales, i.  {“i,  p.  | 

(6)  Delasiauve  (L.),  Du  diagnostic  différentiel  de  la  lypémanie.  Ann.  méd.-psy»^ 'j 

1851,  t.  III,  2"  série,  p.  380-442.  —  M.  Chaslin  [la  Confusion  mentale  primitive,  i 

1892,  p.  22)  parle  d’un  Essai  de  classification  de  Delasiauve,  publié  dans  le  Recueil  de  ^  f 

en  1  842  ;  cet  essai  n’a  pas  été  retrouvé  par  MM.  Bessière  et  Gassiot,  médecins  de  y 

d’aliénés  d’Évreux,  auxquels  nous  nous  étions  adressé  pour  préciser  ce  point  ;  ils  ? 

couvert  un  mémoire  intitulé  :  Considérations  sur  l’extase.  Recueil  de  l'Eure,  1842,  ; 

de  la  préfecture  d’Évreux  ;  dans  ce  mémoire,  il  ne  serait  pas  question  de  classification 
maladies  mentales.  v' 
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<le  confusion  intellectuelle  (p.  386)  ;  une  autre  fois  de  confusion  sympto¬ 
matique  (p.  439).  Il  dit  que  les  réponses  des  malades  sont  lentes,  embar¬ 
rassées,  confuses  (p.  412)  ;  que  leur  pensée  est  confuse,  incertaine,  nulle 
(p.  415)  ;  que  leur  tête  est  pleine  de  confusion  et  qu’ils  ne  peuvent  dé¬ 
brouiller  leurs  idées,  penser  une  chose  nette  (p.  442). 

D’autre  part,  dans  sa  classification  des  maladies  mentales,  Delasiauve  (1) 
n’emploie  pas  davantage  le  mot  confusion  mentale;  au  chapitre  aliénations 
générales  ou  intellectuelles,  il  cite,  après  la  manie,  la  démence  et  la  para¬ 
lysie  générale,  et,  comme  formant  une  même  affection  :  «  La  stupidité,  la 
confusion,  le  chaos.  »  C’est  Ph.  Chaslin  qui  a  lancé,  croyons-nous,  le  mot  con¬ 
fusion  mentale.  Sous  la  plume  de  Delasiauve,  le  terme  qui  revient  le  plus 
souvent  est  celui  de  stupidité,  et  l’auteur  le  met  en  première  ligne  dans  sa 
classification.  Cela  nous  paraît  avoir  quelque  intérêt.  Signalons  que  Dela¬ 
siauve,  une  fois,  a  fait  usage  du  mot  confusion  hallucinatoire  (2)  ;  mais,  il 
emploie  plus  souvent  encore  dans  cet  article  l’expression  stupidité  hallu¬ 
cinatoire. 

Voici  comment  Delasiauve  définit  la  stupidité  ;  «  Par  ce  mot,  l’esprit 
s’est  toujours  représenté  une  torpeur  intellectuelle,  une  absence  plus  ou 
®ioins  absolue  d’idées,  l’exercice  de  la  pensée  aboli  ou  entravé,  une  dispo¬ 
sition,  enfin,  pareille  à  celle  dont  chacun  de  nous  peut  se  surprendre  atteint 
^ans  certains  moments  où  les  fonctions  cérébrales  sont  inertes,  comme  para¬ 
lysées  »  (p.  384)  (3).  N’est-ce  pas  là  une  excellente  description  de  l’asthénie 
mentale  dans  la  stupeur?  Delasiauve  n’a  pas  accordé  à  l’asthénie  musculaire 
le  rôle  important  qui  lui  revient  dans  le  syndrome,  mais  il  a  encore  vu  ce 
eymptôme.  Il  parle  d’un  état  «  d’engourdissement  physique  et  moral... 
porté  à  l’extrême  (p.  386)...  Tout  est  lourd,  nonchalant  dans  la  démarche 
et  l’habitus  extérieur  (p.  386)...  L’impuissance  le  paralyse  (le  malade) 
(P-  387)...  »  Il  signale  plus  loin  encore  l’inertie  du  stupide  (p.  389).  Il  conclut 
enfin  (p.  442)  :  «  Obtusion,  imbécillité,  anéantissement,  tel  est  le  résumé 
nvoué  de  leur  existence.  » 

Chose  plus  curieuse,  Delasiauve  (4)  a  décrit  trois  formes  de  stupidité  : 

la  stupidité  proprement  dite  ;  2°  la  stupidité  légère,  passive  ;  3°  la  stupi¬ 
dité  légère,  active.  Et  cela  correspond  pour  nous  à  l’asthénie-stupeur, 

^  l’asthénie  pure  (sans  tristesse  ni  anxiété),  à  l’asthénie  compliquée  de. 
^roubles  de  l’émotivité,  de  maux  de  tête,  d’insomnie,  etc.  La  description 
de  la  stupidité  légère,  passive,  est  parfaite  de  tous  points. 

Morel  (5),  dans  ses  recherches  cliniques,  admet  la  stupeur  primitive  et 

(1)  Delasiauve  (L.),  Journal  de  médecine  mentale,  Paris,  1861-1870.  Des  diverses  formes 
^entales,  1861,  t.^I«L  p.  14,  304  et  suiv.  ;  1862,  t.  II,  p.  74, 111,  251,  342  ;  1863,  t.  III,  p.  10, 
170,  213  ;  1865,  t.  V,  p.  163.  Cité  par  Chaslin  (Ph.),  la  Confusion  mentale  primitive, 
1895,  p.  30.  Nous  n’avons  pas  pu,  à  Nantes,  nous  procurer  le  journal  de 
*^®lasiauve. 

ftiij  Dblasiauve  (L.),  D’une  forme  mal  décrite  du  délire  consécutif  à  l’épilepsie.  Ann. 
PsychoL,  1852,  p.  496. 

3)  Delasiauve  (L.),  Article  des  Ann.  méd.  psychol.  de  1851,  loc.  cit. 

®t  36  (L.)  in  Chaslin  (Ih.),  la  Confusion  mentale  primitive,  loc.  cU,  p.  23,  38 

(5)  Morel  (B. -A.),  Études  cliniques  sur  les  maladies  mentales,  Nancy,  1852,  t.  II,  p.  257. 
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la  stupeur  secondaire.  Il  montre  des  cas  types  de  ce  qu’on  a  appelé  la  démence  j 
précoce.  ’ 

Dagonet  (1)  soutient  l’opinion  de  Delasiauve  ;  mais  à  cette  époque  encore^ 
l’influence  de  Baillarger  est  prépondérante. 

La  période  qui  suit  reste  terne  ;  ce  n’est  qu’en  1892  que  Ph;  Chaslin  (2}  ; 
attire  de  nouveau,  et  avec  un  grand  succès,  l’attention  sur  le  syndrome  ; 
étudié  par  Pinel,  Esquirol,  Georget  et  Delasiauve.  Il  appelle  la  stupidité  r 
«  la  confusion  mentale  primitive.  »  Le  petit  livre  de  l’auteur  .est  devenu 
classique.  A  une  époque  (1892)  où  la  dégénérescence  mentale  régnait  on 
maîtresse,  Chaslin  eut  le  courage  de  s’attaquer  à  cette  doctrine  et  dé¬ 
montrer  que  toute  une  catégorie  de  malades  n’étaient  pas  classés,  par 
Magnan,  à  leur  rang,  à  leur  place,  dans  leur  cadre  particulier.  Il  a  vu  que 
les  cas  de  stupidité  de  Delasiauve  se  rapprochaient  de  la  neurasthénie  ;  il  ' 
prononce  ce  mot  (3).  Mais  la  neurasthénie  lui  est  apparue  comme  une  maladie  '  ‘ 
émotionnelle  ;  il  n’a  pas  relié  les  deux  syndromes  et  ce  qu’il  considère  comme- 
une  erreur  de  la  part  de  Delasiauve,  est  pour  nous  une  vue  exacte  des  faits 
cliniques.  ' 

Séglas  (4),  dès  1893  et  dans  la  suite,  apporta  des  observations  précises,  • 
détaillées,  qui  démontraient  la  justesse  et  la  valeur  de  la  conception  nou-  i 
velle.  Ces  deux  auteurs,  Séglas  et  Chaslin,  ont  maintenu  la  grande  Ira- 
dition  de  l’École  de  la  Salpêtrière,  école  à  laquelle  nous  devons  la  plus  large  , 
part  de  nos  connaissances  en  matière  de  pathologie  mentale. 

Quant  à  Magnan,  il  a  toujours  méconnu  dans  ses  œuvres  l’importance  de  ' 
la  question  ;  les  faits,  pour  lui,  comme  pour  Baillarger,  ressortissaient  aux 
diverses  formes  de  la  mélancolie.  Au  même  titre,  et  nous  voulons  le  rap'  ; 
peler  ici,  il  méconnaissait  la  démence  précoce. 

Depuis  cette  époque  (1892-1895),  pourtant  peu  éloignée,  la  confusion  j 
mentale  a  conquis  droit  de  cité  dans  les  traités  et  précis.  On  en  décrit  deux  •; 
formes  aiguës,  la  confusion  mentale  asthénique,  la  confusion  mentale  hal'  | 
lucinatoire.  Mais  que  vaut,  cliniquement,  la  description  actuelle? 

Nous  avons  signalé  dès  1913  et  en  1916.  qu’il  importait  de  séparer  le'  -| 
syndrome  asthénique  de  la  confusion  mentale  (5).  Cliniquement  et  noso-  j 
logiquement,  cette  distinction  s’impose  :  le  trouble  fondamental  est  diffé-  < 

(1)  Daoonet,  Nouveau  Traité  pratique  et  élémentaire  des  maladies  mentales,  Paris,  "ISlêt 

p.  240.  .  ( 

(2)  Chaslin  (Ph.),  De  la  confusion  mentale  primitive,  Cona-  de  méd.  ment,  de  Bloü’ 

1892  ;  —  la  Confusion  mentaje  primitive,  Ann.  méd.  psychol.,  1892,  t.  11,  p.  225.  —  Confusion  : 
mentale  symptôme  et  confusion  mentale  primitive  affection.  Journ.  des  conn.  méd.,  1894>  j 
.91  mai  et  7  juin.  —  La  Confusion  mentale  primitive,  Paris,  1895  (avec  en  sous-titre,  stu- '  k 
pidité,  démence  aifçuë,  stupeur  primitive).  .j 

(3)  Chaslin  (Ph.),  la  Confusion  mentale  primitive,  Paris,  1895,  loc.  eit.,  p.  38  et  22.  i 

(4)  SÉoLAS  (j.).  Un  cas  de  folie  post-cholérique  à  forme  de  confusion  mentale  primitiv®'- 

Ann.  méd.  psychol.,  1893,  t.  l'>^  p.  376,  mai-juin.  —  Des  auto-intoxications  dans  les  maladif 
mentales,  Arch.  génér.  de  méd.,  1893,  nov.  —  De  la  confusion  mentale  primitive,  Areh-  a 
génér.  de  méd.,  1894,  mai.  —  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  mentales  et  nerveuses,  Salp®’  -y, 
trière,  1887-1894,  Paris,  1895,  recueillies  et  publiées  par  H.  Meige.  _  » 

(5)  Benon  (R.),  Traité  clinique  et  médico-légal  des  troubles  psychiques  et  névrosiques  .i) 

traumatiques,  Paris,  1913,  Steinheil,  p.  43,  99,  301  ;  les  Maladies  mentales  et  nerveuses  et*  ? 
guerre.  Revue  neurol.,  1916,  p.  213  (note). 
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rent  dans  les  deux  syndromes,  nous  le  montrerons  au  chapitre  diagnostic 
asthénique  n’existe  pas  ;  elle  est  purement  de  l’as- 

La  confusion  mentale  proprement  dite  (troubles  de  la  reconnaissance, 
e  ia  perception,  de  l’attention,  de  l’orientation)  a  des  relations  probables 
qualitatives  et  quantitatives,  avec  l’hallucinose  aiguë  (délire  hallucinatoire 
ë  1  .  les  perturbations  psycho-sensorielles  paraissent  être  la  base  de  ces 
ueux  syndromes  psychopathologiques. 

La  confusion  mentale  ne  se  présente  pas  à  l’état  chronique,  les  malades 
nsi  classes  sont  des  asthéniques  chroniques  ou  des  cas  de  démence  pré- 
(liypothymie  chronique  asthénique  avec  ou  sans 

La  psychose  de  Korsakolï  doit  être  classée  à  part  ;  elle  apparaît  comme 
’ine  variété  de  maladie  de  la  mémoire. 

Clinique.  ~  Nous  allons  décrire  cliniquement  l’asthénie 
ans  sa  forme  moyenne  et  aussi  dans  sa  forme  grave  qui  est  la  stupeur, 
talo  chapitres  distincts,  puis,  en  second  lieu,  la  confusion  men¬ 

tale  proprement  dite. 

Il  ne  sera  naturellement  pas  question  ici  du  délire  hallucinatoire  (hallu- 
nose  aigue  délirante),  ni  de  la  psychose  de  Korsakoff. 

J  ^  Le  syndrome  asthénie.  —  Le  syndrome  asthénie,  identifié  par 
•  lastevin,  a  déjà  fait  l’objet  de  diverses  études  (1). 
l’am  essentiellement  caractérisée  par  deux  symptômes  : 

•nyosthénie  générale  et  l’anidéation. 

traduite  par  le  malade,  dont  le  jugement  est  con- 
^t  e,  sous  forme  d’expressions  variées.  C’est  un  sentiment  de  mal-être 
faibli  sentiment  (plutôt  qu’une  sensation)  de 

d’en»  ^°"drale,  un  état  d’abattement,  d’anéantissement,  d’épuisement 
g°ût  à  l’ouvrage,  de  volonté, 
de  la??  Lorsque  le  malade  se  connaît  mal,  il  peut  accuser 

fati»,  lassitude,  de  la  courbature  ;  mais  l’asthénie  diffère  de  la 

la  fat  n  musculairement  ou  mentalement,  se  fatigue  très  vite  • 

Un  est  sous  la  dépendance  étroite  de  l’asthénie  et,  partant,  c’est 

^symptôme  secondaire. 

muscles,  les  muscles  lis.ses  comme  les  muscles 
gastro-intestinale  se  manifeste  sous  la  forme  de  dys- 
L’  *^*^o®I'lons  pénibles)  et  de  constipation, 
lachl*'?”*''  cardiaque  donne  lieu  soit  à  de  la  bradycardie,  soit  à  de  la 
^  ycardie  (pouls  rapide,  mais  faible). 

musculaire  dans  la  forme  grave  de  l’asthénie,  c’est-à-dire 
stupeur,  entraîne  un  état  d’immobilité,  de  torpeur,  d’inertie  com- 

S*!'-  (J-).  l’Asthénie  post-douloureuse.  Les  dysthénies  périodiques.  Ann.  méd. 

fi/oience’.  ~  L'As‘héno-mani.e  post-épileptique.  Thèse  de  Paris,  1911.  _  Rev. 

~  CovcHOüD  (P.  L.),  l’Asthénie  primitioe, 
déprês!ive  ’i  Psychose  périodique  ou 

**î««s  et  név^ro  ^  neurol.,  191 1,  n»  9.  Traité  clinique  et  médico-légal  des  troubles  psy- 

nevrosiques  post-traumatiques,  loc.  cit.,  p.  37,  87,  etc.  ^  ^ 
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plète  avec  mutisme.  Le  regard  po.urtant  reste  assez  vif,  profond.  Le  gâtisme 
fait  habituellement  défaut  dans  les  formes  pures  d’asthénie. 

L’anidéation  est  caractérisée  par  le  ralentissement  des  processus  intel¬ 
lectuels  avec  difficulté  de  la  remémoration.  L’association  des  idées  est 
difficultueuse.  Le  malade  a  de  la  peine  à  fixer  son  attention.  L’évocation, 
la  localisation  des  souvenirs  est,  parfois,  totalement  impossible  :  cette 
amnésie  de  reproduction  est  souvent  le  phénomène  le  plus  typique.  Le 
patient  accuse  de  la  confusion  dans  les  idées,  un  état  d’obnubilation  intel¬ 
lectuelle,  un  sentiment  de  vide  dans  l’esprit  ou  dans  la  tête,  ou  encore  un 
état  chaotique  de  ses  facultés  cérébrales.  Il  explique  que  ses  idées  sont 
embrouillées,  obscures,  embarrassées,  absentes.  Il  ne  peut  se  représenter 
son  travail,  diriger  ses  affaires,  etc.  La  lecture,  le  calcul,  l’écriture  sont  dif¬ 
ficiles  ou  impossibles  :  la  fatigue  intellectuelle  vient  rapidement,  au  moindre 
effort.  Les  troubles  de  la  reconnaissance,  de  l’orientation,  sont  inexistants 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas  ;  quand  ils  se  produisent,  ils  sont  en 
relation  avec  la  difficulté  de  la  remémoration  et  non  point  avec  des  altéra¬ 
tions  des  perceptions. 

Dans  l’asthénie-stupeur,  la  pensée  est  nulle  ou  à  peu  près  ;  le  malade 
voit,  entend,  garde  des  souvenirs  ;  mais  il  ne  peut  pas  parler,  il  n’a  pas  la 
force  d’émettre  des  sons  ou  des  mots. 

Les  autres  symptômes  de  l’asthénie,  dans  la  forme  moyenne,  sont  la 
céphalée,  la  rachialgie,  les  bourdonnements  d’oreilles,  les  troubles  subjectifs 
de  la  vue  (lesquels  seraient  des  phénomènes  d’asthénopie  rétinienne  (1) 
et  non  des  phénomènes  d’asthénopie  accommodative),  l’insomnie,  etc.  Dans 
la  forme  asthénie-stupeur,  ces  divers  symptômes  semblent  atténués,  sauf 
peut-être  l’insomnie. 

Les  troubles  de  l’émotivité  (énervement,  inquiétude,  chagrin),  com' 
pliquent  assez  souvent  l’asthénie  dans  sa  forme  moyenne  ;  ils  manquent 
dans  l’asthénie-stupeur  ;  mais,  en  revanche,  dans  cette  dernière  forme,  les 
illusions,  les  hallucinations,  le  délire,  sont  assez  fréquents  ;  ce  ne  sont 
toutefois,  il  importe  d’insister,  que  des  complications  et  des  symptômes 
accessoires. 

b)  La  confusion  mentale  proprement  dite.  —  La  confusion  mentale 
vraie  est  fondamentalement  caractérisée  par  des  troubles  de  la  percep' 
tion  et  de  la  reconnaissance.  Les  perceptions  existent,  le  jeu  des  diverses 
sensations  est  conservé,  mais  le  phénomène  psychique  est  altéré,  perverti- 

Les  troubles  de  la  reconnaissance,  dont  le  sujet  n’a  pas  conscience  e« 
n’a  qu’une  conscience  très  relative,  portent  sur  les  lieux,  les  personnes 
et  les  choses.  Cette  confusion  dans  les  perceptions  est  bien  différente  (îe  J® 
confusion  dans  les  idées. 

Les  troubles  de  la  reconnaissance  qui  portent  sur  les  lieux,  mettent  1® 
confus  dans  l’incapacité  de  désigner  l’endroit  où  il  se  trouve  ;  à  l’hôpit®^’ 
il  croit  être  dans  sa  maison  et  dans  sa  chambre  ;  chez  lui,  il  dit  être  chez  n® 
parent,  chez  un  ami,  dans  un  hôtel,  etc.  Il  méconnaît  littéralement  1®* 

1)  Aubineau  (E.),  l’Asthénopie  rétinienne,  Arckiv.  d’ophtalmologie,  1914,  mai. 
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heures  du  jour  ;  il  prend  le  matin  pour  le  soir  et,  inversement,  la  nuit  pour 
^e  jour,  etc.  Il  ignore  les  saisons,  ne  pouvant  plus  s’en  rendre  compte  à 
l’aide  des  indices  habituels  qui  l’entourent.  Cette  désorientation  dans  l’es¬ 
pace,  générale  plus  souvent  que  partielle,  est  un  symptôme  beaucoup  plus 
•niportarit  que  la  désorientation  dans  le  temps  ;  celle-ci  dépend  d’un  trouble 
de  la  mémoire  et  non  pas  des  altérations  des  sensations. 

Les  troubles  de  la  reconnaissance  qui  ont  trait  aux  personnes  conduisent 
le  malade  à  confondre  les  siens  (sa  femme,  ses  enfants,  ses  parents,  ses  amis, 
ses  voisins)  avec  des  étrangers  dont  il  a  gardé  le  souvenir  ou  qu’il  n’a  jamais 
vus.  Tel  malade  prend  l’infirmier  du  service  pour  sa  femme  ;  tel  autre  voit 
son  père  dans  un  malade  couché  près  de  lui,  etc. 

Les  troubles  de  la  reconnaissance  des  choses  entraînent  des  réactions 
variées  et  étranges.  Tel  confus  se  couche  sur  le  sol,  croyant  être  couché 
dans  son  lit  ;  il  urine  le  long  du  mur  de  la  salle,  croyant  être  non  pas  à  l’hôpi¬ 
tal,  mais  dans  la  rue  ;  il  confond  son  paletot  et  son  pantalon,  sa  chemise  et 
son  caleçon  ;  il  est  incapable  de  manger  seul,  il  se  sert  de  son  couteau  comme 
cuillère  ;  il  satisfait  ses  besoins  sur  sa  table  de  nuit,  etc.,  etc.  Un  autre  de 
uos  malades  prenait  une  chaise  et  disait  que  c’était  la  bride  de  son  cheval  ; 
le  mur,  la  porte  étaient  tour  à  tour  la  charrette,  etc. 

Lans  le  regard  du  confus,  on  observe  de  l’étonnement,  de  l’égarement, 
de  l’hébétude  ;  ceux-ci  sont  sous  la  dépendance  des  altérations  de  la  per¬ 
ceptivité. 


L’attention  du  confus  est  extrêmement  troublée  ;  il  perçoit  mal  les  ques- 
tions  ;  il  répond  à  côté  ou  pas  du  tout.  L’observateur  doit  plutôt  rester 
Pussit  et  écouter  le  malade.  Les  paroles  que  celui-ci  émet  spontanément 
lustruisent  mieux  que  les  réponses  sollicitées. 

L’idéation,  la  mémoire  sont  fort  incohérentes.  On  obtient  peu  sinon  pas 
U  tout  de  renseignements  de  la  part  du  patient  sur  ses  antécédents  héré- 
daires  et  personnels,  sur  sa  profession,  etc.  Les  faits  présents,  mal  perçus, 
de  sont  pas  conservés.  Cette  amnésie  due  aux  altérations  des  perceptions 
Un  symptôme  de  valeur  accessoire. 

1-‘CS  illusions,  les  hallucinations,  le  délire,  l’agitation  anxieuse  viennent 
Peuvent  compliquer  la  confusion  mentale  proprement  dite. 

activité  générale  du  confus  est  désordonnée  et  cela  s’explique  aisément 
d  fait  des  troubles  profonds  des  perceptions.  Quelquefois,  il  a  de  l’agita- 
anxieuse,  d’origine  illusionnelle  ou  hallucinatoire. 

^a  confusion  mentale  vraie  se  manifeste  surtout  sous  formes  d’épisodes, 
ciques  ou  répétés,  de  courte  durée,  de  quelques  heures  <à  quelques  jours, 
Cttient  d’une,  deux  ou  trois  semaines. 

a  confusion  mentale,  ainsi  envisagée  est  une  variété  d’agnosie  ou  de 
®gnosie  (1)  ;  mais  tandis  que  dans  l’agnosie  vraie  le  sujet  est  conscient 
ûu  *'°dhlo  qu’il  éprouve,  dans  la  confusion  mentale  il  ne  se  rend  pas  compte, 
^extrêmement  vaguement,  de  l’état  dont  il  souffre. 

I^iagnostic.  —  Le  diagnostic  différentiel  entre  l’asthénie  et  la 

'>‘éj  Syndrome  de  Korsakoff  et  confusion  mentale  posl-lramnali(iup.  yinn. 

■■PsÿcAof.,  1914,  t.  II,  p.  175. 
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confusion  mentale  proprement  dite  est  aisé  après  la  description  clinique 
que  nous  venons  d’écrire.  Ce  sont  groupes  de  phénomènes  tout  à  fait  dis¬ 
tincts  ;  dans  l’asthénie,  les  symptômes  fondamentaux  sont  d’ordre  sthé¬ 
nique  ou  dépressif  (la  dépression  est  un  état  non  pas  dysthymique,  mais 
dysthénique)  ;  dans  la  contusion  mentale  proprement  dite,  les  signes 
psychocliniques  sont  d’ordre  perceptif,  c’est-à-dire  de  nature  dysphrénique. 

L’asthénique  ne  présente  pas  de  troubles  du  jugement,  même  quand  l’as¬ 
thénie  atteint  le  degré  de  la  stupeur.  Il  est,  naturellement,  moins  nettement 
conscient  de  son  état  quand  l’asthénie  coexiste  avec  un  syndrome  démentiel 
ou  hypothymique  en  évolution  (paralysie  générale  ou  démence  précoce). 
Le  confus,  au  contraire,  est  atteint  de  troubles  profonds  du  jugement  ; 
il  est  incapable  d’apprécier  sa  situation  actuelle. 

Chez  l’asthénique,  même  chez  le  «  stupide  »,  le  regard  apparaît  assez  vif, 
et,  quelquefois,  curieusement  profond,  comme  inquisiteur.  Chez  le  confus, 
on  remarque  dans  l’expression  de  la  physionomie,  de  l’étonnement,  de  l’hébé¬ 
tude,  de  l’égarement. 

L’amyosthénie,  c’est-à-dire  la  faiblesse  musculaire  générale,  qui  va  jus¬ 
qu’à  l’abattement  dans  l’asthénie-stupeur,  est  lin  des  deux  signes  cardi¬ 
naux  de  l’asthénie  ;  il  fait  défaut  chez  le  confus,  qui  se  montre  rarement 
inerte,  anéanti,  et  qui,  par  intervalles,  est  en  proie  à  une  forme  spéciale 
d’agitation. 

L’anidéation,  c’est-à-dire  l’asthénie  mentale,  qui  est  presque  totale 
dans  l’asthénie-stupeur,  est  l’autre  signe  essentiel  du  syndrome  asthénique  ; 
elle  est  caractérisée  par  la  difficulté  de  la  remémoration,  le  ralentissement  de 
l’association  des  pensées,  la  confusion  dans  les  idées  ;  elle  s’accompagne  de 
troubles  de  l’attention  ;  la  réflexion  est  douloureuse.  L’asthénique  n’a  pas 
de  troubles  de  la  reconnaissance  ;  sous  l’influence  de  l’anidéation,  il  a  une 
peine  extrême  à  rassembler  ses  souvenirs  pour  identifier  une  personne,  un 
objet,  un  lieu  ;  mais  ses  perceptions  restent  normales.  Chez  le  confus, 
l’idéation  est  incohérente  ;  il  ne  fait  pas  d’effort  pour  rappeler  les  images 
mentales.  Chez  lui,  ce  sont  la  confusion  dans  les  perceptions,  les  troubles 
profonds  de  la  reconnaissance  des  lieux,  des  personnes,  des  objets,  qui 
entraînent  le  désordre  psychique  général.  Les  troubles  de  la  mémoire,  leS 
troubles  de  l’attention  sont  en  relation  étroite  avec  les  altérations  psycho- 
sensorielles. 

Chez  tout  asthénique-type  on  constate  de  l’asthénie  gastro-intestinaI®f 
c’est-à-dire  des  digestions  pénibles  et  de  la  constipation,  et  aussi  de  l’a®' 
thénie  cardiaque.  Chez  le  confus,  ces  signes  font  défaut  :  la  langue 
saburrale,  mais  rouge  ;  elle  n’est  ni  pâle,  ni  atone. 

Les  illusions  et  hallucinations  n’apparaissent  chez  l’asthénique  que  dan® 
les  formes  compliquées  ;  elles  sont  fréquentes  chez  le  confus. 

L’activité  générale  de  l’asthénique,  surtout  dans  l’asthénie-stupeur,  e®*» 
nulle  ;  elle  est  désordonnée  chez  le  confus  qui,  assez  souvent,  du  fait  de  9®* 
troubles  perceptifs,  de  son  égarement,  présente  une  agitation  particulièr®' 
Si  la  confusion  mentale  s’accompagne  d’illusions  ou  hallucinations, 
observe  de  l’agitation  à  base  d’anxiété  et  aussi  d’énervement. 
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Au  point  de  vue  évolutif,  l’asthénie  se  présente  soit  sous  la  forme  d’un 
accès,  soit  à  l’état  chronique.  La  confusion  mentale  se  manifeste  sous  la 
forme  d’épisodes  uniques  ou  répétés,  mais  de  courte  durée. 


DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL 


ASTHÉNIE 

1“  Pas  de  troubles  du  jugement  :  ma¬ 
lade  conscient  de  son  état,  même  dans 
l’asthénie-stupeur  ; 

2°  Regard  fixe,  quelquefois  vif  encore 
et  profond  ; 

3®  Amyosthénie  ;  inertie,  abatte- 
aient  dans  l’asthénie-stupeur  ; 

4“  Anidéation,  totale  dans  la  stu¬ 
peur  ; 

Confusion  dans  les  idées. 

Pas  de  troubles  de  la  reconnaissance 
<les  lieux,  des  personnes  et  des  choses. 

Amnésie  par  difficulté  de  la  remé- 
'ooration. 

Aprosexie  par  difficulté  de  l’effort 
d’attention. 

5®  Pas  d’illusions  ni  hallucinations  ; 

6®  Asthénie  gastro-intestinale,  di¬ 
gestions  pénibles,  constipation  ; 

7®  Activité  générale  très  diminuée, 
•lulle  dans  l’asthénie-stupeur  ; 

8®  Évolution  ;  l’affection  évolue  par 
^ecès,  passe  à  la  chronicité,  etc. 


CONFUSION  MENTALE 

1°  Troubles  profonds  du  jugement  : 
malade  non  conscient  de  son  état  ; 

2®  Regard  :  étonnement,  égarement, 
hébétude  ; 

3®  Pas  d’abattement  ;  tendance  plu¬ 
tôt  à  une  agitation  spéciale  (égarement)  ; 

4®  Idéation  incohérente. 

Confusion  dans  les  perceptions. 

Troubles  de  la  reconnaissance  des 
lieux,  des  personnes  et  des  choses. 

Amnésie  par  altérations  des  per-, 
ceptions. 

Attention  impossible  à  fixer. 

5®  Fréquence  des  illusions  et  hallu¬ 
cinations  ; 

6®  Langue  rouge  et  saburrale  ;  pas  de 
constipation  ; 

7®  Activité  désordonnée.  Agitation 
spéciale  de  la  confusion  mentale  ; 

8®  Épisodes,  uniques  ou  répétés,  en 
général  de  courte  durée. 


Le  diagnostic  de  la  confusion  mentale  proprement  dite  avec  le  délire 
hallucinatoire  aigu,  c’est-à-dire  avec  l’hallucinose  aiguë  délirante,  dont  le 
délire  alcoolique  ou  infectieux  est  le  type,  se  base  sur  les  troubles  psycho¬ 
sensoriels,  illusionnels  et  hallucinatoires,  intenses  et  durables,  quoique  in- 
'■ermittents  et  propres  à  ce  dernier  syndrome  ;  le  jugement  aussi  est  moins 
altéré  chez  l’halluciné  aigu  que  chez  le  confus.  Nous  estimons  toutefois 
^he  ces  deux  affections  ou  mieux  ces  deux  syndromes  :  le  délire  hallucina¬ 
toire  aigu  et  la  confusion  mentale  proprement  dite,  représentent  deux 
Ormes  voisines  des  maladies  de  la  perception. 

Enfin,  la  confusion  mentale  vraie  diffère  de  l’agnosie  généralisée  si  celle-ci 
Existe  ;  dans  le  premier  cas,  le  malade  n’est  pas  conscient  des  troubles  qu’il 
oprouve  ;  dans  je  second,  il  les  connaît  et  les  analyse.  Le  fait  est  net  pour 
agnosies  partielles  qui  sont  des  troubles  spécialisés,  conscients  de  la 
‘‘^connaissance.  Peut-être  enfin  pourrait-on  classer  la  confusion  mentale 
les  agnosies  dans  un  même  chapitre  et  intituler  celui-ci  :  les  paraghosies. 

E  arrive  que  la  confusion  mentale  et  l’asthénie  coexistent  chez  le  même 
^^ade  :  il  n’est  pas  toujours  aisé  alors  de  préciser  les  éléments  distinctifs 
deux  syndromes. 

0°  Généralités  cliniques.  —  L’asthénie  et  la  confusion  mentale 
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vraie  ne  sont  pas  des  maladies,  mais  des  syndromes  mentaux  qui  peuvent 
s’observer  à  l’état  de  pureté,  mais  qui,  beaucoup  plus  souvent,  se  trouvent 
associés  à  d’autres  syndromes  psychopathiques. 

L’asthénie  constitue  un  groupe  psycho-névrosique  à  part  qui  répond 
aux  «  espèces  stupides  »  de  Delasiauve  (1)  ;  elle  forme  dans  notre  classi¬ 
fication  des  maladies  mentales  et  nerveuses  un  chapitre  spécial  (2). 

.  La  confusion  mentale  proprement  dite  n’est,  elle,  qu’une  variété  de  dys¬ 
phrénie  voisine  du  délire  hallucinatoire  aigu,  c’est-à-dire  de  l’hallucinose 
aiguë  délirante. 

L’étiologie  de  l’asthénie  et  de  la  confusion  mentale  est  complexe  ;  ces 
deux  syndromes  ont  des  causes  multiples  et  variées. 

Les  causes  les  plus  fréquentes  de  l’asthénie  sont  les  douleurs  émotion¬ 
nelles  et  passionnelles  (chagrins,  inquiétudes,  contrariétés),  le  surmenage, 
les  infections.  Mais  on  l’observe  encore  à  la  suite  des  traumatismes,  des 
ictus  apoplectiques,  etc.  ;  on  la  voit  se  développer  à  la  période  de  début 
de  la  paralysie  générale  progressive,  etc. 

Les  causes  de  la  confusion  mentale  proprement  dite  sont  avant  tout  les 
intoxications  et  les  infections,  et  parmi  celles-ci,  l’alcoolisme  chronique, 
la  fièvre  typhoïde,  la  grippe,  la  méningite  cérébro-spinale,  etc.  Mais  la 
confusion  mentale  peut  faire  suite,  épisodiquement,  à  un  traumatisme,  à 
un  ictus  (épilepsie,  démences),  etc.  On  la  voit  compliquer  des  états  mélan¬ 
coliques  et  des  psychoses  aigus,  c’est-à-dire  tous  les  syndromes  hyperthÿ- 
miques  aigus  délirants  ;  on  la  voit  se  développer  au  cours  d’un  état  asthé» 
nique  prolongé  ou  chronique,  au  cours  de  la  paralysie  générale  ou  de  la 
démence  organique,  et  cela,  sans  attaques  apoplectiques  ou  épileptiques. 
Elle  affecte  toujours  la  forme  d’épisodes  de  courte  durée,  mais  qui  peuvent 
se  répéter  plus  ou  moins  fréquemment. 

6°  Conclusions.  —  Il  ressort  de  notre  étude  clinique  de  l’asthénie 
et  de  la  confusion  mentale  que  : 

1°  Les  auteurs  actuels  ne  décrivent  pas  moins  de  quatre  syndromes  sous 
le  nom  de  confusion  mentale  aiguë  : 

a)  Le  délire  hallucinatoire  aigu  (hallucinose  aiguë  délirante)  ; 

b)  La  psychose  de  Korsakoff  ; 

c)  Le  syndrome  que  nous  appelons  la  confusion  mentale  proprement 
dite  ; 

d)  L’asthénie  (amyosthénie  et  anidéation). 

2°  La  confusion  mentale  asthénique  des  auteurs  est  de  l’asthénie  pure' 
ment  et  simplement,  c’est-à-dire  de  l’asthénie  mentale  et  de  l’asthénie 
musculaire,  lesquelles  sont  inséparables  ; 

3°  L’asthénie  est  une  manifestation  morbide  d’une  fonction  spéciale; 
elle  rentre  dans  un  groupe  à  part,  les  dysthénies  ;  la  confusion  mentale 
proprement  dite  se  rattache  aux  dysphrénies  et,  spécialement,  aux  trouble* 
de  la  perception.  C’est  donc  une  différence  essentielle  de  radical  qui  sépare 

(1)  DBLA.SIAUVB  (L.),  in  Chaslik  (Ph.),  a  Confusion  mentale  primitive,  loc.  cit.,  p.  30. 

2)  Bbnon  (R.),  la  Dégénérescence, mentale  et  la  guerre.  Classillcation  des  maladies  m®”' 
aies  et  nerveuses,  Rev.  neurol.,  1918,  nov.-déc. 
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l’asthénie  et  la  confusion  mentale  ;  ici,  c’est  le  radical  «  phrénos  »,  là  le  radi¬ 
cal  «  sthénos  »,  lesquels  constituent  avec  le  radical  «  thumos  »,  les  bases  de  la 
psychiatrie  clinique  ; 

4°  L’asthénie  a  été  vue,  observée,  notée  par  Pinel  (idiotisme),  Esquirol 
(démence  aiguë),  Georget  (stupidité).  Mais,  l’auteur  qui  l’a  le  mieux  étudiée, 
analysée,  conçue,  est  Delasiauve,  sous  les  noms  de  stupidité  et  de  demi- 
stupidité.  Baillarger  et  Magnan  l’ont  méconnue  littéralement,  plus  Magnan 
encore  que  Baillarger  ; 

5“  La  confusion  mentale  vraie  est  un  syndrome  voisin  du  délire  hallu¬ 
cinatoire  aigu  ou  hallucinose  aiguë  délirante  ;  les  troubles  des  sensations 
et  perceptions  sont  fondamentaux  dans  les  deux  cas  ; 

6°  La  psychose  de  Korsakoff  paraît  devoir  être  classée  à  part  et  distinguée 
du  délire  hallucinatoire  aigu  et  de  la  confusion  mentale  proprement  dite. 
Elle  est  à  envisager  comme  un  syndrome  dysmnésique  ; 

7°  La  confusion  mentale  vraie,  variété  possible  non  consciente  de  para- 
gnosie,  se  sépare  de  l’agnosie,  dans  laquelle  le  jugement  du  sujet  n’est  pas 
altéré  ; 

8°  La  confusion  mentale  chronique  n’existe  pas.  L’asthénie  chronique, 
forme  moyenne,  est  fréquente. 


III 


1 


DÉLIRE  MYSTIQUE  ET  SCULPTURE  AUTOMATIQUE 


M.  LAIGNEL-LAVASTINE  ET  Jean  VINCHON.  ! 

Le  délire  mystique  se  présente  d’ordinaire  comme  une  manifestation 
nettement  pathologique.  Mais  un  malade  intelligent  peut  organiser  son 
délire  avec  une  certaine  logique,  qui  en  impose  à  l’entourage  :  le  caractère 
morbide  n’apparalt  plus  qu’à  l’occasion  d’actes  anormaux,  dus  à  l’exal¬ 
tation  religieuse. 

Il  en  est  ainsi  de  Sylvie,  que  nous  avons  observée  à  la  clinique  de  Sainte- 
Anne. 

Elle  éuait  âgée  de  46  ans  lors  de  son  arrestation,  le  7  août  1919  ;  des  agents  ; 
l’avaient  trouvée  près  d’une  église,  complètement  nue,  un  chapelet  à  la  main. 

Elle  parlait  avec  excitation  de  la  transmission  de  la  pensée  d’un  ami  défunt,  •' 
qui  la  conseillait.  Elle  était  sortie  pour  convertir  M.  Clemenceau  ;  elle  était  nue 
pour  prouver  qu’une  âme  pure  reste  toujours  intacte.  L’examen  physique  révélait 
une  kératite  de  l’œil  gauche  et  la  vivacité  des  réflexes  rotuliens.  La  malade  était  • 
à  l’époque  de  la  ménopause. 

Plus  tard,  nous  avons  rétabli  l’histoire  clinique.  Avant  l’automne  de  1918,  Sylvi® 
est  connue  comme  une  grande  imaginative  avec  une  vie  intérieure  intense  ;  elle 
est  toute  à  l’art  et  à  l’amour  ;  elle  travaille  avec  son  père,  peintre  de  talent.  Sa  i 
sœur  est  une  cyclothymique  très  émotive.  | 

A  la  fin  de  1918  Sylvie  perd  son  ami,  sculpteur  comme  elle.  L’art  ne  la  console  | 
pas  de  son  immense  chagrin  ;  quinze  jours  après,  elle  tente  de  s’intoxiquer  avec  le  ,| 
gaz  d’éclairage.  Des  amis  la  sauvent  et  elle  se  tourne  vers  la  religion,  comme  vers  | 
le  seul  moyen  de  retrouver  son  ami.  '  | 

Un  prêtre  lui  conseille  l’activité  et  elle  alterne  les  pratiques  religieuses  et  le®  ’l 
fonctions  d’infirmière  dans  un  foyer  des  régions  libérées,  mais  elle  souffre  de  | 
n’avoir  pas  la  foi. 

Dans  ce  foyer,  elle  connut  une  autre  infirmière,  vieille  fille  adonnée  aux  pr»'  J 
tiques  spirites,  qui  les  considère  comme  des  preuves  de  la  foi  catholique  et  permises  j 
par  Dieu  dans  ce  but.  Jusque-là  Sylvie  n’avait  que  parcouru  distraitement  un  J 
livre  sur  le  spiritisme.  Elle  apprend  de  sa  compagne  que  la  communication  avec  ^ 
Tau-delà  est  annoncée  par  l’engourdissement  du  bras  et  que  les  nouvelles  qu’écrivent  j 
les  médiums  sont  parfois  d’une  exactitude  troublante,  comme  la  mort  d’un  parent  ^ 
avec  l’heure  et  les  détails  précis.  Le  terrain  était  prêt  :  Sylvie,  un  soir,  avant  sdn 
sommeil,  trace  des  caractères  inintelligibles  ;  le  lendemain,  elle  sent  comme  une  ^ 
crampe  dans  le  bras  et  écrit  sous  l’impulsion  d’une  force  étrangère,  mais  san® 
perdre  conscience,  des  réponses  à  des  questions  angoissées  sur  le  sort  de  son  anu- 
après  sa  mort.  Elle  est  tout  étonnée  de  connaître  de  cette  manière  la  mort  de  son 
beau-frère,  fait,  paraît-il,  exact. 

Mais  la  foi  est  venue  et  ses  scrupules  l’empêchent  de  continuer.  Sylvie  pratiqu® 
avec  ardeur,  et  à  la  suite  d’un  sermon  sur  la  «  Vierge  de  la  Rédemption  »,  elle  fai 
vœu  d’en  sculpter  l’image.  Cette  pensée  la  remplit  tout  entière;  elle  est  traU'  , 
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•quille  par  ailleurs  et  ne  s’inquiète  plus  du  sort  de  son  ami.  Elle  est  si  absorbée, 
■qu’un  jour  elle  tombe  en  extase,  tout  en  marchant  dans  la  rue  et  ne  reprend  con- 
uaissance  qu’à  l’hôpital  ;  le  souvenir  de  cette  courte  période  est  assez  bien  con¬ 
servé,  sauf  pour  les  instants  d’extase.  Peu  après,  dans  son  atelier,  son  bras  est 
■encore  engourdi  et  elle  modèle  en  trois  heures,  comme  sous  l’empire  d’une  volonté 
étrangère,  le  buste  de  la  'Vierge  de  la  Rédemption.  Elle  ne  perd  pas  conscience  et 
assiste  à  son  travail,  mais  elle  commet  de  nombreuses  erreurs  dans  la  construc¬ 
tion  de  la'  figure  ;  le  lendemain  elle  s’en  aperçoit,  mais,  quand  elle  veut  la  retoucher, 
elle  est  maladroite  et  laisse  tomber  l’ébauchoir. 

Quelques  semaines  après,  elle  modèle  sans  engourdissement  du  bras  une  tête 
“Enfant  Jésus,  qui  lui  paraît  aussi  d’inspiration  étrangère.  C’est  le  dernier  tra¬ 
vail  avant  l’internement  ;  maintenant  des  ondes  électriques  sont  projetées  sur  elle  ; 
des  voix  extérieures  et  intérieures  la  troublent  à  tout  instant.  Ces  dernières,  véri¬ 
tables  hallucinations  psychiques  de  Baillarger,  lui  arrivent  «  comme  le  souvenir 
■d  airs  de  musique  que  l’on  entend  chanter  en  soi  ».  Les  voix  deviennent  des  com- 
Oiandements  autoritaires.  Enfin  elle  sent  des  «  transes  »,  qui  suivent  la  colonne 
Vertébrale,  et  la  font  frissonner  lorsqu’une  peine  va  lui  arriver. 

Les  voix  sont  d’origine  divine  et  diabolique.  C’est  certainement  le  diable  qui 
a  poussée  à  aller  à  l’église  en  chemise,  puis  toute  nue.  Sylvie  est  le  terrain  et  l’en- 
jeu  d’une  lutte  entre  ces  deux  forces.  Elle  le  voit  bien  quand  des  images  incon- 
finântes  se  présentent  mentalement  à  elle  pendant  ses  prières.  Elle  revêt  aussi 
a  forme  des  misères  qu’elle  rencontre,  boite  si  c’est  un  boiteux,  cherche  son  che- 
“da  si  c’est  un  aveugle.  C’est  alors  qu’elle  a  commis  l’acte  qui  l’a  fait  interner  en 
août  1919. 

Au  début  de  son  traitement  à  la  clinique,  elle  est  soignée  pour  un  anthrax, 
Pdis  pour  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ;  le  rhumatisme  guéri,  «  le 
thi  déchire  »  et  elle  comprend  ce  qui  lui  est  arrivé,  mais  l’interprète  à  l’aide  du 
ème  de  la  dualité  mystique.  Si  elle  est  mieux,  c’est  qu’elle  a  dans  un  hoquet 
vomi  le  démon  qui  était  entré  en  elle  ». 

A  la  demande  de  sa  sœur,  nous  signons  sa  sortie  à  la  fin  de  décembre  1919. 
ez  elle  elle  est  calme  et  dort  bien,  quoique  triste  et  éprouvant  de  la  difficulté 
eo  train  pour  son  travail.  Son  passé  l’inquiète  et  lui  fait  craindre  d’avoir 

rem  des  sacrilèges.  Une  seule  voix  subsiste,  celle  de  Dieu,  qui  lui  parle  intérieu- 
80  t*'*"  pendant  les  prières  et  la  communion.  Ses  pensées  sont  si  précises,  qu’elles 
dt  comme  parlées  intérieurement  quand  elle  s’y  arrête. 


^  Le  délire  mystique  de  Sylvie  ne  présente  ni  les  hallucinations  visuelles 
^  tdtipjes,  ni  les  idées  ambitieuses  plus  ou  moins  absurdes  que  l’on  rencontre 
^^*^*'‘^*daire.  Mais  nous  retrouvons  l’inquiétude  du  début,  et  la  dualité  qui 
dispute  le  néophyte,  comme  dans  toutes  les  conversions.  L’extase  est 
f*®odique  ;  l’automatisme  de  l’écriture  et  du  modelage  est  relatif  comme 
le  médium  intuitif  de  Séglas,  dont  une  intelligence  et  une  volonté 
«ngères  dirigent  la  pensée  et  la  main,  sans  qu’il  perde  conscience  comme 
"îéca/itçae,  qui  n’est  qu’un  automate.  Faut-il  faire  intervenir 
P  ®  1  étiologie  de  cette  psychose  la  théorie  du  refoulement  affectif  de 
®’^ivie  de  l’attaque  victorieuse  du  conscient  par  l’inconscient?  Les 
hs  érotiques  pendant  les  prières  seraient  un  fort  argument  pour  les 


Sort)  - mais  les  faits  nécessiteraient  une  longue  discussion  et  la 

obs  ^  Quoi  qu’il  en  soit,  le  cas  reste  complexe,  et  même  après  une 

prolongée,  il  est  difficile  de  décider  si  nous  avons  affaire  à  des 
“bfo  à  l’occasion  de  la  ménopause  ou  à  un  délire  systématisé 

iftia  hallucinations  psychiques  et  de  nombreuses  intuitions 
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Mais  le  point  par  quoi  cette  observation  est  vraiment  originale  est  la 
sculpture  automatique,  si  différente  des  œuvres  habituelles  des  médiums. 
Malgré  les  maladresses  d’exécution,  c’est  une  œuvre  personnelle,  qui  fait 
songer  aux  primitifs  gothiques  et  florentins  ;  de  plus  ce  buste  diffère,  par  sa 
facture  et  son  inspiration,  des  statues  antérieures  du  même  auteur.  Comme 
l’avait  remarqué  Cabanis  (T®  mémoire  .•  De  l'influence  des  maladies  sur  la 
formation  des  idées  et  des  affections  morales)  dans  les  maladies  «  extatiques- 
et  convulsives  »,  les  organes  des  sens  deviennent  sensibles  à  des  impressions 
qu’ils  n’apercevaient  pas  dans  leur  état  ordinaire  et  reçoivent  en  outre  des 
«  impressions  étrangères  à  la  nature  de  l’Homme  ».  Ces  impressions  se  sont 
traduites  chez  Sylvie  par  une  nouvelle  direction  donnée  à  ses  tendances , 
artistiques. 


Comme  l’a  montré  Janet  dans  une  excellente  argumentation,  Lombroso 
étudiant  des  cas  analogues  a  mené  trop  loin  ses  déductions.  Le  génie  n’est 
pas  le  fait  «  d’une  inconscience  étonnante,  d’une  création  instantanée  et 
intermittente  analogue  aux  états  de  l’épilepsie  ».  (Lombroso,  l'Homme  de 
génie.  Traduction  Colonna  d’Istria,  p.  25  et  suiv.). 

Mais  il  n’en  reste  pas  moins  que  certains  états,  comme  le  rêve,  où  la  cons¬ 
cience  et  la  volonté  sont  absentes  ou  diminuées,  jouent  un  rôle  dans  la  pro¬ 
duction  d’œuvres  d’art.  Brierre  de  Boismont  {Des  hallucinations,  Paris, 
Baillière,  1852),  cite  la  sonate  du  diable  de  Tartini,  entendue  en  rêve  par 
le  musicien,  et  Carlyle  dépeint  Coleridge  écrivant  à  son  réveil  les  cinquante 
premiers  vers  du  poème  de  Kubha  Khan,  composé  au  cours  d’un  songe» 
un  événement  fortuit  le  distrait  et  il  est  ensuite  incapable  de  continuer. 

Outre  le  rêve  et  plus  fréquemment,  on  observe  chez  les. artistes  des  pé' 
riodes  pendant  lesquelles  l’inspiration  dirige  leur  activité  comme  une  puis¬ 
sance  étrangère  ;  mais  l’oubli  de  soi-même,  chez  des  sujets  normaux,  ne  va 
pas  jusqu’à  l’extase,  pendant  laquelle  la  production  est  arrêtée.  Sylvie,  qai 
a  traversé  une  courte  période  d’extase,  s’est  vite  ressaisie  ;  elle  se  rendait 
compte  que  cet  état  était  en  contradiction  absolue  avec  le  besoin  d’action, 
plus  vif  encore  depuis  son  retour  à  la  religion.  La  sculpture  automatiqo® 
était  déjà  un  premier  pas  dans  cette  nouvelle  voie  ;  aujourd’hui  elle  tenta 
de  coordonner  ses  efforts  et  pourra  y  réussir,  à  l’imitation  des  grandes  noy®' 
tiques,  dont  les  œuvres  ont  conservé  le  nom  (H.  Delacroix,  «le  Mysticisma 
at  la  religion  »,  in  Scientia,  juin-juillet  1917.  Remarques  sur  une  mystiq>t® 
moderne,  in  Archives  de  PsychoL,  t.  XV,  déc.  1915). 

Ces  périodes  d’inspiration  des  artistes,  ce  sont  celles  où  une  véritabl® 

'(  fièvre  »,  comme  disent  les  écrivains  du  temps  des  Concourt,  pousse  à 
la  création  d’une  œuvre  ;  c’est  le  message  divin  qui  inspire  les  poète®» 
et  auquel  ils  ne  doivent  rien  ajouter  suivant  Carlyle  et  Ruskin  ;  c’est  Micb®*' 
Ange,  fixant  sa  passion  dans  le  marbre,  puis  le  brisant  parce  qu’il  ne  répo® 
pas  encore  à  l’image  idéale.  ' 

Paul  Souriau  dans  son  livre  sur  la  Suggestion  dans  l'art  (Paris,  Alcan, 
suit  l’automatismé  au  cours  de  cette  fièvre  créatrice  et  le  montre  d’abo 
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comme  le  fruit  de  toute  une  culture  antérieure  :  le  peintre  «  a  même  dans  les 
<ioîgts  ...  des  ritournelles  de  dessin,  des  coups  de  crayon  tout  faits  qu’il 
tracerait  sans  voir,  comme  on  donne  une  signature  ».  L’image  intérieure  chez. 
Sylvie  était  présente  dès  le  début  comme  une  hallucination  ;  d’ordinaire  elle 
8e'  perfectionne,  à  chaque  instant,  jusqu’au  moment  de  sa  réalisation. 
L’œuvre  en  train  réagit  sur  l’imagination,  lui  envoie  des  sensations  nouvelles^ 
<îui  modifient  chacune  le  plan  intérieur  primitif. 

L’image  intérieure  se  précise  et,  si  les  sensations  ne  se  traduisent  pas  en 
8ctes,  elle  devient  obsédante.  Au  temps  de  l’hypnotisme  on  admettait 
cette  concentration  de  la  conscience  sur  un  seul  objet  pouvait  devenir 
chez  un  individu  prédisposé  la  cause  d’un  état  d’hypnose. 

Nous  voici  aux  faits  décrits  dans  V Automatisme  psychologique  (Paris, 
■^can,  1899)  par  Janet,  après  Chevreul,  Taine  èt  Ribot;  chez  le  malade^ 
^cs  actes  suggérés  dépendent  d’une  image  qui  se  développe  automatique- 
®8ent,  éliminant  les  images  nombreuses  et  complexes  qui  se  pressent  dans 
intelligence  normale.  Ce  processus  morbide  peut  être  retrouvé  par 
d’exploration  de  la  conscience  «  seconde  ».  C’est  le  cas  extrême,  mais  il 
existe  toujours  une  certaine  désagrégation  de  la  personnalité,  qui  profite 
•des  acquisitions  de  l’automatisme,  s’il  n’est  pas  derrière  une  barrière  infran¬ 
chissable.  Alors  la  puissance  et  la  force  morale  du  génie  triomphent  et 
permettent  la  synthèse  créatrice.  Les  autres,  chez  qui  l’automatisme  domine, 
80nt  des  artistes  incomplets,  capables  d’œuvres  étranges  et  seulement  par 
épisodes. 

La  théorie  de  Janet  explique  la  succession  des  phénomènes  et  il  n’y  a 
PCs  besoin  de  recourir  à  la  métaphysique,  au  «  psychisme  supérieur  extra- 
cérébral  »  des  spirites,  à  toutes  ces  forces  mystérieuses  comme  l’omni- 
^clonté  de  Kant.  Dans  les  expériences  spirites,  en  somme,  on  réalise  arti- 
®ciellement  ce  qui  se  passe  chez  le  malade  :  l’isolement,  la  retraite,  la  vie 
^  milieu  des  objets  familiers  du  mort  à  évoquer  facilitent  la  concentration 
8  la  conscience  sur  un  but  unique.  Mais  ce  rituel  est  parfois  moins  fort  que 
88prit  critique  et  Eliphas  Lévi  se  demande  s’il  a  réellement  vu  et  touché 
Pollonius  de  Tyane  :  «  L’effet  des  préparations,  des  parfums,  des  miroirs, 
88  pantacles  est  une  véritable  ivresse  de  l’imagination  qui  doit  agir  vive- 
®8ent'  sur  une  personne  déjà  impressionnable  et  nerveuse.  »  (E.  Lévi,  Dogme 
^ Rituel  de  la  Haute  Magie,  Paris,  Alcan,  1903.)  A  l’analyse  des  observations 
Spirites,  il  apparaît  que  les  faits  sont  les  mêmes  ;  l’interprétation  seule  diffère. 
Lhez  Sylvie,  nous  rencontrons,  avec  l’exagération  pathologique,  tous 


les 


^%es 


8tades  de  la  création  d’une  œuvre  d’art.  Les  manifestations  automa- 


ou  semi-automatiques  sont  le,résultat  des  circonstances  extérieures 


et  1  Pi’éparée  à  écrire  et  à  dessiner  ;  la  rencontre  de  l’infirmière  médium 
8  Sermon  sur  «  la  Vierge  de  la  Rédemption  ».  Le  besoin  d’écrire  et  de 
'Upter  devient  peu  à  peu  obsédant  pendant  la  période  d’incubation  : 
fra  ^  devoir  pressant  d’honorer  la  Vierge  à  sa  manière,  comme  autrefois 
^8  Giovanni  Angelico,  toutes  proportions  gardées.  Au  moment  de  l’exécu- 
^8  volonté  échappe,  puis  l’œuvre  terminée,  le  moi  conscient  revient 
^8touche  avec  difficulté  ses  erreurs  maladroites. 
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Malgré  ces  maladresses  et  quoiqu’il  soit  imparfait,  le  buste  de  «  Vierge 
de  la  Rédemption  »  (fig.  1),  rappelle  les  œuvres  des  primitifs  et  se  dis¬ 
tingue  nettement  des  œuvres  antérieures  de  Sylvie  (fig.  2  (1)  ;  c’est  en  vertu 
de  cette  loi  qui  veut  que  l’art  religieux  soit  plus  ou  moins  archaïque  :  on  , 
en  trouve  la  preuve  dans  les  tentatives  des  modernes  ;  la  religion  tend  à 
dogmatiser  les  formes  d’art  comme  les  croyances  ;  n’échappent  à  cette  loi 
que  les  époques  où  toute  l’activité  humaine  est  profondément  et  rapidement 
transformée,  comme  au  moyen  âge  (Lalo,  «  l’Art  et  la  religion  »,  Revue  • 
philosophique,  septembre-octobre  1919). 

En  résumé,  il  est  possible  de  retrouver  chez  Sylvie,  mais  avec  des  inter¬ 
prétations  pathologiques  de  sa  part,  la  suite  des  processus  intellectuels 
jusqu’à  l’automatisme,  qui  existent  à  des  degrés  divers  chez  tous  les  artistes  I 
expliquer  ses  écrits  et  sa  sculpture  par  l’automatisme  seul  est  insuffisant 
et  nous  pouvons  répéter  d’elle  ce  que  Jérôme  Cardan  écrivit  de  son  livre 
De  Subtilitate.  «  Ces  choses  sont  de  trois  genres  ;  aucunes  sont  par  songSi 
aucunes  par  extase  et  esbahissement,  aucunes  en  pure  veillance.  »  (CARUANt 
De  Subtilitate,  iv&Anoiion  Richard  Le  Blanc,  Paris,  Jullian,  1578.) 

(1)  Laionel-Lavastine  et  J.  Vinchon,  Société  de  psychiatrie,  18  déc.  1919.  Académied» 
médecine,  30  mars  1920. 
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chiruroie  cranio-cérébrale 


Contribution  à  la  Chirurgie  Crânienne,  par  Viïo  Salvo.  Il  Policlinico 
(sezione  praticaj,  an  XXVI,  n»  M,  p.  334,  16  mars  1919. 

Cas  de  blessure  cranio-cérébrale  ;  le  rapport  des  symptômes  (hémiparésie 
*^oite,  paralysie  du  gros  orteil  droit  et  de  la  lace  à  droite,  dysarthrie)  à  la  lésion 
précis  ;  succès  des  deux  opérations  chirurgicales,  primaire  et  secondaire 
(cranioplastie).  F.  Dbleni. 


Sur  deux  cas  de  Blessure  du  Cerveau,  par  Umberto  Saraval.  Riforma 
medica,  an  XXXV,  n”  9,  p.  168,  1"  mars  1919. 

Dans  le  premier  cas  il  s’agissait  d’une  grave  lésion  de  l’encéphale  avec  réten- 
Won  du  projecnle  chez  un  blessé  délirant  et  agité  ;  néanmoins,  soixante-dix  jours 
^près  l’intervention,  la  guérison  pouvait  être  considérée  comme  complète. 

Dans  le  second  cas  l’extraction  du  projectile  avait  été  brillamment  effectuée  ; 
suites  avaient  été  très  satisfaisantes  et  la  guérison  était  considérée  comme 
Prochaine  quand,  soixante  jours  après  l’opération,  se  manifesta  un  abcès  céré- 
dont  le  blessé  mourut. 

De  pronostic  des  plaies  de  l’encéphale  est  toujours  aléatoire. 

F.  Dbleni. 


*‘laies  du  Cerveau  et  du  Poumon  par  Balles  de  revolver.  Extraction 
des  deux  projectiles  dans  la  même  séance  opératoire,  par  A.  La- 

ï“ointk.  tiulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie,  t.  XLV,  n"  21,  p.  975, 
juin  1919. 


Dette  double  opération  en  une  même  séance  est  un  fait  plutôt  rare.  Pour  c 
S***  concerne  la  plaie  du  cerveau,  l’ex'traction  précoce  et  la  suture  totale  ont  sin 
"hlièrement  simplifié  l’évolution  du  foyer  traumatique.  E.  F. 


Considérations  sur  les  Plaies  Cranio-encéphaliques,  par  J.  Jiano. 
D-  fl.  de  ta  Société  médico-chirurgicale  du  front  russo-roumain,  n"  8,  juin  1917. 

Communication  d’ordre  chirurgical  sans  intérêt  neurologique. 

C.-I.  Parhon. 
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Projectile  du  Cerveau  au  niveau  du  centre  du  Langage  articulé 
de  Broca.  Trépanation  exploratrice.  Pas  d’extraction,  par  Petit 

DE  LA  ViLLÉON.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV, 
n"  dl,  p,  547,  19  mars  1919. 

L’éclat  d’obus  ne  pouvait  être  extrait  qu’en  lésant  la  substance  grise,  il  fut 
tai.ssé  en  place  ;  le  blessé  paraît  très  bien  supporter  la  présence  du  corps  étranger. 

E.  Feindel. 

Ablation  d’une  Tumeur  du  Cerveau.  Un  cas  avec  survie  de  trente 
ans,  par  W.-VV.  Kken  et  Ai.ler-G.  Ellis.  Journal  of  the  American  medical  Asso¬ 
ciation.  p.  1903,  22  juin  1918. 

Histoire  clinique  d’un  gros  fibrome  prérolandique  (100  gr.)  opéré  par  Keen 
on  1887  ;  examen  ophtalmologique  il  y  a  quinze  ans  ;  le  malade  est  mort  récem¬ 
ment  et  les  modifications  de  son  système  Tierveux  ont  pu  être  étudiées  en  détail. 
Cas  unique,  extrêmement  complet  et  intéressant.  Thoma. 

Épilepsie  guérie  par  l’Ablation  de  Tumeurs  calcaires  intracrâ¬ 
niennes,  par  Théodore  Tho.mpso.n  et  Albert-J.  Walton.  Lancet,  vol.  GXClU» 
n*  18,  p.  679,  novembre  1917. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  23  ans  qui  présente,  depuis  l’âge  de  4  ans,  des  crises 
convulsives  et  des  accès  de  petit  mal.  Les  premières  s’annoncent  par  une  aurai 
le  malade  perd  connaissance,  tombe  et  se  mord  la  langue  ;  on  ne  saurait  diffé¬ 
rencier  ces  crises  de  l’épilepsie  essentielle  ni  penser  à  une  localisation  causale- 
Les  accès  de  petit  mal  se  marquent  par  une  sensation  vertigineuse  et  par  un  cri 
involontaire.  Or  cet  homme,  épileptique  depuis  son  enfance,  n’a  rien  du  caractère 
épileptique;  sa  mémoire  est  excellente  et  son  intelligence  est  supérieure  à  1® 
moyenne  ;  seulement,  depuis  quelque  temps,  les  crises  étant  devenues  plus  fré' 
quentes,  son  aptitude  au  travail  est  diminuée.  Le  médecin  consulté  se  refuse  à 
admettre,  sans  plus  d’information.  répilep.sie  es.sentielle  ;  il  demande  la  radio¬ 
graphie  du  crâne.  La  radiographie  montre  deux  ma.sses  d’ombre  attachées  au 
rocher  droit.  Une  opération  est  décidée. 

Après  craniectomie,  ouvertiwe  de  la  dure-mère,  soulèvement  du  lobe  temporal 
droit,  on  reconnut  en  effet  deux  tumeurs  dures,  reiiouvertes  des  méninges,  s’en¬ 
fonçant  dans  le  cerveau.  Avec  assez  de  peine  elles  purent  être  extraites,  après 
avoir  eu  leur  insertion  détachée  de  l'os.  L’une  avait  4  cm.  de  diamètre,  l’autre  2- 
C’étaient  deux  psarnmomes,  imprégnés  de  calcaire,  et  recouverts  d’une  larnell® 
osseuse. 

L’opéré  a  guéri  et  il  reste  guéri.  On  sait  que  toute  intervention  sur  le  crâne  est 
su.sceptible  de  suspendre,  on  d’inhiber  pour  un  temps,  les  accès  d’un  épileptique*. 
Ce  n’est  pas  le  cas  ici.  Depuis  deux  ans  et  demi  il  n’y  a  eu  ni  grand  mal,  ni  petit 
mal  ;  l’ancien  opéré  est  capable  de  s’adonner  à  des  travaux  qui  exigent  beaucoup 
d’attention  (mathématiques);  la  guérison  jiaraît  définitive. 

P’EINDEIi. 

Intervention  dans  un  cas  grave  d’Épilepsie  d’origine  traumatiqu®' 
Guérison,  par  F.  Crosti  et  E.  Medka.  Société  lombarde  des  Sciences  médicales  el 
èio/oyi(/Mes,  18  janvier  1918. 

11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  20  ans;  traumatisme  céphalique  dans  l’enfance 
(région  pariétale  gauche);  des  accès  épileptiques  survinrent  quelques  années  plu® 
lard,  de  forme  jac.ksonn'enne  d’abord,  puis  généralisés  ;  leur  gravité  progressive 
fil  décider  une  intervention.  Celle-ci  fut  laborieuse  (adhérences)  et  difficile  (hémor 
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l’agio)  ;  cranioplastie  avec  un  fragment  de  tibia.  L’opéré,  revu  plusieurs  mois  plus 
tard,  était  guéri  de  son  épilepsie.  C’est  aux  épilepsies  généralisées  de  ce  genre, 
en  rapport  avec  une  lésion  modifiable  chirurgicalement,  qu’il  convient  de  limiter 
les  interventions.  F.  Dbleni. 


Étude  sur  la  Réparation  des  Pertes  de  substance  du  Crâne  :  Pro¬ 
thèse  par  Plaque  d’Or,  par  Mlle  Sentis.  Thèse  de  Montpellier,  1919,  n”  82, 
261  pages.  Firmin-Montane,  éditeur. 

Excellente  revue  d’ensemble  sur  l’état  actuel  de  la  question  de  la  prothèse  crâ¬ 
nienne  (procédés  divers,  technique)  et  très  importante  et  très  consciencieuse 
contribution  personnelle  à  l’étude  de  la  prothèse  par  plaque  d’or  :  128  observa¬ 
tions  détaillées  du  service  du  professeur  Estor. 

Cette  statistique  ne  comporte  que  deux  cas  de  mort  (abcès  du  cerveau,  ménin¬ 
gite  aiguë  suppurée)  et  relativement  peu  d’incidents  post-opératoires  (hématome, 
sphacèle  du  lambeau,  infection  nécessitant  dix  fois  l’ablation  de  la  plaque)  évi¬ 
tables  pour  la  plupart  grâce  à  des  perfectionnements  de  technique,  en  particulier 
par  la  résection  large  de  la  cicatrice  cutanée. 

Les  malades  ont  été  pour  la  plupart  l’objet  d’examens  neurologiques  complets, 
faits  le  plus  souvent  en  collaboration  avec  le  Centre  Neurologique  de  la  XVF  ré- 
8ion  ;  aussi  est-il  intéressant  de  noter  les  conclusions  de  l’auteur  au  sujet  de  l’in- 
ttuence  de  la  prothèse  sur  les  symptômes  nerveux  présentés  par  les  trépanés. 

Ces  conclusions  sont  d’autant  plus  intéressantes  que  Mlle  Sentis  a  pu  étudier 
Par  comparaison  l’évolution  des  mêmes  symptômes  chez  des  trépanés  non 
Plastiés. 

L’intervention  ne  modifie  pas  les  troubles  déficitaires,  dus  à  une  lésion  des 
^îentres  nerveux  :  hémiplégie,  aphasie,  hémianopsie.  Les  améliorations  que  l’on 
Paut  constater  après  la  plastie  en  sont  indépendantes.  Un  hématome  (qu’une 
f^èmostase  soignée  évitera)  peut  au  contraire  aggraver  une  paralysie. 

La  plaque  reste  habituellement  sans  influence  sur  les  crises,  qui  avec  ou  sans  opé- 
'’ation  vont  d’habitude  en  s’atténuant.  Dans  quelques  cas,  l’opération  peut  être 
®’iivie  de  grandes  crises  jacksoniennes,  quand  le  tissu  nerveux  a  été  lésé  par  suite 
^  adhérences  méningo-corticales. 

Élle  ne  modifie  pas  la  céphalée  vraie,  mais  peut  .supprimer  la  névrite  doulou- 
l’euse  du  cuir  chevelu,  en  réséquant  les  cicatrices  scléreuses  et  les  filets  nerveux 
"’iàtés,  inclus  dans  la  cicatrice. 

Elle  n’améliore  ni  n’aggrave  la  plupart  des  troubles  décrits  par  Grasset,  sous 
®  nom  de  syndrome  atopique  :  hyperesthésie  oculaire  au  soleil,  sensation  verti¬ 
gineuse  provoquée  par  les  déplacements  rapides  d’objets,  troubles  de  la  mémoire, 
atigue  intellectuelle,  etc.  Ces  troubles,  en  apparence  améliorés  par  la  prothèse, 
'^Paraissent  également  chez  les  non-opérés.  La  prothèse  serait  contre-indiquée  en 
d’hypertension  intra-cranienne,  mais  l’étude  de  la  tension  du  liquide  céphalo- 
j’achidien  au  manomètre  de  Claude  n’a  pas  montré  à  Mlle  Sentis  d’hypertension 
nbituelle  chez  les  trépanés. 

Parfois  on  constate  une  hypertension  passagère  lors  d’une  poussée  inflamina- 
:  une  hypertension  persistante  est  signe  d’abcès  cérébral.  Les  trépanés  sujets 
des  poussées  d’hypertension  ne  doivent  pas  être  plastiés,  car  il  faut  éviter  à  ces 
^O'hmes  tout  choc  opératoire.  C’est  pourquoi  une  poussée  inflammatoire  tardive 
constitue- pas  une  indication  impérative  à  l’ablation  de  la  plaque,  qui  ne  sera 
®vée  que  si  l’on  soupçonne  la  formation  du  pus  et  dans  le  but  de  le  rechercher, 
j^^^^iiteur  ne  croit  pas  que  la  prothèse  ait  une  influence  sur  les  accidents  céré- 
tardifs.  Ceux-ci  sont  d’ailleurs  a.ssez  rares  :  10  (  as  chez  202  trépanés  exa- 
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minés,  et  sans  qu’il  y  ait  de  fréquence  plus  grande  dans  les  trépanations  comblées- 
ou  non  par  une  plaque. 

L’observation  des  brèches  du  crâne  a  par  contre  trois  effets  indéniables  : 

a)  Rôle  protecteur,  à  considérer  pour  les  blessures  frontales,  plus  exposées  au 
traumatisme.  Mais  ceux-ci  sont  assez  rares,  et  seuls  les  corps  piquants  ou  tran¬ 
chants  sont-ils  dangereux.  Un  malade  de  Mlle  Sentis,  qui  n’avait  pas  encore  subi 
de  prothèse,  put,  en  pleine  crise  comitiale,  être  arraché  à  temps  aux  mains  de  sa 
femme,  qui,  au  cours  d’une  scène  de  ménage,  tente  avec  un  pique-feu  de  pénétrer 
dans  la  substance  cérébrale  par  la  brèche  crânienne. 

La  minceur  des  téguments,  la  grande  dimension  de  l’orifice,  son  siège  supérieur^ 
la  profession  du  blessé  doivent  entrer  en  ligne  de  compte  pour  la  décision  opéra¬ 
toire,  mais  surtout  l’état  d’anxiété  que  la  trépanation  provoque  à  certains  ble.ssés 

b)  Rôle  esthétique,  qui  n’est  pas  à  négliger  dans  les  cas  de  cicatrice  frontale, 
épaisse,  irrégulière  ; 

c)  Suppression  des  variations  de  volume  de  V encéphale,  qui  déterminent  les  sen¬ 

sations  nau.séeuses  d’écoulement  du  cerveau  par  l’orifice  de  trépanation,  quand  le 
blessé  se  baisse,  ou  l’impression  de  tremblement  intra-cranien,  du  cerveau  en 
gélatine  pendant  la  marche.  H.  Roger. 

Les  Plasties  Crâniennes,  par  Uourguet.  XXXI’  Congrès  français  d'Olo- 
rhino-larijngologie,  Paris,  12-13  mai  1919. 

M.  Bourguet  a  eu  à  réparer  une  perte  de  substance  crânienne  dans  20  cas.  H 
a  employé  dilîérentes  méthodes  :  plaques  métalliques,  greffes  coslo-craniennes^ 
dédoublement  crânien,  méthode  de  Kônig  Müller. 

L’auteur  donne  la  préférence  à  ce  qu’il  appelle  le  dédoublement  crânien  et  qui 
consiste  à  prélever  au  voisinage  de  la  brèche  une  rondelle  osseuse  de  la  même 
grandeur,  comprenant  périoste  et  table  interne,  et  à  retourner  comme  un  couvercle 
cette  rondelle  de  manière  à  fermer  la  perte  de  substance  périoste  en  dedans  et  débor¬ 
dant,  Ce  périoste  est  suturé  au  périoste  qui  borde  la  brèche  crânienne  ;  de  cette 
manière  le  grelîou  est  maintenu  en  place.  Dans  certains  cas,  M.  Bourguet  a  rem¬ 
placé  avantageusement  la  dure-mère  par  du  fascia  lata.  N.  R. 

Des  résultats  de  la  Prothèse  Crânienne.  Indications  et  contre-indi¬ 
cations,  par  Estoh,  Pauhe-Beaüi.ieu  et  Mlle  Sentis.  Réunion  médico-chirurgi¬ 
cale  de  la  1(1’  Région,  9  février  1918,  iu  Montpellier  médical,  p.  3.3-66,  1918. 

L’application  de  plaques  d'or  au  niveau  des  orifices  de  trépanalion  est  une 
intervention  d’habitude  bénigne,  qui  ne  comporte  que  quelques  rares  accidents. 

La  suppuration  aboutit  parfois  à  l’élimination  spontanée  do  la  plaque  ou  oblig® 
à  son  ablation  ;  on  l’évite  eii  n’utilisant  pas  un  lambeau  cutané  de  revêtement 
trop  mince  et  en  faisant  une  hémostase  soignée,  l’hématome  favorisant  le  réveil 
du  microbisme  latent. 

Les  auteurs  n’ont  constaté  aucune  complicalion  infectieuse  méningo-encéphâ" 
lique  résultant  de  la  prothèse. 

Trois  cas  d’abcès  cérébral  ou  de  méningite  survenus  chez  leurs  opérés  n’étaient 
point  attribuables  à  l’intervention.  Dans  trois  cas  les  crfses  jacksonniennes  ou  le» 
troubles  paralytiques  sont  devenus  plus  intenses,  mais  cette  aggravation  est 
attribuable  à  une  faute  de  technique  (hématome  comprimant  les  méninges). 

D’une  façon  générale,  la  plastie  n’influe  ni  en  bien  ni  en  mal  sur  la  fréquence  et 
l’intensité  des  crises,  ni  sur  la  plupart  des  symptômes  subjectifs  :  céphalée,  vertige» 
amnésie,  aprosexie,  accusés  par  les  trépanés.  Elle  n’augmente  pas  les  symptôme^ 
d’hypertension  intra-cranienne  liés  d’habitude  à  des  poussées  inflammatoire® 
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.méningo-encéphaliques  ;  toutefois,  quand  ce  syndrome  existe,  la  plastie  est  contre- 
indiquée  par  crainte  du  choc  opératoire  chez  de  pareils  blessés. 

La  prothè.se  a  un  triple  but  :  protecteur,  esthétique,  psychothérapique. 


Ses  principales  indications  sont  :  les  grandes  dimensions  de  la  brèche  ;  son  siège 
antérieur  plus  sensible  aux  traumatismes,  — la  profession  du  trépané  qui  l’expose 
plus  ou  moins  au  choc  des  corps  piquants  ou  tranchants,  —  le  psychisme  anxieux  du 
blessé  qui  le  porte  à  redouter  tout  traumatisme,  —  la  sensation  nauséeuse  d’écoule¬ 
ment  du  cerveau  par  l’orifice  de  trépanation  dans  l’acte  de  se  baisser  et  l’impres¬ 
sion  de  cerveau  tremblotant  (cerveau  en  gélatine)  pendant  la  marche.  Accessoi¬ 
rement  la  plastie  est  tentée  dans  un  but  esthétique  :  brèche  frontale  avec  cicatrice 
épaisse,  irrégulière,  vicieuse.  H.  Roger. 

CERVELET 

Les  Fonctions  du  Cervelet  et  des  Organes  voisins,  par  E,  Kotulin. 
Cot  respondenz  Blatl  f.  Schweizer  Aerzte,  an  XLI.X,  p.  M13,  24  juillet  1919. 

Rothlin  recommande  le  procédé  expérimental  de  Rattelli  qui  irrite  des  terri¬ 
toires  cérébelleux  strictement  localisés,  au  moyen  d’une  substance  chimique  noyée 
dans  la  gomme  arabique.  C’est  en  usant  du  procédé  de  Battelli  que  Rothlin  est 
parvenu  aux  conclusions  originales  suivantes  : 

L’irritation  du  lobus  anterior  cerebelli  de  Boltz  provoquerait  non  seulement 
des  contractions  des  muscles  de  la  tête  et  des  yeux,  etc.,  mais  aussi  le  symptôme 
da  l’ataxie  cérébelleuse,  des  attiudes  et  des  mouvements  forcés. 

Le  syndrome  sympathico-psychique  décrit  par  Pagano,  comme  dû  à  une  irrita¬ 
tion  du  lobe  antérieur,  relève  en  réalité  d’une  diffu.sion  (mécanique  ou  chimique) 
de  l’irritation  dans  le  IV®  ventricule.  W.  Boven. 

Nouvelle  contribution  à  la  Fonction  du  Cervelet,  par  G.  JEi.nEBSMA. 

Journal  f.  Psychol.  und  Neurol.,  vol.  .\XV,  cahier  I,  p.  12,  mai  1919. 

Jelgersma  reprend  et  développe  dans  ce  travail  ses  vues  sur  la  physiologie  du 
®orvelet.  Il  existerait  un  grand  système  de  coordination  cérébro-cérébelleuse  dont 
'o  trajet  anatomique,  encore  insuffisamment  élucidé,  peut  être  marqué  comme 
^'lit  :  une  voie  centripète  (cervelet,  pédoncules  cérébelleux  supérieur,  thalamus, 
lobes  frontal  et  temporal)  ;  une  voie  centrifuge  (lobes  frontal  et  temporal,  parties 
•hédiane  et  latérale  du  pied  du  pédoncule,  pont  de  Varole,  cervelet). 

Deux  sortes' d’excitations  utiliseraient  cette  voie  :  les  excitations  du  sens  muscu¬ 
laire,  aboutissant  au  lobe  frontal  et  les  excitations  du  sens  de  l’équilibre  dirigées 
le  lobe  temporal.  La  coordination  des  mouvements  fins,  non  réflexes  est  l’œuvre 
du  cerveau  ;  le  cervelet  contrôle  les  mouvements  pa.s.^és  à  l’élat  de  réflexes  et  cela 
^dce  aux  données  fournies  par  les  relais  cérébelleux  du  sens  mu.sculaire  et  du  sens 
*1®  l’équilibre.  Les  cellules  de  Purkinje  représentent  l’élément  physiologique 
®®Pita]  de  cette  fonction  ;  elles  seraient  traversées  à  la  fois  par  l’incitation  centri- 
et  centripète,  ce  qui  leur  perirfet  d’exercer  un  contrôle  et  une  correction 
'hfinédiales,  dans  les  cas  de  leur  ressort. 

Les  affections  du  lobe  frontal  donnent  naissance  au  syndrome  de  l’incoordina- 
*on  des  images  du  sens  musculaire  ;  les  affections  du  lobe  temporal,  au  syndrome 
®  l’incoordination  des  images  du  sens  de  l’équilibre  et  de  la  locomotion.  Le  syn- 
^ome  frontal  exigerait  une  lésion  bilatérale,  le  plus  souvent  (par  exemple,  incoor- 
'•>ation  dans  l’articulation  des  mots)  ;  le  syndrome  temporal  paraît  dans  des  cas 
®  lésion  unilatérale  j  il  est  bilatéral  dans  ses  manifestations  ;  le  côté  de  la  lésion 
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présente  des  symptômes  déficitaires  ;  le  côté  opposé,  des  symptômes  de  compen¬ 
sation.  Ce  fait  expliquerait  que  l’attention  des  neurologistes  ait  été  attirée  par 
les  symptômes  anormaux  du  ■sens  de  l’équilibre,  tandis  qu’ils  ne  prenaient  pas 
garde  aux  troubles  de  la  coordination  musculaire,  dans  les  lésions  cérébrales. 

L’atrophie  cérébelleuse  donne  la  meilleure  image  des  troubles  proprement  céré¬ 
belleux.  La  paralysie  pseudo-bulbaire  serait  due  à  des  lésions  bilatérales,  frontales 
surtout,  du  système  cérébro-cérébelleux.  W.  Boven. 

Recherches  anatomo-pathologiques  sur  les  Voies  reliant  le  Cervelet 
au  Tronc  Cérébral  et  Contribution  à  l’étude  des  Voies  centrales 
des  Nerfs  V,  VIII,  IXetX,  par  Hisakiyo  Ukmuha.  Archives  suisses  de  Neurol, 
et  de  Psychol.,  vol.  I,  fasc.  1  et  2,  p.  151  et  342,  1917. 

•  Travail  très  approfondi,  comme  tous  les  travaux  de  l’Institut  d’ Anatomie  céré-^ 
braie  de  Zurich.  L’auteur  détaille  ses  conclusions  tout  au  long  (p.  379-383)  sous 
forme  d’une  liste  des  formations  grises  dépendantes  du  cervelet  et  d’un  catalogue 
des  voies  commissurales  des  nerfs  précités.  W.  Boven. 

Une  Affection  systématique  du  Cervelet,  par  G.  Jelgersma.  Journal 
f.  Psych.  und  Neurol.,  vol.  XXV,  cahier  I,  p.  42,  mai  1919. 

Description  d’une  affection  caractérisée  par  une  incoordination  générale  des 
mouvements  avec  hypotonie,  sans  troubles  de  la  sensibilité  chez  un  vieillard  de 
83  ans.  —  Diagnostic  :  atrophie  cérébelleuse  par  artériosclérose.  —  A  l’autopsie, 
le  cervelet  se  révèle  normal  mais  le  microscope  décèle  la  destruction  très  étendue 
des  cellules  de  Purkinje,  avec  prolifération  des  noyaux  de  la  névroglie.  —  Jelgersma 
en  conclut  que  la  fonction  cérébelleuse  peut  être  abolie  par  la  destruction  d’un  seul 
de  ses  éléments.  La  destruction  de  la  couche  des  grains  chez  trois  petits  chats 
lui  avait  fait  faire  la  même  remarque.  W.  Boven. 

Deux  cas  d’Hémi  syndrome  Cérébelleux,  par  M.  d’OElsnitz  et  L.  CoaNit- 

Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7’  Région,  n®  8,  p.  380,  15  août 
1918. 

La  rareté  relative  du  syndrome  cérébelleux  localisé  à  un  côté  du  corps  (hém*' 
plégie  cérébelleuse)  a  incité  MM.  d’Œlsnitz  et  Cornil  à  rapporter  deux  cas  de  ce 
genre.  Il  s’agit  chez  le  premier  sujet  d’un  hémi-syndrome  cérébelleux  droit  con¬ 
sécutif  à  une  blessure  de  la  région  occipitale  homo-latérale,  tandis  que  chez  le 
second  l’atteinte  cérébelleuse  gauche  a  été  réalisée  vraisemblablement  par  une 
lésion  spécifique.  Malgré  leur  étiologie  différente,  on  peut  superposer  les  manifeS' 
tâtions  cliniques  observées. 

Dans  les  deux  cas,  le  syndrome  est  rigoureusement  localisé  au  côté  droit  du. 
corps.  Les  épreuves  de  localisation  précise  (André  Thomas)  accusent  remarquable* 
ment  la  systématisation  hémilatérale  des  troubles  constatés,  mais  elles  n’ont 
pas  permis  une  localisation  anatomique  plus  fine. 

Ces  observations  posent  une  fois  de  plus  le  problème  des  troubles  moteUi’* 
dans  les  hémiplégies  cérébelleuses  pures  sans  atteinte  de  la  voie  pyramidal®' 
Les  études  récentes  d’André  Thomas  semblent  mettre  en  lumière  la  réalité  de  tC 
troubles.  Leur  localisation  rigoureusement  homolatérale  a  permis  d’écartei' 
l’idée  d’une  irritation  pyramidale  de  voisinage  et  a  autorisé  au  contraire  d’en  a 
mettre  l’origine  cérébelleuse.  Toutefois  il  a  été  objecté  à  cette  interprétation 
que  ces  troubles  moteurs  ne  sont  pas  à  proprement  parler  de  nature  paralyh*! 
et,  pour  Dejerine,  l’existence  d’une  hémiplégie  motrice  véritable  à  la  suite  d  un 
lésion  exclusivement  cérébelleuse  n’a  pas  été  démontrée  jusqu’ici. 
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Or,  dans  la  première  observation  rapportée,  on  note  indiscutablement  une  parésie 
légère,  mais  évidente,  du  membre  inférieur  homo-latéral  à  la  lésion,  avec  hyper¬ 
réflectivité  du  rotulien.  Dans  le  second  cas,  il  n’existe  plus  de  troubles  moteurs  ; 
mais  au  début  de  la  maladie  ces  troubles  ont  été  constatés,  localisés  à  un  côté 
du  corps  ;  ceux-ci  ont  été  fugaces  ;  mais  il  convient  de  remarquer  que  dès  le 
début  des  accidents  a  été  institué  un  traitement  spécifique  capable  de  les  modi¬ 
fier.  Il  s’agissait  alors  sans  doute  d’une  de  ces  formes  d’hémiplégie  cérébelleuse 
associée  cérébello-pyramidale  homolatérale  (Pierre  Marie  et  Poix,  Thiers)  où  la 
lésion  devait  porter  au-dessus  de  la  commissure  de  Wernekink.  E.  F. 

Un  cas  d’Aboés  du  Gervelet  avec  Hydrocéphalie  consécutif  à  une 
Otite,  par  Mairit,  Durante,  Seigneurin  et  Moriez.  Réunion  médico-chirurgi¬ 
cale  de  la  16'  Région,  29  juin  1918,  in  Monlpellur  médical,  p.  318-318,  1"  août 
1918. 

Malade  atteint  de  débilité  mentale  et  d’écoulement  de  l’oreille  gauche.  Pas 
d’amélioration  par  la  trépanation  de  la  mastoïde.  Persistance  de  la  torpeur  et 
•apparition  d’une  hémiparésie  gauche,  de  céphalée  occipitale  gauche»  de  nystagmus. 

Autopsie  :  hydrocéphalie  ventriculaire,  abcès  du  cervelet  gauche,  ramollisse¬ 
ment  diffus  des  zones  motrices  droites, 

M.  PiÉBON  croit  qu’on  aurait  dû  penser  à  une  complication  otitique  du  cervelet 
gauche  et  trépaner' ce  malade.  H.  Roger. 

Hydrocéphalie  comme  conséquence  d'utt  Kyste  du  Cervelet,  par 

Kobert-A.  Kkiuty.  Proceedings  of  the  Palhologieal  Society  of  Philadelphia, 
vol.  Xl.X,  p.  8,  1917. 

Gliome  du  cervelet  avec  grosse  dégénération  kystique  ;  trou  de  Magendie  fermé 
par  la  compression,  dilatation  ultérieure  des  ventricules.  Thoma. 

diagnostic  précoce  d’une  Tumeur  du  Cervelet,  par  Wrnceblao  Lofez 
Alro.  Academia  de  Ciencia»  medieas  de  Bilbao,  30  novembre  1917. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  14  ans  chez  qui  le  diagnostic  de  tumeur  du  cervelet 
*  été  porté  en  raison  de  divers  signes,  dont  les  principaux  étaient  l’asynergie, 
l’hémi-incoordination  et  la  déviation  spontanée  à  gauche.  F.  Dbleni. 

Sur  deux  cas  de  Tumeur  du  Cervelet,  par  G.-B.  Qükirolo.  Gazzetla  degli 
Ospedali  e  delle  Cliniche,  14  juin  1917.  Bolleitino  delle  Cliniche,  p.  320,  septembre 
1917. 

Syndromes  cérébelleux  chez  deux  jeunes  garçons  ;  discussion  du  diagnostic 
Iqcalisation.  F.  Deleni. 

PROTUBÉRANCE  ET  BULBE 

Paralysie  du  Pharynx  par  Lésions  Bulbaires,  par  Mignon  (de  Nice). 

XXXP  Congrès  français  d' Oto-rhino-laryngologie,  Paris,  12-15  mai  1919. 

,  Note  sur  une  paralysie  du  pharynx  révélatrice  de  lésions  tabétiques.  Il  s’agit 
laits  non  encore  décrits.  E.  F. 

hémorragie  de  la  Protubérance  chez  un  homme  de  vingt-huit  ans. 

Par  Frkd-D.  Weidman.  Proceedings  of  the  Pathological  Society  of  Philadelphia, 
'’ol-  XIX,  p.  4,  1917. 

.  l^a  précocité  de  cet  accident  s’explique  par  l’hypoplasie  cardio-vasculaire  et 
habitudes  d’intempérance  du  sujet.  Thoma. 
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Myasthénie  grave,  par  G. -II.  Mourad-Krohn.  Norsk  Mag.  f.  Lœgemdenskaben, 
n»  S,  1918. 

Description  clinique  de  Taffection  avec  deux  observations  personnelles.  L’auteur 
insiste  sur  les  soins  à  donner  aux  malades,  sur  la  façon  de  les  alimenter,  sur  la 
manière  de  traiter  leurs  attaques  de  dyspnée  par  la  respiration  artificielle  ;  l’ad¬ 
ministration  dès  agents  médicamenteux  est  ensuite  envisagée  ;  elle  doit  être 
très  prudente  ;  la  strychnine,  qui  augmente  l’excitabilité  réflexe,  est  bien  peu  indi¬ 
quée  chez  des  malades  qui  ont  un  énorme  besoin  de  repos.  Thoma. 

Myasthénie  grave  avec  relation  d’un  cas,  par  Charles  Rosenheck. 

Journal.of  the  American  medical  Association,  p.  1211,  26  avril  1919. 

Homme  de  48  ans  ;  le  symptôme  caractéristique  du  prompt  épuisement  se 
constate  à  la  suite  des  actes  les  plus  variés  (fixer  du  regard,  mastiquer,  se  vêtir, 
marcher).  Thoma. 


OROANES  DES  SENS 

Réactions  de  la  Pupille  aux  Lumières  colorées,  par  James-A.  Cuttixg. 
The  Journal  ofnercous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVI,  n°  4,  octobre  1917. 

a)  La  pupille  réagit  de  moins  en  moins  aux  couleurs  suivantes  :  blanche,  jaune, 
rouge  jaune,  verte,  bleue  et  violette,  dans  l’ordre  des  couleurs  du  spectre. 

b)  Cette  loi  touche  aussi  bien  les  malades  organiques  qu’hystériques. 

c)  Pour  mesurer  la  quantité  de  lumière  minima  nécessaire  pour  obtenir  la  con¬ 

traction  de  la  pupille,  il  convient  d’employer  la  lumière  verte,  car  on  ne  peut  se 
servir  de  la  blanche.  Béhague. 

Le  Pronostic  du  signe  d’Argyll-Robertson,  par  E.  Rasquin  etD.  Dujardin-. 
Archives  médicales  belges,  an  LXXIII,  n"  1,  p.  26-39,  janvier  1919. 

En  présence  du  signe  d’Argyll-Robertson  isolé,  il  est  du  devoir  d’établir  le  bilan 
syphiligraphique  du  sujet.  En  effet,  si  l’on  peut  se  trouver  en  présence  de  séquelle» 
d’une  syphilis  pratiquement  guérie  et  non  justiciable  du  traitement,  il  peut  aussi 
s’agir  de  syphilis  en  pleine  activité  ;  alors  un  traitement  énergique  a  seul  des  chances 
d’enrayer  une.  évolution  fatale.  E.  Fbindel. 

L’Inégalité  Pupillaire  précoce  dans  la  Syphilis,  par  S.  Nigolau  (de  Buca¬ 
rest).  Annales  de  Dermatologie,  t.  VII,  n”'  7-8,  p.  284-298,  septembre  1919. 

L’inégalité  pupillaire  pure  (sans  Argyll-Robertson)  peut  apparaître  dès  la  qua¬ 
trième  semaine  de  la  syphilis  ;  elle  coexiste  souvent  avec  la  lymphocytose  rachi¬ 
dienne.  Les  syphilis  avec  inégalité  pupillaire  plus  ou  moins  précoce  doivent  être 
surveillées.  E.  F. 

L’Inégalité  Pupillaire  par  Pleurite  du  sommet  chez  les  Syphiliti' 
ques,  par  Émile  Sergent.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXI.  n"  lUi 
p.  284,  11  mars  1919. 

L’inégalité  pupillaire  simple,  c’est-à-dire  sans  troubles  des  réflexes  d’accommo' 
dation,  peut,  même  chez  un  syphilitique  avéré,  être  complètement  indépendante 
de  toute  atteinte  des  centres  nerveux  ;  on  l’observe  comme  conséquence  d’une- 
pleurite  du  sommet,  liée  à  l’évolution  plus  ou  moins  torpide  d’une  tuberculose 
pulmonaire  fibreuse,  sclérosante. 
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Cette  cause  d’inégalité  pupillaire  chez  les  syphilitiques  mérite  d’être  fortement 
soulignée.  On  pourrait  presque  dire  que  c’est  parce  que  la  pleurite  du  sommet  est 
très  fréquente  chez  les  syphilitiques  qu’on  a  fait  de  l’inégalité  pupillaire  simple 
un  indice  révélateur  de  la  syphilis.  E.  Fbindel. 

L’Origine  Cérébrale  du  Strabisme  et  son  Traitement  par  les  Verres 
de  Couleur  complémentaire,  par  Ch.  Sauvinbau.  Bulletin  de  l'Académie  dé 
Médecine,  t.  LXXXl,  n"  23,  p.  789,  10  juin  1919. 

Tout  sujet  qui  louche  est  un  borgne  cérébral  ;  le  cerveau  du  strabique  neutra¬ 
lise  en  effet  l’image  déviée  ;  il  ne  perçoit  que  l’image  fournie  par  un  seul  œil  ; 
sa  vision  est  unilatérale.  Le  traitement  consiste  à  placer  un  verre  vert  devant  l’œil 
fixateur,  un  verre  rouge  devant  l’œil  dévié,  et  à  apprendre  au  sujet  à  rapprocher 
progressivement  l’image  rouge  de  la  verte,  jusqu’à  ce  qu’il  obtienne  la  superpo¬ 
sition  des  images.  E.  F. 


Des  Effets  de  la  Ponction  lombaire  sur  l’Œdème  de  la  Papille,  par 

\Vili.iam-G.  Spili.eh  et  G.-E.  dk  Schweinitz.  The  Journal  of  nervom  and  mental 

Diseuses,  vol.  XLVl,  n°  i,  juillet  1917. 

Les  auteurs  déclarent  que  lorsque  le  diagnostic  ferme  de  tumeur  encéphalique 
est  posé,  il  faut  se  garder  de  pratiquer  la  ponction  lombaire.  Ils  rapportent  trois 
cas  où  la  ponction  lombaire  fut  suivie  d’une  aggravation  brusque  des  troubles 
visuels.  Toutefois,  afin  de  préciser  le  diagnostic,  il  n’y  a  aucun  inconvénient  à 
retirer  de  très  petites  quantités  de  liquide. 

La  ponction  lombaire  reste  toujours  indiquée  comme  un  très  bon  moyen  d’amé¬ 
liorer  les  troubles  visuels  dans  tous  les  cas  où  ceux-ci  sont  d’origine  méningée  ou 
toxique,  ou  encore  occasionnés  soit  par  de  l’encéphalite,  soit  par  une  fracture 
de  la  base  du  crâne.  Béhaque. 


A  propos  du  «  Vertige  qui  fait  entendre  »,  par  Paul  Sollier.  Presse 
médicale,  n"  37,  p.  3G6,  3  juillet  1919. 


M.  Lermoyez  a  décrit  une  sorte  de  maladie  de  Ménière  inversée  qui  s’exprime  : 
malaise  croissant,  surdité  progressive,  puis  brusque  vertige  et  bonne  audition, 
ta  fermeture  de  l’artère  auditive  interne,  survenue  lentement,  avait  déterminé 
la  surdité  progressive  ;  sa  réouverture  brusque  (levée  du  barrage  labyrinthique 
par  une  crise  vasculaire)  détermine  le  vertige  et  guérit  la  surdité. 

Or  la  surdité  hystérique  guérit  parfois,  comme  celle  des  neuro-arthritiques  de 
Lermoyez,  à  la  suite  d’une  crise  spontanée  de  vertige  ;  bien  plus  elle  est  curable 
par  une  crise  provoquée  de  vertige  (manœuvre  de  l’occlusion  manuelle  de  l’oreille). 

Dès  lors  l’assimilation  entre  les  deux  ordres  de  phénomènes  s’impose  et  la  sur- 
<lité  hystérique  paraît  subordonnée  non  pas  à  une  conditidn  psychique,  mais  à  ùne 
condition  physiologique  (angiospasme).  E.  F. 


Examen  du  Labyrinthe  Vestibulaire  par  les  Épreuves  Thermiques 
(Air  froid)  et  par  le  Courant-Galvanique,  par  Uohert  Foy.  XXXP  Con¬ 
grès  français  d’ Oto-rhino-laryngologie,  Paris,  12-15  mai  1919. 


M.  Robert  Foy  expose  le  résultat  des  nombreux  examens  des  appareils  vesti- 
^alaires  et  d’équilibration  qu’il  a  pratiqués  ces  dernières  années. 

Dour  lui,  un  seul  procédé  permet  d’interroger  le  vestibule  :  c’est  l’épreuve  ther¬ 
mique  froide.  Au  procédé  classique  à  l’eau  froide,  il  a  d’ailleurs  substitué  le  procédé 
^  l’air  froid  en  utilisant  comme  source  d’air  un  obus  genre  bouteille  Michelin. 
®ous  pression  de  30  cm.  de  Hg,  pendant  30  secondes,  l’oreille  examinée  est  ventilée  ; 
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le  nystagmus  dure  160  secondes  et  l’on  a  tout  le  temps  pour  étudier  les  réactions 
de  déséquilibration  et  les  mouvements  réactionnels  consécutifs  à  l’épreuve. 
C’est  un  procédé  sans  danger,  indolore,  propre  et  rapide,  tout  en  étant  précis. 

Les  épreuves  gyratoires  doivent  être  réservées  à  l’étude  du  nystagmus  et  des 
réactions  de  déséquilibration. 

Les  épreuves  galvaniques  sont  exclusivement  appliquées  pour  l’étude  de  la 
déséquilibration  provoquée.  L’auteur  sensibilise  l’épreuve  classique  de  Babinski 
en  faisant  marquer  le  pas  sur  place,  les  yeux  fermés.  A  2  Ma,  le  sujet  normal 
dévie  à  droite  ou  à  gauche  suivant  le  sens  du  courant  amené  dans  les  conduits 
auditifs  par  des  embouts  olivaires  maintenus  par  un  ressort  frontal.  Le  sujet 
dévie  nettement  sans  sentir  le  courant  ;  les  enfants  eux-mêmes  acceptent  ce  pro¬ 
cédé  comme  un  jeu. 

Mais  l’épreuve  galvanique,  quel  que  soit  le  dispositif  adopté,  interroge  toujours 
les  deux  labyrinthes  ;  ce  sont  surtout  les  voies  rétrovestibulaires  et  centrales 
qui  sont  excitées,  en  confirmation  de  la  théorie  ancienne  de  M.  Lermoyez. 

N.  R. 

Physiologie  de  la  VIIP  paire  (Audition  et  Équilibre),  par  Cheval  (de 

Bruxelles).  XXXI°  Congrès  français  d’Oto-rhino-laryngologie,  Paris,  12-13  mai 

1919. 

Le  triage  des  sons  est  la  seule  fonction  limacéenne.  Par  lui  sont  transmises,  par 
les  voies  nerveuses  centripètes,  des  sensations  qui  varient  d’après  l’amplitude 
des  tiraillements  des  cils  terminaux  des  cellules  de  Corti  (intensité  du  son),  d’après 
la  fréquence  de  la  répétition  des  tiraillements  (hauteur  du  son)  et  d’après  la 
simultanéité  de  la  diversité  et  de  la  multiplicité  des  tiraillements  (timbre  du  son). 

Ces  sensations  sont  recueillies  et  enregistrées  dans  la  première  circonvolution 
temporale  gauche,  siège  de  la  mémoire  auditive  ou  mémoire  verbale.  C’est  le  centre 
des  notions  de  l’audition.  Ces  notions  y  sont  analysées  et  y  sont  comparées  avec 
d’autres  sensations  qui  sont  devenues  des  perceptions,  puisqu’elles  ont  pénétré 
dans  le  domaine  de  la  conscience. 

Il  part  des  canaux  semi-circulaires  des  sensations  strictement  inconscientes 
qui  arrivent  aux  noyaux  des  divers  nerfs  moteurs  où  elles  déclanchent  des  réflexes 
appropriés  en  intensité  et  en  direction  au  maintien  de  l’équilibre  et  de  la  sta¬ 
tique  du  corps,  quelle  que  soit  sa  position  dans  l’espace,  position  dont  la  coordi¬ 
nation  motrice  est  réglée  par  le  cervelet. 

Si  les  canaux  semi-circulaires  ne  sont  pas  le  siège  de  l’organe  périphérique  du 
sixième  sens,  ils  sont  néanmoins  un  organe  d’une  extrême  sensibilité  et  d’une 
exquise  délicatesse  :  leurs  cupules,  si  mobiles  dans  les  trois  directions  de  l’espace,  > 
sont  susceptibles  d’être  influencées  par  les  plus  faibles  variations  des  plus  légers 
mouvements  angulaires  dans  ces  trois  directions.  Elles  y  répondent  immédiate¬ 
ment,  d’une  manière  automatique,  sans  perdre  un  temps  précieux,  par  un  long^ 
détour  dans  les  centres  corticaux  sensitivo-moteurs  de  la  conscience.  Elles  y 
répondent  par  des  compensations  musculaires,  adéquates  et  indispensables  au 
maintien  de  la  stabilité  de  l’équilibre. 

Les  canaux  semi -circulaires  sont  donc  un  stabilisateur  automatique  idéal. 

Ils  sont  un  organe  de  réaction  et  de  défense  et  le  nerf  vestibulaire  est  le  nerf 
de  l’équilibre.  N.  R. 


ANALYSES 


83» 
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Le  Pronostic  des  Quadriplégies  par  Commotion  de  la  Moelle  cervi¬ 
cale  (à  propos  de  5  observations  récentes),  par  G.  Houssv  et  L.  Cornil. 
Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7’  Région,  n"  5,  p.  231 , 15  mai  1918. 
Progrès  médical,  n“31,  p.  263-265,  3  août  1918. 


Les  auteurs  rapportent  cinq  cas  de  commotion  médullaire  directe  ou  de  contu¬ 
sion  cervicale  ayant  déterminé  une  quadriplégie  immédiate  ;  d’après  l’évolution 
de  ces  cas,  le  pronostic  des  quadriplégies  par  atteinte  commotionnelle  de  la  moelle 
cervicale  paraît  moins  grave  qu’on  ne  le  pensait  avant  la  guerre. 

Les  observations  se  classent  en  deux  groupes  :  dans  les  trois  premiers  cas,  il 
s’agit  de  contusion  indirecte  par  contre-coup  ou  par  transmission  consécutive 
à  des  fractures  parcellaires  de  la  colonne  cervicale.  Dans  les  deux  derniers  cas,  au 
contraire,  l’on  a  une  véritable  contusion  directe  réalisée  par  une  luxation  de  la 
colonne  cervicale. 

Dans  le  premier  type  (commotion  médullaire  directe  par  contre-coup  ou  trans¬ 
mission  ou  contusion  médullaire  indirecte),  le  retour  de  la  motilité  aurait  débuté 
.  le  vingt-quatrième  jour  chez  le  premier  blessé,  un  mois  et  demi  après  chez  le 
Second,  et  le  vingtième  jour  chez  le  troisième  ;  l’évolution  vers  la  récupération 
motrice  se  fit  plus  ou  moins  lentement,  suivant  les  cas. 

Lorsque  ces  blessés,  anciens  quadriplégiques,  ont  été  examinés,  il  fut  constaté 
•lue,  le  trente  et  unième  mois  chez  le  premier,  il  ne  persistait  plus  qu’un  très  léger 
reliquat  d’hémiplégie  gauche  avec  hyperréflectivité  généralisée  à  tous  les  membres  ; 
le  quatrième  mois  chez  le  second,  on  ne  notait  qu’une  simple  diminution  de  la 
force  musculaire  du  côté  gauche  avec  légère  hyperréflectivité  tendineuse  de  ce 
même  côté  ;  enfin  chez  le  troisième,  il  n’existait  qu’un  reliquat  léger  d’hémiplégie 
droite  avec  très  légère  spasticité  aux  membres  inférieurs,  exagérée  par  l’épreuve 
de  la  marche,  mais  il  y  avait  persistance  de  troubles  sphinctériens  et  génitaux, 
toutefois  atténués  dans  leur  intensité. 

Le  deuxième  type  (contusion  médullaire  directe)  a  montré  que  chez  le  blessé 
la  quadriplégie  éjtait  consécutive  à  une  luxation  de  l’atlas  en  avant  avec  frac- 
tore  de  l’apophyse  odontoïde,  le  retour  des  mouvements  volontaires  avait  débuté 
environ  deux  mois  après  l’accident  ;  chez  celui  de  la  cinquième  observation,  où 
^0  quadriplégie  était  consécutive  à  une  luxation  en  arrière  de  G  4,  les  premiers 
.  OJouvements  apparurent  quatre  mois  après.  Quatorze  mois  après  la  blessure,  chez 
premier,  il  ne  persistait  qu’une  simple  hémiparésie  gauche  avec  syndrome  de 
J^aude  Bernard-Horner  de  ce  même  côté  ;  chez  le  second,  dix  mois  après  l’accident, 
'1  n’existait  qu’un  reliquat  d’hémiplégie  droite  avec  syndrome  de  Claude  Bernard- 
tlorner  droit  ;  persistance  des  troubles  sphinctériens  et  génitaux. 

Ces  observations  montrent  tout  d’abord  quelle  réserve  il  convient  d’apporter 
®nns  le  diagnostic  de  l’étendue  des  lésions  spinales  lorsqu’on  examine  de  tels  sujets 
'•hmédiaternent  après  leur  blessure.  A  un  premier  examen  on  pourrait  croire, 
***  effet,  la  quadriplégie  consécutive  à  une  section  ou  une  lésion  grave  de  la  moelle 
^®>’vicale.  Or,  chez  tous  ces  blessés,  quelques  phénomènes  moteurs  n’ont  pas  tardé 
^®paraître  et  dans  la  suite  une  réparation  très  satisfaisante  s’est  constituée. 

E.  Feindbl. 
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Les  Lésions  de  la  Moelle  par  contre-coup  par  Fracture  des  Lames 

Vertébrales.  Hématomyélie  et  Ramollissement  hémorragique,  par 

J,  JuMKNTiÉ.  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16"  Région,  27  juillet  1918,  «» 

Montpellier  médical,  p.  355-358,  1"  septembre  1918. 

Certaines  blessures  déterminent  une  fracture  des  lames  vertébrales  sans  atteindre 
directement  la  moelle.  Dans  les  trois  cas  observés  par  l’auteur,  la  dure-mère  était 
extérieurement  intacte,  il  n’existait  qu’une  fois  de  l’hématorachis.  La  moelle  était 
augmentée  de  volume  dans  le  segment  correspondant  à  la  lésion  des  lames  et 
la  région  sous-jacente  ramollie.  Toute  la  coupe  de  la  moelle  était  remplie  par  un 
foyer  rouge  vif  que  l’examen  microscopique  montrait  être  plutôt  un  ramollisse¬ 
ment  qu’une  hématomyélie.  H.  Roger. 

Des  Hémianesthésies  d’ Origine  Médullaire  (à  propos  de  deux  Ma¬ 
lades),  par  JuMENTiÉ  et  Aymés,  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16’  Région, 

13  juillet  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  345-351,  15  août  1918. 

Dans  les  deux  cas,  hémiparésie  avec  hémianesthésie  croisée  typeBrown-Séquard, 
avec  troubles  pupillaires  par  lésion  du  premier  segment  dorsal,  l’une  d’origine 
intramédullaire  traumatique  (reliquat  d’hématomyélie  en  voie  de  régression), 
l’autre  d’origine  extramédullaire  (affection  progressive  déterminant  une  compres¬ 
sion,  vraisemblablement  pachyméningite  cervicale  hypertrophique). 

Les  troubles  anesthésiques  dans  le  premier  cas  sont  strictement  localisés  au 
côté  opposé  à  celui  où  siège  la  paralysie  et  présentent  le  type  de  la  dissociation 
syringomyélique  (analgésie  et  anesthésie  thermique),  la  sensibilité  tactile  est 
presque  intacte. 

Dans  le  second,  à  l’analgésie  et  à  l’anesthésie  thermique  gauches  croisées,  s’ajoute 
une  hypoesthésie  tactile  de  tout  le  corps  avec  maximum  à  gauche,  la  sensibilité 
profonde'  (sensibilité  vibratoire  au  diapason)  est,  en  outre,  très  diminuée  du  côté 
paralysé. 

Ces  différences  tendraient  à  faire  croire  que,  chez  le  blessé,  les  lésions  persistant 
actuellement  sont  presque  uniquement  localisées  à  la  substance  grise,  interrompant 
seulement  les  voies  sensitives  ascendantes  conduisant  tes  sensations  thermiques 
et  douloureuses  et  que,  chez  le  malade,  la  compression  annulaire  extérieure, 
surtout  marquée  à  droite,  a  intéressé,  en  outre,  les  voies  conductrices  de  la  sen¬ 
sibilité  tactile  (cordon  postérieur  et  cordon  antéro-latéral)  et  la  sensibilité  pro¬ 
fonde  (cordon  postérieur). 

Dans  les  caractères  de  l’anesthésie  médullaire  croisée  ou  pourrait  donc  quelque¬ 
fois  trouver  des  indices  de  probabilité  de  siège  intra  ou  extramédullaire  du  pro¬ 
cessus  pathologique  en  cause.  H.  Roger. 

Syringomyélie  et  Traumatisme  (à  propos  d’une  observation  pe*" 
'  sonnelle),  par  Vili.ahkt  et  Fauke-IJkaulieu.  Réunion  médico-chirurgicale  de 

16’  Région,  9  octobre  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  405-409,  1"  novembre  19l8’ 

Discutant  la  théorie  de  Guillain  sur  la  production  d’une  syringomyélie  après 
traumatisme  des  extrémités  supérieures  par  névrite  ascendante,  les  auteurs 
apportent  un  fait  qui  au  premier  abord  paraît  en  faveur  de  cette  théorie  :  coupurs 
de  la  main  suivie  quelques  mois  après  de  griffe,  et  quelques  années  après,  tableau 
net  de  syringomyélie  cervicale  et  bulbaire. 

Or,  d’une  part,  l’indolence  du  panaris  et  des  phlegmons  successifs  de  la  niaia 
consécutifs  à  la  coupure  permet  de  penser  à  la  préexistence  .de  la  syringomyèl*® 
dont  le  traumatisme  a  révélé  un  des  caractères  fondamentaux,  l’analgésie.  D’autra 
part,  le  malade  a  remarqué  )’ai»i)arition,  avant  tout  traumatisme,  des  troubles 
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<ie  la  phonation  et  de  la  déglutition  qu’on  constate  actuellement  et  qu’on  doit 
rattacher  à  la  syringobulbie.  H.  Roger. 

Six  cas  de  Laminectomie  pour  Blessures  de  Guerre,  par  Louis  Sauvé. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n*  7,  p.  804, 
14  mai  1919. 

Cinq  observations  concernent  des  projectiles  inclus  dans  le  rachis  où  leur  pré¬ 
sence  était  cause  d’accidents  ;  dans  la  sixième,  l’intervention  fut  décidée  en  raison 
d’une  fracture  des  lames  vertébrales  conditionnant  une  compression  médullaire. 

E.  F. 


rracture  fermée  du  Rachis  avec  Destruction  totale  de  la  Moelle 
dorsale  inférieure;  Considérations  anatomo-cliniques,  par  P.  Lecéne 
et  J,  Lhehmitte.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV, 
n"  8,  p.  361-372,  26  février  1919. 

Destruction  de  la  moelle  causée  par  une  fracture  fermée  du  rachis  à  la  hauteur 
des  IX«  et  X«  vertèbres  dorsales.  Le  blessé  survécut  6  mois  et  demi.  On  avait 
pendant  ce  temps  constaté  la  réapparition  de  certains  réflexes  ;  il  existait  des 
mouvements  d’automatisme  médullaire  qui  persistèrent  jusqu’à  la  mort. 

A  l’autopsie  fut  constatée  une  destruction  complète  par  écrasement  du  X«  seg¬ 
ment  médullaire  dorsal,  avec  conservation  du  fourreau  méningé  ;  foyers  de  myé- 
lomélacie  limités  aux  cornes  antérieures  des  segments  spinaux  sus-jacents  à  la 
lésion  traumatique,  sclérose  des  cordons  postérieurs  limitée  à  la  partie  supérieure 
du  tronçon  médullaire  inférieur  ;  nombreuses  fibres  de  régénération  extra  ou 
mtra  -pie-mériennes. 

Malgré  la  destruction  complète  d’un  segment  médullaire,  le  tronçon  inférieur 
de  la  moelle  avait  manifesté  son  activité  par  des  phénomènes  intéressants  après 
hne  phase  d’inhibition  absolue  (2  mois  et  demi)  correspondant  au  choc  médullaire 
primitif. 

D’abord  dès  le  troisième  mois,  il  tut  constaté  que  la  percussion  du  tendon 
rotulien  déterminait  le  réflexe  des  adducteurs  du  côté  opposé  (réflexe  contro¬ 
latéral).  Ceci  prouve  que  la  loi  de  Bastian  n’est  que  relative  et  n’est  plus  valable 
^  la  phase  tardive  de  la  section  spinale. 

Vers  le  soixantième  jour  on  avait  déjà  commencé  à  obtenir  l’apparition  de  mou- 
^aments  réflexes  d’automatisme  médullaire  très  énergiques  des  membres  infé- 
^’leurs,  cependant  complètement  paralysés.  E.xcitait-on  la  plante  des  pieds, 
^enait-on  à  pincer  fortement  les  muscles  du  mollet,  le  membre  présentant  le  triple 
*'®trait  caractéristique  (flexion  du  pied,  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la 
®Wsse  sur  le  bassin).  Ces  mouvements  réflexes  d’automatisme  médullaire  (Pierre 
®larie)  sont  de  règle  à  la  phase  tardive  de  la  section  spinale  complète.  En  même 
^6>iips  que  des  mouvements  réflexes  d’automatisme  médullaire,  le  blessé  présentait 
mouvements  spontanés,  automatiques,  assez  fréquents.  E.  Feindel. 

le  Traitement  des  Lésions  de  la  Moelle  épiniére  par  Projectiles 
Guerre,  par  René  Dumas.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de 
^aris,  t.  XLV,  n-  10,  p.  483-458,  12  mars  1919. 

Mémoire  complété  par  25  observations.  M.  Dumas  estime  qu’on  doit  traiter 
“•^tes  les  plaies  de  la  moelle  comme  des  plaies  de  guerre  en  général,  c’est-à-dire 
l’excision,  l’ablation  des  esquilles,  la  réparation  si  possible  des  lésions  nerveuses 
la  fermeture. 

^as  opérations  précoces  (du  premier  au  cinquième  jour)  lui  ont  donné  une  mor- 
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talité  considérable  ;  les  cas  opérés  après  cette  période  dangereuse  ont  eu  une  évolu* 
tion  plus  favorable  avec  amélioration  des  symptômes  médullaires  (sauf  en  cas  de 
section)  ;  au  bout  d’un  mois  ou  de  plusieurs  après  la  blessure  l’intervention  n’a 
pas  amélioré  l’état  des  blessés. 

Dans  la  seconde  partie  de  son  mémoire  l’auteur  expose  sa  technique  et  résume 
sa  pratique  dans  le  traitement  et  la  prévention  des  complications  des  traumatismes 
médullaires.  E.  Feindel. 

Traitement  opératoire  des  Tumeurs  de  la  Moelle  et  de  ses  Enve¬ 
loppes  d’après  vingt  cas  personnels,  par  T.  de  Martel.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Sooiété  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n”  H,  p.  511-523,  19  mars 
1919. 

La  précision  de  la  localisation  du  siège  de  la  tumeur  et  la  détermination  de 
l’apophyse  épineuse  correspondante  ont  la  plus  grande  importance. 

De  ces  deux  déterminations  dépend  la  possibilité  de  faire  une  laminectomie 
étroite.  Malgré  ce  qu’on  pourrait  supposer  a  priori,  la  gravité  de  l’opération 
semble  dépendre  en  partie  de  l’étendue  de  la  laminectomie. 

Le  traitement  chirurgical  des  tumeurs  de  la  moelle  peut  donner  des  satisfac¬ 
tions  complètes  et  des  résultats  vraiment  parfaits.  Mais  il  y  a  une  ombre  au  tableau 
et  la  mortalité  post-opératoire  immédiate  est  encore  très  lourde  ;  c’est  là  un  fait 
malheureusement  trop  évident  ;  mais  il  faut  s’empresser  de  remarquer  que  les 
malades  atteints  de  tumeurs  médullaires  diagnosticables  sont  voués  à  une  mort 
fatale  qui  surviendra  après  mille  souffrances  et  une  survie  misérable.  Voilà  ce  qui 
autorise  le  chirurgien  à  entreprendre  ces  opérations,  lorsqu’il  a  toute  confiance 
dans  la  précision  du  diagnostic  du  neurologiste  qui  lui  présente  le  malade. 

E.  Feindel. 

Tétanos  Médullaire  par  Effraction  dans  un  cas  de  Section  complète 
de  la  Moelle  èpinière,  par  H.  Claude  et  Jean  Lhermitte.  Paris  médical^ 
an  VIll,  n”  44,  p.  345-348,  2  novembre  1918. 

On  sait  que  l’action  de  la  toxine  tétanique  non  seulement  diffère  selon  le  tissu 
dans  lequel  elle  est  injectée  :  sang,  tissu  cellulaire,  nerf  périphérique,  cerveaUf 
mais  encore  selon  l’espèce  animale  sur  laquelle  on  expérimente.  De  telle  sorte 
que  si  l’on  est  amené  à  raisonner  par  analogie  et  à  appliquer  au  tétanos  humain 
certaines  idées  qui  découlent  de  l’expérimentation  chez  l’animal,  il  h’en  reste  p^s- 
moins  que  l’assimilation  des  faits  expérimentaux  aux  faits  de  pathologie  humaine 
n’est  pas  sans  soulever  quelques  objections  et  quelques  doutes  que  viendrait- 
lever  un  exemple  démonstratif  de  pathologie  humaine. 

C’est  précisément  un  fait  ayant  la  netteté  d’une  expérience  qui  a  incité  les  auteurs- 
à  publier  ce  travail  dans  lequel  ils  montrent  de  quelle  façon  agit  la  toxine  téta¬ 
nique  sur  le  tronçon  inférieur  isolé  de  la  moelle  épinière. 

Un  soldat  est  blessé  par  une  balle  qui  traverse  le  thorax.  On  constate  immédiS' 
tement  le  syndrome  de  paraplégie  caractéristique  de  la  section  totale  de  la  moell® 
consécutivement  à  la  traversée  du  rachis  par  un  projectile.  Le  vingt-sixième  joUf 
après  le  traumatisme,  quelques  discrets  mouvements  de  défense  apparaissent  f 
des  mouvements  automatiques  s’ébauchent  dans  un  pied  ;  mais  ces  phénomèneSr 
qui  traduisent  le  début  de  la  restauration  de  l’activité  automatique  du  tronço® 
inférieur  de  la  moelle,  ne  sont  qu’esquissés  et  demandent  à  être  recherchés.  0^ 
relève  également  à  la  même  époque  le  retour  de  certains  réflexes  cutanés  et  tendi' 
neux,  alors  que  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  demeure  complètem*® 
abolie. 
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Brusquement,  le  trente-deuxième  jour,  les  membres  inférieurs  deviennent  le 
siège  de  contractions  toniques  et  cloniques.  Les  premières,  véritables  paroxysmes 
de  contractures,  raidissent  les  membres  inférieurs  en  extension  pendant  quelques 
instants  ;  les  secondes  provoquent  des  mouvements  alternatifs  et  presque  rythmés 
de  flexion  et  d’extension.  Puis  apparaissent  deux  phénomènes  nouveaux  ;  le  tris- 
mus  et  l’hypersudation  de  la  moitié  supérieure  du  corps. 

Toutes  ces  manifestations  ne  font  que  s’accuser  davantage  jusqu’à  la  terminaison 
fatale  qui  survint  trente-six  jours  après  l’époque  de  la  blessure  initiale. 

Le  diagnostic  de  tétanos  n’était  pas  douteux  ;  le  trismus,  d’intensité  croissante, 
fas  transpirations  profuses,  les  crises  de  contractures  des  membres  inférieurs  en 
étaient  l’afTirmation. 

Mais  le  tableau  clinique  de  la  section  complète  de  la  moelle  au  huitième  segment 
dorsal,  auquel  venaient  se  superposer  les  traits  de  la  toxi-infection  tétanique, 
laissaient  pas  que  d’intriguer  ;  et  les  auteurs  se  demandaient  si  réellement  la 
section  de  la  moelle  était  complète,  comme  l’indiquait  le  complexus  symptoma- 
l'que  primitif,  prététanique,  ou  s’il  ne  s’agissait  pas  d’une  simple  section  physio- 
fegique  et  non  anatomique. 

En  réalité,  comme  l’examen  macroscopique  et  l’étude  histologique  de  la  moelle 
e  démontrèrent,  la  section  était  complète,  anatomique  ;  aucun  pont  de  substance 
“orveuse  ne  réunissait  les  deux  tronçons  spinaux  complètement  isolés. 

n  paraît  d’évidence  que  la  porte  d’entrée  des  bacilles  tétaniques  est  à  chercher 
oons  le  foyer  de  la  blessure  primitive  rachidienne,  foyer  anfractueux,  parsemé  d’es- 
^Mlles  osseuses  dont  l’une,  volumineuse,  après  écrasement  complet  de  l’axe 
*P'f>al,  plongeait  ses  aspérités  dans  les  surfaces  de  section  des  segments  supérieur 
intérieur. 

Le  là,  la  toxine  a  diffusé  en  rayonnant,  d’une  part,  dans  le  segment  supérieur 
remonter  jusqu’à  la  protubérance  annulaire,  d’autre  part  dans  le  tronçon 
®'édullaire  isolé.  Mais  si,  dans  son  ascension  vers  l’encéphale,  la  toxine  n’a  exercé 
action  que  sur  les  noyaux  des  muscles  masticateurs  et  les  centres  sympathiques 
président  à  la  sécrétion  sudorale,  elle  a  déchaîné  ses  effets  dans  le  segment  infé- 
®'>r,  qu’elle  a  mis  en  état  de  strychnisme  aigu.  En  effet  les  contractions  toniques 
cloniques  des  membres  inférieurs  étaient  incessantes  pendant  les  derniers 
du  blessé  ;  il  suffisait  pour  les  réveiller  d’une  percussion  du  tendon  rotulien 
achilléen  ou  d’un  pincement  de  la  peau  de  l’abdomen.  Ces  contractions  inces- 
*Mes  sont  le  témoignage  d’une  surexcitabilité  portée  à  son  maximum  de  plusieurs 
'“'Mtients  médullaires. 

.  ^6s  faits  expérimentaux  concordent  sur  ce  point  que  la  production  des  contrac- 
tétaniques  exige  absolument  l’intégrité  du  tronçon  médullaire  isolé,  ainsi 
de  ses  racines  efférentes  ou  afférentes.  11  faut  donc  admettre  que  le  segment 
,  ®>’ieur,  malgré  le  violent  traumatisme  initial,  malgré  les  modifications  apportées 
^  la  nutrition  de  ses  éléments  par  la  section  des  vaisseaux  spinaux  et  par  la 
,  f®  du  liquide  céphalo-rachidien,  n’a  pas  été  grossièrement  lésé  au  point  de  vue 


^  observation  présente  vient  attester  que  non  seulement  le  tronçon  spinal  isolé 
®Xtrêmement  sensible  aux  agents  mécaniques,  mais  qu’il  reste  très  vulnérable 
tûoins  à  certains  agents  toxiques  comme  la  toxine  tétanique.  Le  tissu  spinal 
«.^'’ooçon  inférieur  garde  donc  ses  propriétés  physiologiques  et  conserve  ses  affi- 
lét  P^ff^ologiques.  Celles-ci  donnent  les  raisons  de  la  fixation  directe  de  la  toxine 
^^nique  sur  le  tronçon  spinal  isolé,  et  l’exaltation  des  phénomènes  d’automatisme 
q^*’6cèle  d’une  manière  plus  ou  moins  latente  tout  segment  médullaire  anatomi- 
®®®nt  intact  et  libéré  de  ses  connexions  supérieures  explique  la  sensibilité 
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apparente  de  la  moelle  lombo-sacrée  dans  ce  cas  d’un  intérêt  exceptionnel. 

E.  Fbindel. 

La  Symptomatologie  des  Sections  traumatiques  de  la  Moelle  ;  les 
données  nouvelles  acquises  au  cours  de  la  Guerre,  par  Denikeb. 
Presse  médicale,  n*  39,  p.  386,  10  juillet  1919. 

Article  clair,  concis  et  substantiel.  L’auteur  envisage  les  deux  périodes  consé¬ 
cutives  à  la  transsection  de  la  moelle,  la  première  où  tous  les  réflexes  tendineux 
sont  abolis,  et  la  seconde  qui  est  celle  de  l’automatisme  médullaire  ;  sa  descrip¬ 
tion  se  complète  par  l’étude  des  troubles  circulatoires,  trophiques,  et  celle  des 
complications  viscérales  qui  menacent  le  paraplégique.  Il  discute  en  ses  détails 
le  diagnostic  de  la  section  totale  et  montre  tout  ce  qu’a  d’illuSoire  l’opération 
de  la’myélorraphie.  E.  F. 

Un  cas  de  Paraplégie  d’origine  traumatique,  par  Ebnesto  Ooriozola. 
Itecisla  de  Psiquiatria,  Idma,  an  1,  n“  4,  p.  214,  avril  1919. 

Quadriplégie  consécutive  à  un  traumatisme  de  la  nuque  ;  amélioration  ;  après 
deux  ans  il  persiste  de  la  parésie  des  membres  inférieurs  avec  exagération  des 
réflexes  et  atrophie  musculaire.  Discussion  sur  la  lésion.  F.  Deleni. 

Myélite  ascendante  par  Extension  d’un  Foyer  Pleural  suppuré,  paf 

.1.  ÜENECH.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  9  juillet  1919.  Revue  médicale  de  l’Est', 
p.  139,  IS  juillet  1919. 

Malade  ayant  présenté  une  méningo-myélite  ascendante  à  marche  foudroyante, 
ayant  eu  pour  point  de  départ  une  pleurésie  purulente  ayant  filtré  à  travers  les 
masses  musculaires  jusqu’au  canal  vertébral.  M.  Perein. 

Mal  de  Pott  Lombaire  ancien,  à  Symptomatologie  très  fruste.  Méni»' 
gite  Tuberculeuse  terminale  à  Évolution  rapide  et  atypique,  pef 

II.  Levhat,  Gâté  et  Favbk.  Paris  médical,  n"  3P,  p.  .358,  27  juillet  1918. 

Il  s’agit  d’un  soldat,  mort  de  méningite  tuberculeuse.  Cet  homme  n’était  tombé 
malade  que  quelques  jours  auparavant  et  avait  fait  jusqu’à  ce  moment  son  ser¬ 
vice  comme  combattant,  se  plaignant  seulement  de  douleurs  lombaires  fréquentes 
sans  aucun  signe  objectif.  L’autopsie  montra,  en  même  temps  que  la  granulie 
méningée,  un  mal  de  Pott  de  la  troisième  vertèbre  lombaire  avec  abcès  froid  de 
la  gaine  du  psoas,  apportant  ainsi  et  la  localisation  tuberculeuse  en  évolution 
dont  la  méningite  n’avait  été  qu’une  conséquence  et  l’explication  des  phéno- 
mènes  douloureux  accusés  par  le  malade  depuis  deux  ans. 

Cette  longue  durée  d’une  tuberculose  vertébrale  torpide  est  à  retenir,  car  le  fa'* 
n’est  pas  très  exceptionnel. 

U  faut  savoir  dans  des  cas  analogues  reconnaître  l’importance  des  douleUf® 
lombaires  persistantes  même  sans  contracture  vraie,  et  la  valeur  sémiologifl'^® 
du  signe  du  lit.  Il  faut  surtout  recourir  à  toutes  les  méthodes  d’inVestigatio®’ 
demander  l’avis  d’un  radiologue,  rechercher  les  pou.ssées  thermiques  vespéra*®® 
possibles,  suivre  la  courbe  du  poids,  essayer  l’action  du  repos  prolongé,  recouf'*’ 
même  au  toxo-diagnostic  ou  au  séro-diagnostic.  De  toutes  façons  ce  sont  là  d®®  • 
cas  très  difficiles  à  diagnostiquer  et  qui  demandent  à  être  étudiés  à  fond,  si 
veut  éviter  une  terminaison  fatale.  E.  Feindel. 

Diagnostic  du  Mal  de  Pott  par  Radiographie  transversale 
Thorax,  par  Jaisso.v.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  4  juillet  1919.  Revue 
cale  de  l’Est,  p.  1.39,  15  juillet  1919. 

Description  d’une  technique  facile;  ses  avantages,  et  notamment  celui  d’évif®® 

à 
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■la  projection  du  médiastin  sur  le  rachis  en  donnant  des  clichés  plus  nets  sans  in¬ 
tervention  d’un  matériel  spécial.  M.  Pekrin. 

Ûeux  cas  d’Hérédo-syphilis  à  longue  échéance.  Tabes  précoce, 

par  A.  Galhot.  Paris  médical,  an  IX,  n"  23,  p.  462,  7  juin  1919. 

Deux  cas.  La  syphilis  héréditaire  se  révèle  chez  les  malades,  vers  leur  trentième 
année,  par  des  signes  de  tabes.  E.  F. 

Contribution  à  la  connaissance  du  Tabes  juvénile,  par  G.  Bianchf. 
Société  médicale  de  Parme,  21  février  1919.  Il  Policlinico  (sezione pratica),  p.  336, 
16  mars  1919. 

Tabes  vrai  chez  une  hérédo-syphilitique  de  23  ans.  F.  Dbleni. 

Contribution  anatomo-clinique  à  la  connaissance  des  Ataxies 
Tabéto-cérébelleuses  (Hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie,  Ma¬ 
ladie  de  Friedreioh),  par  Aldehto  Ziveiu.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXXV, 
fasc.  1-2-3,  p.  88-100,  1919. 

Cas  de  transition  ;  il  concerne  une  jeune  fille  de  21  ans  ;  les  symptômes  étaient 
pour  la  plupart  du  type  Friedreich,  mais  il  y  avait  exagération  des  réflexes  tendi- 
‘‘fiux  et  Babinski  bilatéral.  Le  fait  surprenant  est  que,  malgré  l’intensité  des  symp¬ 
tômes  et  la  durée  déjà  longue  de  l’affection,  les  lésions  histologiques  des  faisceaux 
Pyramidaux  comme  celle  des  cordons  postérieurs  ont  été  constatées  très  médiocres  ; 
quelque  diminution  du  nombre  des  cellules  de  Purkinje  dans  l’écorce  du  cervelet. 

F.  Deleni. 

®^de  anatomique  d’une  Paraparésie  spastique  congénitale,  par 

T.  Dübing  (de  Genève).  Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psijchologie,  vol.  I, 
lasc.  i,  p.  41,  1917. 

La  paraparésie  spastique  congénitale  d’origine  hérédo-syphilitique  est  une  entité 
’^orbide.  Généralement  associée  à  l’idiotie,  elle  est  progre.ssive.  Elle  est  caracté- 
hsée  par  un  retard  dans  le  développement  du  système  nerveux  central,  par  la 
^'générescence  des  faisceaux  tardivement  myélinisés,  en  particulier  des  pyra- 
^'des  et  des  voies  longues  d’association.  Les  parois  des  vaisseaux  sont  épaissies. 
6  retrouve  partout  les  résidus  d’un  méningo-encéphalite  luétique.  sans  forma- 
de  gommes.  W.  Boven. 

®°lérose  en  Plaques  associée  à  un  Syndrome  de  Frœlich,  par  Bkrxahdi. 
^Wademia  di  Scienze  mediche  e  naturali  de  Ferrara,  24  juillet  1915.  Il  Policlinico- 
(>ezione  pratica),  p.  1150,  24  novembre  1918. 

pense  à  une  plaque  de  sclérose  ayant  lésé  simultanément  l’hypophyse  et 
chiasma  (hémianopsie  hétéronymej,  avec  atrophie  de  la  partie  externe  des 
disques  optiques.  .  F.  Deleni. 

®®l$roge  latérale  Amyotrophique,  par  G.  Preoa  et  J.  Constanti.nesco. 
.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Neurol.,  Psychialr.  et  Psychol.  de  Jassy,  n°  1,  p.  12, 
1919. 

J,  ^•’édominance  des  symptômes  du  côté  droit.  Dans  la  discus.sion,  Parhon  signala 
Cy,  ‘l'i’il  y  aurait  à  essayer  dans  ces  cas  l’opothérapie  neuro-fœtale  ou  neuio- 
^^“Poïétique.  G.-l.  Paehon. 
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Sur  une  Localisation  peu  commune  de  la  Paralysie  infantile  avec 
production  d’une  pseudo-hernie  ventrale,  par  U.  Phovinciali.  La 
Pedialria,  mai  1917.  Bolletlino  delle  Cliniche,  p.  262,  juillet  1917. 

Deux  cas  ;  les  muscles  de  l’abdomen  sont  intéressés  plus  souvent  qu’on  né 
pense  par  la  poliomyélite.  F.  Delbni. 

Carcinome  de  la  Colonne  Vertébrale.  Un  Syndrome  de  la  Queue  de 
Cheval  consécutif  à  une  Métastase  d’origine  thyroïdienne,  par 

A.  ScHWERSKY.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseases,  wol.  XLVI,  n“  1,  juillet  1917. 

A.  Schwersky  présente  un  cas  de  syndrome  de  compression  de  la  queue  de 
cheval  par  une  métastase  dans  la  colonne  vertébrale  d’un  adéno-carcinome  thy¬ 
roïdien.  Il  rappelle  que  ces  tumeurs  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  croit  et  qu’ufl 
lumbago  persistant  ou  une  double  sciatique  doivent  toujours  y  faire  penser.  CeS 
tumeurs,  toujours  métastatiques,  se  révèlent  par  des  douleurs  osseuses  et  de 
l’irritation  des  racines  qui  permettent  de  les  localiser.  Parfois,  à  l’occasion  d’un 
léger  traumatisme,  une  vertèbre  attaquée  s’effondre,  entraînant  rapidement  In 
mort.  Il  est  possible  que  les  toxines  .sécrétées  contribuent  à  l’action  néfaste  de  ceS 
tumeurs.  Béhaoub. 


MÉNINGES 

Trichinose.  Relation  de  trois  cas  simulant  la  Méningite,  avec  décoü* 
verte  de  Larves  de  Trichine  dans  le  Liquide  Céphalo-rachldiehi 

par  Jacob  Meybr  (de  Chicago).  Journal  of  Iht  American  medical  Associatioa> 
p.  588,  2  mars  1918. 

Ces  cas  démontrent  que  des  trichines  existant  dans  le  liquide  céphalo-rachidie® 
peuvent  déterminer  des  symptômes  de  méningite  ;  le  liquide  contenait  ici,  , 
plus  des  trichines,  un  excès  de  lymphocytes  (40  à  240  par  mm.  c.);  il  réduisait 
la  solution  de  Haines  et  donnait  une  épreuve  de  Ross-Jones  positive.  La  trichi' 
nose  avec  irritation  méningée  doit  être  envisagée  au  point  de  vue  du  diagnostic 
différentiel  d’avec  la  poliomyélite.  Thoma. 

Méningite  Syphilitique  aiguë,  par  Bonnet.  Société  des  Sciences  médieah’’ 
10  juin  1914.  Lyon  médical,  p.  55,  février  1915. 

A  propos  du  cas  rapporté,  l’auteur  fait  les  remarques  suivantes  :  la  méningi*® 
syphilitique  est  un  accident  précoce  ;  la  période  la  plus  dangereuse  est  le  preWi®^ 
semestre  ;  les  cas  sont  rares  après  un  an.  L’action  préventive  du  traitement,  aiis®* 
bien  par  le  Hg  que  par  le  salvarsan,  est  faible.  On  voit  la  méningite  survenir  ÿof' 
fois  après  ou  pendant  un  traitement  correct  et  régulier.  Le  pronostic  est  graVSf 
avec  une  mortalité  de  35  %,  si  l’on  élimine  les  cas  incertains.  Le  li(I“‘ 
céphalo-rachidien  est  toujours  altéré,  parfois  franchement  trouble  avec 
cytose  10  fois  sur  13.  Pour  le  traitement,  il  est  préférable  de  commencer  par  ® 
injections  mercurielles  solubles,  et  de  continuer  par  le  salvarsan. 

P.  Rochaix. 

Méningite  Syphilitique  avec  Amaurose  bilatérale,  par  C.  CHARtmg 
Santiago  du  Chili).  Annales  d' Oculistique,  t.  GLlll,  n»  H,  p.  490-495,  noveffl 
1916. 

Une  femme  de  48  ans  vient  consulter  pour  une  cécité  complète  datant  de 
jours.  Pas  de  perception  lumineuse,  mydriase.  Réaction  pupillaire  normale 
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■convergence  ;  à  la  lumière,  réaction  peu  perceptible,  mais  suffisant  à  indiquer 
que  la  voie  optique  n’était  pas  complètement  interrompue.  Fond  d’œil  :  légère 
•congestion  papillaire,  veines  dilatées,  artères  rétrécies,  papilles  planes,  à  bords  nets, 
■de  couleur  normale. 

L’examen  de  la  cavité  nasale  montre  que  les  sinus  sont  sains,  mais  qu’il  existe 
des  lésions  syphilitiques  indiscutables  (gomme  ancienne,  ulcère  du  plancher, 
perforation  du  voile  du  palais). 

La  ponction  lombaire  donne  une  franche  lymphocytose. 

On  institue  aussitôt  un  traitement  spécifique  (injections  mercurielles  intravei¬ 
neuses,  iodure  de  potassium). 

La  malade  commence  à  voir  huit  jours  plus  tard,  et  un  mois  après,  l’acuité  est 
■de  4/8  pour  l’œil  gauche,  alors  que  l’œil  droit  ne  présente  aucune  amélioration  ; 
■■^a  pupille  est  franchement  blanchâtre  avec  vaisseaux  rétrécis. 

Il  s’agissait  sans  douté  d’une  plaque  de  méningite  gommeuse  située  sur  la  base 
•du  crâne,  au  voisinage  des  deux  orifices  optiques.  Le  nerf  optique  droit  a  dû  être 
■atteint  avant  le  gauche  et  le  traitement  a  dû  commencer  quand  l’atrophie  de  ce 
herf  était  complète.  N.  R. 

Réactions  Méningées  dans  la  Spirochétose  Ictéro-hémorragique. 
Virulence  du  Liq[uide  Géphalo-raohldien,  par  S.  Costa  et  J.  Troisier. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXll,  n"*  31- 
32,  p.  1802-1806, 10  novembre  1916. 

Les  accidents  nerveux  comptent  parmi  les  symptômes  dominants  de  l’ictère 
'ébrile  grave  et  constituent,  avec  la  coloration  de  la  peau  et  les  hémorragies,  la 
‘^■’iade  symptomatique  de  cette  infection.  Il  semble  cependant  que  l’étude  des 
Réactions  méningées  et  des  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  dans 
^ictère  fébrile  aient  jusqu’ici  peu  sollicité  l’attention  des  médecins. 

Or,  d’après  les  auteurs,  dans  l’ictère  fébrile,  la  réaction  méningée  est  presque 
Constante.  Elle  se  traduit  surtout  par  la  raideur  de  la  nuque  et  le  signe  de  Kernig. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  sous  pression,  est  en  général  limpide  et  plus  ou 
«‘oins  teinté  en  jaune.  Il  contient  parfois  en  suspension  des  flocons  fibrineux. 

Dans  un  cas  le  résultât  positif  de  l’inoculation  de  7  c.  c.  de  liquide  céphalo- 
‘'^chidien  au  cobaye  permit  d’affirmer  la  présence  du  spirochète  dans  les  centres 
«srveux.  Il  faut  même  noter  que,  bien  qu’en  quantité  moindre,  le  liquide  rachi- 
>en  a  provoqué  la  mort  de  l’animal  plus  rapidement  que  le  sang  et  s’est  montré 
®Osiblement  plus  virulent  que  lui. 

Lans  un  autre  cas,  le  liquide  céphalo-rachidien  s’est  également  montré  virulent, 
Sensiblement  encore  plus  que  le  sang. 

Les  constatations  autorisent  à  rattacher  à  l’infection  spécifique  les  réactions 
eningées,  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  et,  d’une  façon  générale, 
®  troubles  nerveux,  si  fréquents  dans  l’ictère  fébrile.  E.  Fkindel 

infections  et  intoxications 

cliniques  du  Tétanos  localisé,  par  C.-G.  Cumston.  N ew-Ym-k  Medical 
Journal,  p.  305,1918. 

^  auteur  reconnaît  trois  types  : 

"*  Tétanos  splanchnique  atteignant  les  muscles  de  la  déglutition  et  de  la 
j««tion  avec  mort  rapide  en  quarante-huit  heures  environ. 

■  Tétanos  encéphalique  dont  on  peut  distinguer  quatre  formes  : 
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\°  L’une  avec  contracture  faciale  et  rire  sardonique  ; 

2°  L’autre  avec  paralysie  faciale  du  même  côté  que  la  plaie  ;  ; 

3®  La  troisième  avec  paralysies  oculaires  ;  ) 

4°  La  quatrième  avec  paralysie  de  l’hypoglosse,  trismus  et  raideur  de  la  nuque  j 
III.  —  Tétanos  des  membres.  Celui-ci  évolue  en  trois  périodes  : 

1®  L’une  de  douleurs  dans  les  membres  sans  raideur  ; 

2®  La  seconde  de  contractures  avec  spasmes  douloureux  ; 

3®  La  troisième  avec  contracture  permanente  sans  souffrance. 

Le  tétanos  des  membres  peut  revêtir  trois  formes  : 

1®  Paraplégie  des  membres  supérieurs  contractés  en  flexion  ; 

2®  Paraplégie  des  membres  inférieurs  en  hyperextension  ; 

3®  Monoplégie.  P.  Béhaque. 

Contribution  à  l’étude  du  Tétanos  atypique,  par  L.-C.  Bailleul  et 
G.  WoRMS.  BtiUetins  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n”  ii,  p.  638-643. 

9  avril  1919. 


Quatre  observations  de  tétanos  atypique.  Ces  faits  sont  intéressants  par  leur 
origine  apparente,  leur  mode  d’action,  leur  évolution,  leur  traitement  et  les  résul¬ 
tats  acquis. 

A  remarquer  tout  d’abord  que  le  tétanos  est  survenu  malgré  l’injection  préa¬ 
lable  de  10  c.  c.  de  sérum  antitétanique,  faite  une  fois  dans  deux  cas,  et  renou¬ 
velée  dans  les  deux  autres  cas.  Mais  le  foyer  de  production  de  la  toxine  n’avait 
pas  été  supprimé  ;  l’acte  chirurgical  avait  été  ou  négligé,  ou  trop  retardé,  ou  trop 
incomplet. 

Les  quatre  cas  ont  évolué  tardivement  d’une  manière  retardée  ;  ils  n’ont  pas 
présenté  l’allure  aiguë  et  ne  se  sont  jamais  accompagnés  de  hautes  températures; 
enfin  ils  ont  guéri,  sauf  dans  un  cas  où  une  complication  intercurrente  a  emporté 
le  malade. 

Des  manifestations  particulières  sont  survenues  dans  ces  cas,  qui  en  font  des 
tétanos  atypiques  spéciaux.  C’est  la  forme  monoplégique  observée  dans  le  premi®’’ 
cas.  C’est  encore  la  forme  «  cérébrale  »,  suivant  l’expression  de  Bérard  et  Lumièr®» 
qu’on  observe  dans  l’observation  III  où  le  tétanique,  durant  toute  sa  maladie, 
a  présenté,  avec  des  intervalles  réguliers  de  parfaite  lucidité  d’esprit,  et  même 
d’esprit  enjoué,  des  accès  de  délire  doux  au  début  et  bientôt  violent  et  agité. 
Ce  délire  ne  peut  être  fonction  d’infection  puisque  celle-ci  lut  jugulée,  et  d’ait’ 
leurs  il  n’y  avait  point  de  fièvre. 

11  s’agirait  encore  d’une  forme  particulière  dans  l’observation  II  où  les  auteurS 
voient  un  tétanos  céphalique  parce  qu’il  y  a  eu  une  atteinte  des  muscles  anii»^ 
par  le  facial. 

Ce  qui  constitue  une  particularité  exceptionnelle,  ce  sont  les  troubles  va?®' 
moteurs  si  curieux  des  observations  I  et  IL  L’analyse  serrée  qui  en  a  été  f®**'® 
inonlro  bien  qu’il  s’agit  là  de  troubles  vaso-moteurs  et  non  de  troubles  inflamW®' 
toires.  La  coloration  de  la  peau,  sur  laquelle  aucun  godet  ne  se  creuse  par  pi"^^ 
sion,  qui  do  bleue  devient  blanche  par  celle-ci  ou  par  étirement,  est  caractér** 
tique  d’une  vaso-dilatation  qui,  d’autre  part,  se  caractérise  par  un  gonfleb*®  f 
généralisé.  • 

La  toxine  peut  donc  se  fixer  sur  les  centres  moteurs  proprement  dits  ® 
sur  les  centres  sécrétoires  de  Taxe  spinal.  Ce  qu'il  y  a  de  particulier,  c’est  9®  ’ 
tandis  qu’elle  produit  des  phénomènes  d’excitation  sur  les  centres  moteurs 
culaires  qui  se  traduisent  par  des  contractions,  elle  agirait  en  sens  inverse  su^' 
centres  sympathiques,  d’où  la  va.so-dilatation.  E.  Feindbl. 
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Paralysie  des  Noyaux  d’origine  des  Nerfs  Facial  et  Masticateur  au 
cours  d’un  Tétanos  tardif  et  localisé,  par  F.  Trkmolièhes  et  L.  Caus- 
sade.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV, 
n”  17,  p.  448,  10  mai  1919. 

Il  s’agit  d’un  tétanos  méconnu,  d’abord  localisé  au  membre  inférieur  droit 
Wessé  (pas  d’injection  antitétanique),  mais  avec  tendance  ultérieure  à  la  généra¬ 
lisation.  Le  malade  est  en  effet  entré  dans  le  service  avec  une  diplégie  faciale, 
'lue  paralysie  bilatérale  des  masticateurs,  l’une  et  l’autre  développées  au  cours 
d  un  état  fébrile  avec  douleurs  abdominales,  rétention  d’urine  transitoire,  céphalée, 
raideur  de  la  nuque,  opisthotonos  et  signe  de  Kernig,  sans  modifications  du  liquide 
"éphalo-rachidien.  Les  paralysies  du  côté  de  la  face  étaient,  au  bout  de  dix  jours, 
®u  voie  de  régression  ;  mais  alors  apparut  un  phénomène  nouveau,  le  trismus. 
est  le  trismus  qui  fit  la  preuve  du  tétanos,  lequel  n’avait  pas  été  diagnostiqué. 

E.  F. 


Û^x  cas  de  Tétanos  aigus  mortels  développés  chez  des  Blessés  de 
Guerre  malgré  deux  Injections  préventives  du  Sérum  antitoxique, 

par  P.  Lecè.ne.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV, 
17,  p.  790,  14  mai  1919. 

Hans  les  deux  cas  il  s’agit  de  blessure  par  gros  éclat  d’obus,  qu’on  n’enlève  pas  ; 
Malgré  une  première  injection  de  sérum  anti  le  jour  même  de  la  blessure,  malgré 
'P'a  seconde  injection  huit  jours  plus  tard,  les  blessés,  qui  suppurent  abondamment, 
prennent  le  tétanos  le  lendemain  du  jour  où  on  les  opère  (deux  jours  après  la 
econde  injection  de  sérum)  ;  tétanos  mortel  en  deux  à  quatre  jours, 
t-es  cas  montrent  que  si  l'on  n’applique  pas  d'emblée  le  traitement  chirurgical 
*a  plaie,  les  injections  de  sérum  antitoxique,  même  répétées,  peuvent  être  tout 
«  fait  '  -  - 


incapables  de  prévenir  le  développement  d’un  tétanos  mortel. 


H  est-  que  le  traitement  prophylactique  du  tétanos  repose  sur  deux  bases 
possibles  à  séparer  l’une  de  l’autre,  à  savoir  :  1°  l’acte  chirurgical,  aussi  pré- 
"0  que  po.ssible  (débridement  de  la  plaie  et  surtout  ablation  des  corps  étran- 
m  ’  l’injection  systématique  d’une  dose  suffisante  de  sérum  anti.  Le  traite- 
.  '^l'icurgical  est  aussi  important,  et  probablement  même  plus  important, 
da*  ^  |''icction  prophylactique  ;  seul  ,il  supprime  le  laboratoire  où  se  fabrique 
l’organisme  la  toxine  tétanique. 

gij^l°'’®'ï''’on  a  commis  la  faute  de  ne  pas  pratiquer  aussi  précocement  que  pos- 
des^^^  i'''oitement  chirurgical  complet  de  la  plaie  (débridement  large,  excision 


^'«’venir 


lis?us  mortifiés,  ablation  des  corps  étrangers  inclus  surtout),  le  tétanos  peut 


en  dépit  des  injections  antitétaniques  répétées. 


et  h"  cite  un  cas  analogue  à  ceux  de  Lecène.  L’acte  chirurgical  large 

Oii’,  ‘^'""luit  est  la  principale  sauvegarde  du  blessé  ;  l’injection  de  sérum  n’est 
lî”  ^‘Ij'ivant. 

tiQjj’  —  La  diminution  du  tétanos  dans  l’armée  a  suivi  la  généralisa- 

sérothérapie,  à  une  époque  où  la  désinfection  systématique  des  plaies 
Mli  encore  pratiquée. 

®'on  d  Schwartz,  Dujaribe,  Proust,  Hartmann  partagent  l’opi- 

aatiti.^  concernant  l’efficacité  prophylactique  incontestable  du  sérum 

j^'’®lanique, 

gicfQ  °^®®aAT  reconnaît  cette  efficacité  ;  mais  H  attache  au  traitement  chirur- 
M  R  ^  ^^Icur  conjointe  de  premier  ordre, 
ïapig  constate  que  les  réserves  faites  sur  l’efficacité  absolue  de  la  sérothé- 

P  oyée  seuZe  confirment  l’opinion  exprimée  dans  son  rapport.  E.  F. 

NEBBOLOofQÜE.  —  T.  XXXVI.  54 
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Tétanos  partiels  essentiels  (en  dehors  de  l’Immunisation  sérique), 

par  G.  Etienne.  Paris  médical,  an  VIII,  n“  31,  p.  91,  3  août  1918. 

Il  existe  des  cas  de  tétanos  partiels  en  dehors  de  toute  intervention  du  sérum 
préventif.  Ce  sont  les  tétanos  partiels  essentiels.  L’auteur  en  a  observé  six  cas.  Il 
ressort  de  ces  observations  que  les  tétanos  partiels  en  question  ne  sont  pas  bénins, 
no  sont  pas  à  virus  atténué  d’emblée.  S’ils  paraissent  partiels,  c’est  à  cause  de  leur 
date  évolutive  ;  en  réalité,  ces  tétanos  partiels  sont  surtout  des  cas  de  tétanos 
incipients  en  voie  d’extension,  débutant  par  la  zone  lésée.  C’est  là  le  cas  le  plus 
fréquent,  bien  que  certains  cas  de  tétanos  chronique  d’emblée  puissent  certai¬ 
nement  rester  des  tétanos  partiels.  Et  si  ces  tétanos  extensifs  restent  néanmoins 
des  tétanos  partiels,  c’est  grâce  à  l’intervention  très  précoce  et  intensive  de  la 
sérothérapie  curative  intervenant  à  temps  et  bloquant  net  l’évolution  envahis¬ 
sante.  L’efficacité  de  ce  traitement  spécifique  est  mise  en  relief  par  les  observa¬ 
tions  de  l’auteur  :  sur  6  cas,  6  guérisons  en  quelques  jours. 

Pour  être  efficace,  la  sérothérapie  doit  être  énergique  :  de  suite  100  c.  c.  de 
sérum.  La  sérothérapie  doit  être  précoce.  Il  faut  diagnostiquer  le  tétanos  incipiens 
à  la  phase  initiale,  au  moment  des  premières  manifestations  spasmodiques  au 
voisinage  de  la  porte  d’entrée  du  virus  ;  le  diagnostiquer  par  les  contractions 
flbrillaires  ou  fasciculaires  répondant  aux  mouvements  brusques  et  répétés 
imprimés  à  un  segment  du  membre  suspect,  ou  à  la  flagellation  des  muscles, 
par  l’exagération  des  réflexes  et  l’hyperexcitabilité  électrique  des  muscles,  par 
les  attitudes  spasliques  des  membres,  l’aspect  athlétique  des  muscles  et  la  sensa¬ 
tion  de  dureté  qu’ils  donnent. 

La  toxine  tétanique  sécrétée  au  niveau  de  la  plaie  infectante  peut  intervenir 
de  façon  foudroyante  ;  c’est  le  cas  ordinaire.  Mais  l’invasion  peut  aussi  se  fair® 
de  proche  en  proche  par  voie  nerveuse,  en  partant  des  environs  du  foyer  infecté 
soit  par  marche  toujours  progre.ssive,  soit  à  un  certain  moment  par  un  à-coup , 
brusque  aboutissant  rapidement  à  la  généralisation.  Dans  ces  cas  progressif®» 
le  trismus  n’apparaît  qu’alors  que  le  tétanos  existe  déjà  depuis  un  certain  temps» 
le  trismus  est  le  signe  de  la  généralisation  du  tétanos,  sauf  quand  la  plaie  infec¬ 
tante  est  sur  le  territoire  môme  du  nerf  facial.  C’est  la  fin  du  tétanos. 

Si  donc  un  médecin,  s’écartant  des  données  de  l’école  de  Larrey  et  de  Verneuil» 
et  considérant,  avec  l’école  allemande,  le  trismus  comme  un  accident  initial  et 
fondamental  du  tétanos,  attendait  l’apparition  de  ce  trismus  pour  confirm®’’ 
son  diagnostic  et  pour  commencer  le  traitement  spécifique,  il  se  mettrait  dans  1® 
situation  du  médecin  attendant  la  formation  d’une  caverne  pour  commencé 
lé  traitement  d’une  tuberculose.  E.  Fkindel. 


De  l’utilité  des  Injections  de  Sérum  antitétanique  avant  une  opé*®' 
tien  complémentaire  chez  les  Blessés  de  guerre,  rapport  de  A. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie,  t.  XLV,  n"  16,  p,  732,  7  mai 
Conclusion  adoptée  à  l’unanimité  :  La  Société  de  chirurgie  est  d’avis, qu’il  y 
lieu  de  signaler  la  po.ssibilité  du  tétanos  post-opératoire  tardif  et  de  rappel®*’  1®* 
conseils,  donnés  sous  forme  non  impérative  par  des  circulaires  précédentes, 
l’efficacité  des  injections  préventives,  sans  qu’on  se  laisse  arrêter,  en  princip®' 
par  la  possibilité  des  accidents  sériques  dans  ces  conditions.  E.  F. 

Sur  le  Traitement  préventif  du  Tétanos,  par  Ch.  Lenobmant. 

Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie,  t.  XLV,  n”  18,  p.  820,  28  mai  lOf®- 
Deux  cas  où  dos  injections  répkées  d’anlifoxine  n’ont  pas  empêché l’appe^î 
d’un  tétanos,  il  est  vrai  tardif  et  bénin.  Il  n’y  a  pa.s  lieu  d’en  conclure  à  l’i**® 
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cacité  de  la  sérothérapie  préventive,  mais  à  la  nécessité  d’en  poursuivre  l’action 
aussi  longtemps  qu’on  peut  craindre  la  persistance  de  l’infection  tétanique  à 
l’état  latent  ;  un  traitement  soigneux  des  plaies  est  aussi  nécessaire  ;  dans  les 
<leux  cas  en  question,  il  n’avait  pas  été  absolument  complet. 

Lenormant  est  partisan  de  l’injection  préventive  systématique  avant  toute 
intervention  chez  un  ancien  blessé  ;  il  a  vu  un  tétanos  grave  survenir  deux  mois 
^près  la  blessure  à  la  suite  d’un  simple  redressement  forcé  d’un  pied  équin  trau¬ 
matique  ;  les  accidents  d’anaphylaxie  ne  constituent  pas  un  danger. 

Pierre  Dblbbt.  —  L’immunité  des  blessés  n’était  que  relative  ;  il  n’en  est  pas 
moins  vrai  que  leur  tétanos  s’est  trouvé  fort  modifié  dans  sa  forme  ;  c’est  le  tétanos 
atténué  de  ceux  qui  ont  reçu  des  injections  préventives.  On  ne  voit  guère  d’acci- 
ilents  anaphylactiques  après  les  injections  de  sérum  antitétanique,  mais  des 
Accidents  sériques  ;  ce  n’est  pas  la  même  chose  ;  la  confusion  entre  les  accidents 
sériques  et  les  accidents  anaphylactiques  est  fréquente  et  fâcheuse. 

Savariaüd.  —  Le  tétanos  après  réintervention  est  rare  ;  d’autre  part,  l’injec- 
tion  préventive  ne  met  pas  toujours  à  l’abri.  Mais  comme  elle  modifie  le  pronostic 
tétanos,  il  est  prudent  de  la  faire. 

Sieur.  —  On  ne  saurait  affirmer  que  le  tétanos  ne  surviendra  pas  chez  un  blessé 
mjecté  préventivement  ;  mais  l’injection  est  d’autant  plus  rationnelle  que  les  acci¬ 
dents  sériques  consécutifs  sont  rares  et  sans  gravité.  E.  F. 

Cas  de  Tétanos  traité  par  le  Sérum  Tizzoni,  par  Vincenzo  Grossi.  IlPoli- 
clinico  (sezione  pratica),  an  XXVI,  n°  5,  p.  139,  2  février  1919. 

La  guérison  du  cas  contribue  à  établir  l’efficacité  de  la  sérothérapie  dans  le 
tétanos.  F.  Dbleni. 

Cas  de  Tétanos  traité  par  les  Méthodes  nouvelles,  par  M.-S.  Woolk. 

Journal  of  the  American  medical  Association,  p,  1266,  3  mai  1919. 

Traitement  d’un  cas  par  des  doses  élevées  de  sérum  antitétanique  ;  guérison. 

Thoma. 

la  Détermination  du  Pouvoir  Immunisant  du  Sérum  antitéta¬ 
nique  au  moyen  de  la  Strychnine,  par  G.  Tizzoni  et  P.  Pebrucci.  Il  Poli- 
0‘inwo  (sezione  medica),  vol.  XXVI,  n"  3,  p.  109,  mars  1919. 

,  Le  sérum  antitétanique  protège  le  cobaye  et  le  lapin  contre  l’intoxication  strych- 
-  •  in  pouvoir  de  protection  contre  la  strychnine  est  proportionnel  à  la  valeur 

®  i  immunisation  contre  le  tétanos  ;  de  là  un  procédé  pratique  pour  déterminer 
®®ite  dernière.  F.  Deleni. 

®^drome  de  Pseudo-Méningite  Tuberculeuse  au  décours  d’une 
*»ougeole,  par  D.  Denéchau.  Paris  médical,  an  VIII,  n"  31,  p.  111-112,  3  août 
*"18. 

^ixemple  de  pseudo-méningite  /survenue  au  déclin  d’une  rougeole  jusque-là 
gg  simula  de  tous  points  le  tableau  d’une  méningite  tuberculeuse  ; 

un  érythème  concomitant  permit  de  la  rapprocher  de  certains  faits  déjà 
hs,  faits  insuffisamment  connus,  semble-t-il,  pour  permettre  d’éviter  l’erreur 
^  ^que  fatale  en  pareil  cas. 

ue  telle  complication  méningée  est  sérieuse  car  elle  laisse  le  malade,  lorsqu’elle 
JJ  •'■t,  dans  un  état  de  dépression  et  d’asthénie  rarement  observé  après  les  simples 
éruptives.  E.  Feindel. 
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Thyroïdite  suppurée  à  Bacille  paratyphique  A,  par  A.  Lemierbe  et  ïa- 
BERI.BT.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXV,  n»  d8,  p.  513,  23  mai  1919. 

La  thyroïdite  suppurée  est  une  complication  exceptionnelle  du  paratyphus  ; 
ici  elle  fit  rechercher  le  bacille  infectant  et  diagnostiquer  l’affection,  d’abord 
indéterminée.  E.  F. 

Le  Méningisme  dans  les  Infections  à  Paratyphique  B,  parE.  Maba* 
GLiANO.  Jiiforma  medica,  an  XXXV,  n"  17,  p.  334,  26  avril  1919. 

Leçon  clinique  avec  présentation  d’une  malade  chez  qui  apparurent  des  phéno-  , 
mènes  méningitiques  alarmants  et  toute  une  série  de  symptômes  nerveux  au  cours 
d’une  paratyphoïde.  F.  Deleni. 

Paralysie  Diphtérique  généralisée  avec  Réaction  Méningée,  par 

Legendre  et  L.  Cornil.  Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7°  Région, 
n"  4,  p.  178,  13  avril  1918. 

Observation  intéressante  en  raison  d’une  réaction  méningée  persistante  avec 
lymphocytose  et  grosse  hyperalbuminose  constatée  au  cours  d’une  paralysie 
diphtérique  généralisée  à  forme  grave,  chez  un  homme  ayant  présenté  une  angine 
diphtérique  d’apparence  très  bénigne. 

Les  paralysies  ont  guéri  suivant  une  marche  croisée,  le  retour  de  la  motilité 
intéressant  simultanément  le  membre  supérieur  gauche  et  le  membre  droit  infé¬ 
rieur,  puis  apparaissant  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  et  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche.  Cette  récupération  a  suivi  qux  membres  supérieurs  l’ordre  classique 
(début  par  l’extrémité  pour  atteindre  progressivement  la  racine),  tandis  qu’aux 
membres  inférieurs  elle  s’est  faite  dans  l’ordre  inverse,  de  la  racine  vers  l’extré¬ 
mité. 

Les  doses  de  sérum  injectées  au  début  de  l’angine  (110  c.  c.)  et  au  cours  de  la 
paralysie  (100  c.  c.),  notoirement  insuffisantes  si  on  les  compare  aux  doses  de 
MM.  Ravaut  et  Réniac  (1  360  c.  c.),  ont  permis  cependant  d’observer  un  retour 
rapide  de  la  motilité.  En  effet,  quatre  mois  après  le  début  de  l’angine,  il  ne  persiste 
plus  que  des  troubles  insignifiants.  E.  F. 

Réactions  Méningées  dans  la  Scarlatine,  par  E.  Trémomèrks  et  h.  Caus- 

SADE.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXHr 
n"  35-36,  p.  2129-2135,  21  décembre  1916. 

A  la  période  éruptive  de  la  scarlatine  on  peut  observer  des  réactions  méningées 
plus  ou  moins  accentuées  ;  elles  font  véritablement  partie  du  syndrome  scarla¬ 
tineux  et  traduisent,  en  quelque  sorte,  un  énanthème  méningé  dont  la  ponction 
lombaire  permet  de  constater  l’existence  et  l’intensité. 

Les  auteurs  en  signalent  trois  cas  nouveaux. 

Ces  trois  observations  relatent  trois  modalités  différentes  de  réaction  méningé® 
du  début  de  la  scarlatine  :  hypertension,  lymphocytose,  liquide  céphalo-rachidie® 
hémorragique,  modalités  dont  les  deux  premières  ont  été  décrites  mais  pas  la  tro|' 
sième.  Elles  ajoutent  ainsi  un  nouveau  trait  à  l’étude  du  liquide  céphalo-rach*' 
dieu  dans  la  scarlatine.  E.  F. 

Pneumonie  Infantile  à  Forme  Cérébrale,  par  Albert  Jobin.  Bnll^^^ 
médical  de  Québec,  an  XIX,  p.  373-376,  août  1918. 

L’observation  présente  deux  particularités.  La  première  c’est  que  les  réaction* 
méningées  ont  précédé  toute  manifestation  pulmonaire  et  ont  pratiquemeh 
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constitué  toute  la  maladie  au  début.  Le  syndrome  cérébral  ne  se  montre  d’ordi¬ 
naire  qu’au  cours  de  la  pneumonie  et  généralement  à  la  période  terminale. 

La  seconde,  c’est  le  service  réel  que  la  ponction  lombaire  a  rendu  au  petit  malade 
<10  ans).  La  soustraction  d’une  bonne  dose  du  liquide  céphalo-rachidien  a  eu 
l’excellent  effet  de  décomprimer  les  centres  bulbaires,  de  perniettre  au  cœur  de 
reprendre  son  cours,  et  de  rétablir  la  circulation  normale  si  nécessaire  à  l’évolu¬ 
tion  heureuse  d’une  pneumonie.  E.  Feindel. 

Une  nouvelle  Conception  de  la  Parasyphilis,  par  R.  Ring  (de  Bâle). 
Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  I,  fasc.  1,  p.  261,  1917. 
L’auteur  développe  surtout  les  idées  de  Head  sur  la  parasyphilis  :  les  mani¬ 
festations  parasyphilitiques  tiendraient  à  une  modification  du  substratum  infecté, 
notamment  de  ses  éléments  nerveux  et  névrogliques.  Quelques  objections  à  cette 
théorie.  .  W.  Bovbn. 


Symptomatologie  de  certains  Processus  Infectieux  attaquant  le 

Ganglion  Ophtalmique  ou  ses  connexions,  par  La  Sah.e-Archambault. 

The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse,  vol.  XLVI,  n"  3,  septembre  1917. 

Certains  malades  présentent  des  troubles  de  l’accommodation  à  la  distance, 
à  la  convergence  et  à  la  lumière,  accompagnés  de  paralysies  oculaires.  En  outre, 
'fs  se  plaignent  de  maux  de  tête,  de  diminution  de  l’acuité  visuelle  et  présentent 
"O  certain  degré  d’exophtalmie. 

L’auteur  pense  que  ces  troubles,  survenant  après  une  grande  fatigue,  ne  sont 
Pss  dus  à  une  lésion  de  l’aqueduc  de  Sylvius  ou  des  corps  quadrijumeaux,  mais 
plutôt  à  une  irritation  infectieuse  du  ganglion  ophtalmique  qui  tient  sous  sa  dépen- 
'fsnce  les  mouvements  oculaires  et  de  plus  est  très  nettement  relié  au  système 
Sympathique.  Béhague. 


Alcoolisme  et  Aliénation  Mentale  chez  la  Femme  dans  le  Départe- 
®ient  de  la  Manche,  par  R.  Le  Ci.erc.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine, 
'  L  LXXXI,  n»  H,  p.  304,  18  mars  1919. 

Le  travail  de  M.  Le  Clerc  apporte  une  nouvelle  et  effrayante  contribution  à 
®tude  des  méfaits  de  l’alcool  en  Normandie  ;  cette  terrible  intoxication  y  exerce 
ravages  d’autant  plus  redoutables  qu’elle  s’y  attaque  à  une  des  fractions  les 
P  us  robustes  et,  par  ailleurs,  les  plus  saines  de  la  population  française. 

E.  Fbindbl. 


de  la  Forme  Paralytique  de  la  Rage  chez  un  Enfant,  par  Pierre 
™*bie  et  Ch.  Chatelin.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXI,  n“  14, 
P-  428-436,  8  avril  1919. 

Çus  typique  de  la  forme  primitivement  paralytique  de  la  rage,  diagnostiqué 
dant  la  vie,  confirmé  par  un  examen  anatomo-pathologique  minutieux  et 
l’inoculation. 

^  J  ^  constatation  très  nette  d’un  processus  de  poliomyélite  montre  que  c’est 
g .  * '"calisation  prédominante  des  lésions  dans  la  substance  grise  spino-mésen- 
Uhque  qu’il  convient  de  rapporter  l’évolution  paralytique  de  ce  cas  de  rage. 

E.  Fbindel. 


Passage  du  Virus  Rabique  de  la  Mère  au  Fœtus  et  ses  consé- 

n"  P*""  1^-  IIemlinger.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXI, 

p.  437,  8  avril  1919. 

expérimentale.  Le  passage  du  virus  de  la  mère  au  fœtus  explique  des 
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faits  singuliers,  comme  la  rage  de  jeunes  animaux  n’ayant  pas  été  mordus  ;  il  y 
a  peut-être  aussi  une  immunité  héréditaire.  E.  Feindel. 


OLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE  ET  SYNDROMES 
OLANDULAIRES 

Études  cliniques  sur  l’Hyperthyxoïdisme,  par  Leigh-F.  Watson 
(de  Chicago).  Médical  Record,  p.  ii\,  10  mars  1917. 

L’auteur  aurait  obtenu  les  meilleurs  effets  thérapeutiqhes  au  moyen  d’injec¬ 
tions  de  quinine  et  d’ùrée  dans  les  goitres  toxiques.  Les  phénomènes  d’hyper-  - 
thyroïdisme  s’amendent  et  il  n’est  plus  besoin  de  procéder  à  l’ablation  de  la 
tumeur.  Thoma. 

Du  Rôle  antitoxique  de  la  Thyroïde  dans  l’Urémie,  par  Rémond  (de 
Metz)  et  Minvielle.  Balletin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  LXXXl,  n“  10,  p.  33i- 
339,  6  mars  1917. 

Travail  expérimental  d’où  il  résulte  que  la  thyroïde  paraît  posséder  un  rôle 
nettement  antitoxique,  et  que  l’intoxication  urémique  est  notablement  aggravée 
par  la  diminution  ou  la  suppression  de  cette  fonction.  E.  F. 

Du  Rôle  de  l’Association  Thyro-parathyroïdienne  dans  l’Urémie,  par 

A.  Rémond  (de  Metz)  et  Minvielle.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  a.aLXXXh 
n"  15,  p.  504,  10  avril  1917. 

Les  auteurs  font  intervenir  dans  la  pathogénie  dès  accidents  urémiques  une 
action  particulière  relevant  de  l’appareil  endocrinien,  action  susceptible  de  se 
traduire  soit  par  une  amélioration  (thyroïde),  soit  par  une  diminution  de  la  résis¬ 
tance  (parathyroïde).  E.  F. 

Conception  actuelle  du  Goitre  exophtalmique,  par  E.  Hibam  Rkf.dé 
(de  Washington).  Medical  Record,  p.  450-455,  17  mars  1917. 

Grand  travail  visant  à  définir  les  phases  qui  aboutissent  à  la  constitution  de  le 
maladie  de  Basedow  ;  elle  n’est  pas  l’expression  de  l’hyperthyroïdie  seule,  mais 
de  la  suractivité  combinée  de  la  thyroïde,  des  surrénales  et  du  système  nerveuX 
sympathique  cervical.  - 

C’est  une  infection  de  l’enfance  qui  hyperplasie  la  thyroïde  ;  hyperthyroïd*® 
ultérieure  et  modifications  du  métabolisme.  Dans  ces  conditions,  l’émotivité  da 
la  jeunesse  provoque  la  sécrétion  surrénale  excessive  dont  l’action  va  se  localis®*’ 
sur  le  sympathique  cervical,  d’où  sympathicotonie.  Ainsi  se  trouve  réalisé  1®  , 
goitre  exophtalmique  chez  la  jeune  femme.  ,, 

La  thyroïde  de  l’enfant  doit  donc  être  protégée  ;  toute  jeune  fille  présentai! 
une  thyroïde  trop  développée  doit  être  surveillée  ;  toute  jeune  femme  menacée  d®  ; 
goitre  exophtalmique  doit  être  opérée.  Thoma. 

Maladie  de  Basedow  avec  Hypertrophie  des  Paupières  et  . 
Joues,  par  A.  Chauffard  et  Paui.  Monnot.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  »  ' 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXlll,  n"  7-8  et  9-10,  p.  421  et  482,  « 

22  mars  1917. 

Maladie  de  Basedow  par  ailleurs  typique  survenue  chez  une  jeune  fiH® 

21  ans  à  la  suite  d’un  choc  émotif.  Cette  hypertrophie  des  joues  et  des  paupi®* 
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posait  la  question  de  l’adjonction  de  myxœdème  ou  tout  au  moins  de  l’étiologie 
dysthyroïdique.  L’administration  expérimentale  de  thyroïdine,  aggravant  tous 
•es  symptômes,  fit  conclure  à  l’hyperthyroïdie  simple.  La  localisation  exception¬ 
nelle  du  processus  congestif  aux  paupières  et  aux  joues  peut  être  rapprochée  de 
•'hypertrophie  hyperémique  du  tissu  celluio-adipeux  de  l’orbite  que  l’on  consi¬ 
dère  comme  la  cause  de  l’exophtalmie  basedowienne.  Feindel. 

Récidive  après  les  Opérations  sur  la  Thyroïde,  par  S. -P.  Bekbe  (de 
New-York).  Medical  Record,  p.  627,  14  avril  1917. 

L’auteur  rapporte  plusieurs  observations  de  tumeurs  basedowiennes  récidivées 
après  l’opération  ;  traitement  ultérieur  avec  son  sérum.  Les  récidives  du  goitre 
exophtalmique  sont  des  faits  à  considérer  de  près  dans  la  question,  qui  reste 
ouverte,  sur  le  choix  à  décider  entre  le  traitement  chirurgical  et  le  traitement 
médical  de  l’affection.  Thoma. 

Les  Altérations  du  Système  Nerveux  central  dans  le  Myxœdème, 

par  F.-W.  Mott.  Proceediiige  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n°5.  Section 
of  Pathology,  p.  51,  13  février  1917. 

Au  point  de  vne  nerveux,  le  myxœdémateux  est  un  épuisé.  Les  cellules  du  cer¬ 
ceau  et  de  la  moelle  présentent  un  état  adéquat  :  fonte  des  grains  de  Nissl, 
ohromatolyse.  Examen  histologique  d’un  cas  nouveau.  Thoma. 

Un  cas  de  Développement  Sexuel  précoce,  par  T. -R.  VVhipham.  Procee- 
dings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n”  5.  Section  for  the  Study  of  Disense 
in  Children,  23  février  1917. 

Garçon  de  6  ans  qui  est  de  la  taille  de  11  ans  ;  musculature  très  forte,  intelli- 
Sence  moyenne  ;  pénis  très  développé,  pubis  fourni,  poils  aux  aisselles  et  sur  le 
corps.  Pas  de  signes  pathologiques,  en  particulier  aucun  indice  de  tumeur  intra¬ 
crânienne  ou  surrénale.  Thoma. 


Gas  de  Dystrophie  Adiposo-génitale,  avec  Syphilis  héréditaire,  par 

Phedehick  Langmead.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  X,  n"  3. 
Section  for  the  Study  o/  Disease  in  Children,  p.  25,  2.4  novembre  1916. 

•Présentation  d’un  enfant  de  16  ans,  syphilitique  héréditaire,  atteint  de  ce  syn- 
oronie.  11  n’est  pas  diabétique.  Mentalité  d’un  enfant  de  7  ans.  Tic  de  la  face. 

Thoma. 


Uiabète  avec  Infantilisme,  par  .I.-Pohteh  Parkinson.  Proceedings  of  the  Royal 
Society  of  Medicine,  vol.  X,  n“  3.  Section  jor  the  Study  of  Disease  in  Children,  p.  24, 
novembre  1916. 


Cas  typique  de  diabète  sucré,  datant  de  quatre  ans,  chez  un  enfant  de  10  ans 
'•”'  en  paraît  5.  L’infantilisme  est  du  type  Lorain.  A  la  radiographie,  selle  tur- 
*ïne  normale  de  dimensions.  Malgré  l’apparence  satisfaisante  du  sujet,  le  pro- 
’^ostic  est  très  mauvais.  Thoma. 


^Ports  entre  l’Hypophyse,  le  Sommeil  et  la  Léthargie  des  Mam- 
J*^Hères  hibernants  avec  considérations  spéciales  sur  la  Genèse  de 
^  Léthargie,  par  Alberto  Salmon.  Lo  Sperimentale,  an  LXX,  fasc.  3-4,  p.  345- 
19  août  1916. 


J  Depuis  longtemps,  Salmon  soutient  que  la  fonction  du  sommeil  est  régie  par 
YPophyse  et  que,  parmi  les  troubles  du  sommeil,  l’hypersomnie  en  particulier 
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est  une  des  expressions  chimiques  des  altérations  hypophysaires.  La  léthargie  des 
mammifères  hibernants  serait-elle  à  rapprocher  de  l’hypersomnie?  constituerait-elle 
un  syndrome  d’insuffisance  hypophysaire?  Il  ne  semble  pas.  Il  faut  faire  intervenir 
ici  une  autre  glande  à  sécrétion  interne,  la  glande  de  l’hibernation,  propriété  exclu¬ 
sive  des  animaux  hibernants  ;etce  n’est  pas  d’insuffisance  qu’ils’agit,  mais  d’hyper¬ 
activité.  ' 

On  sait  que  la  glande  de  l’hibernation,  d’abord  voisine  du  thymus,  se  développe 
énormément  à  mesure  que  l’été,  l’automne  avancent  ;  quand  le  temps  de  la  léthargie 
arrive,  elle  est  chargée  de  graisse  et  s’étend  loin  dans  la  cavité  du  corps. 

Or,  au  cours  de  la  léthargie,  alors  que  presque  tous  les  tissus  sont  dans  le  plus 
complet  repos,  cette  glande  est  le  siège  d’un  travail  physiologique  intense.  Salmon 
admet  que  cette  activité  détermine  une  anémie  relative  inhibant  les  fonctions  di 
multiples  organes  au  nombre  desquels  on  doit  comprendre  : 

1°  Les  centres  nerveux  régulateurs  de  la  thermogenèse  et  du  métabolisme  ; 

.  2®  Le  système  musculaire,  source  principale  de  la  chaleur  animale  ; 

3®  Le  système  endocrine  (hypophyse,  thyroïde,  surrénales,  glandes  génitales). 

La  dépression  fonctionnelle  de  ces  systèmes,  nerveux,  musculaire,  glandulaire 
ont  pour  conséquence  l’abolition  des  réactions  cellulaires,  l’hypothermie,  la 
léthargie,  l.’animal  hibernant  a  sa  température  descendue  à  10-22®;  il  n’a  pas 
plus  de  vie  alors  que  les  animaux  à  sang  froid  aux  basses  températures,  que  les 
plantes  en  hiver.  L’on  vérifie  dans  la  léthargie,  alors  que  la  glande  de  Thiberna- 
tion  est  fortement  hypérémique,  l’anémie  des  centres  nerveux  et  des  muscles, 
l’insuffisance  hypophysaire,  thyroïdienne,  surrénale,  etc.  L’importance  de  la 
glande  hibernante  dans  la  léthargie  est  comparable  à  celle  du  corps  adipeux  chez, 
la  nymphe  ou  la  chrysaude. 

Les  propriétés  chimico-biologiques  de  la  glande  de  l’hibornation  fouinissent 
une  confirmation  de  son  rôle  dans  la  léthargie.  La  glande  possède  un  pouvoir  anti¬ 
protéolytique  bien  net  ;  vu  les  rapports  existant  entre  la  protéolyse  et  la  produc¬ 
tion  de  la  chaleur,  c’est  une  cause  d’hypothermie.  L’adipogerièse  et  l’élaboration 
de  la  lécithine  dans  la  glande  sont  proce.ssus  de  synthèse  qui  absorbent  de  la 
chaleur;  de  même  pour  la  glycogénie  adipeuse  de  la  période  léthargique,  fixatrice 
d’oxygène.  La  glande  de  l’hibernation  se  présente  comme  un  organe  endocrine 
dont  les  hormones  favorisent  les  processus  cellulaires  anaboliques  et  inhibent  les 
processus  cataboliques. 

Dans  la  léthargie  l’animal  répare  les  réserves  de  ses  cellules  nerveuses  et  autres 
qui  ont  perdu  le  pouvoir  do  réagir.  Dans  le  sommeil  normal  également,  les  ceb 
Iules  nerveuses,  qui  ne  réagissent  pas,  élaborent  la  substance  chromatophile  qn* 
est  leur  sécrétion  interne  et  leur  matériel  do  réserve  et  de  réparation.  La  coU' 
ception  de  la  léthargie  des  mainmifèrês  en  tant  qii’effot  de  l’activité  de  la  glande 
hibernante  complète  et  confirme  la  théorie  sécrétoire  du  sommeil  que  soutient 
l’auteur.  E.  Feindel. 

Modification  des  Cellules  de  l’Hypophyse  à  la  suite  de  la  Castratioh 

chez  les  Animaux,  par  Wilmam  II. -F.  Audiso.n.  Proceedings  of  lhe  Patholog*' 

cal  Socielgof  Philadelphia,  vol.  .Wlll,  p.  78,  1916. 

Elles  sont  histologiquement  similaires  dans  les  deux  sexes  et  on  les  constat® 
dans  la  partie  distale  do  la  glande  (pars  anterior  chez  l’homme). 

Trois  types  cellulaires  se  trouvent  en  cette  région  :  des  cellules  principal®®' 
des  cellules  acidophiles,  de  grandes  cellules  légèrement  basophiles,  susceptihl®® 
de  prendre  une  coloration  pâle.  Ce  sont  les  cellules  du  troisième  type  qui  surtout 
.se  modifient  après  la  castration.  Elles  s’agrandissent  et  se  creusent  d’une  groSS® 
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Vacuole  pleine  d’une  sécrétion  colloïde.  Le  noyau  est  rejeté  à  la  périphérie.  Le 
■cytoplasma  forme  un  anneau  qui  revêt  la  vacuole  et  double  le  contour  de  la  cel¬ 
lule.  La  présence  de  ces  cellules  permet  de  reconnaître  l’hypophyse  d’un  rat 
■châtré  de  celle  d’un  rat  normal  plusieurs  semaines  encore  après  la  castration. 

Thoma. 

Influence  de  la  Téthéline  et  des  autres  Extraits  Alcoolo-solubles  du 
Lobe  antérieur  du  Corps  Pituitaire  sur  le  Développement  des 
Carcinomes  du  Rat,  par  ï. -Brailsford  Robertson  etTHEonoRE-C.  Burnett. 
The  Journal  of  Experimental  Medicine,  vol.  XXIII,  n°  5,  p.  631-639, 1"  mai  1916. 

La  téthéline  est  le  principe  qui  régit  la  croissance  ;  il  s’obtient  du  lobe  antérieur 
l’hypophyse  ;  son  action  accélératrice  sur  la  croissance  de  la  souris  est  superpo¬ 
sable  à  celle  de  l’extrait  de  lobe  antérieur.  L’administration  hypodermique  de 
téthéline,  comme  celle  de  l’extrait  total  de  lobe  antérieur,  accélèrent  chez  le  rat 
le  développement  du  carcinome  inoculé  et  favorisent  les  métastases.  Les  autres 
extraits  alcoolo-solubles  de  lobe  antérieur  d’hypophyse,  fraction  lécithinique 
■exclue,  n’ont  aucune  action  sur  la  croissance  du  carcinome  du  rat.  La  fraction 
lécithinique  retarde  cette  croissance,  comme  fait  la  lécithine  extraite  des  œufs. 

Thoma. 

■Apparition  de  la  Substance  qui  augmente  la  Pression  du  Sang  dans 
l’Hypophyse  du  Fœtus,  par  Paul-A.  Lewis,  The  Journal  of  Experimental 
Medicine,  vol.  XXIII,  n»  5,  p.  677-681, 1"  mai  1916. 

La  substance  qui  augmente  la  pression  existe  nettement  dans  l’hypophyse  de 
embryon  de  cochon  qui  mesure  175  mm.  de  longueur;  il  est  probable  que  le 
eetus  arrivé  à  cette  dimension  est  indépendant  de  la  sécrétion  de  l’hypophyse 
"‘aternelle.  Thoma. 

traitement  de  l’Insuffisance  Surrénale,  par  O.  .Iosué.  Paris  médical, 
an  Vil,  n»  1,  p.  13-18,  6  janvier  1917. 

11  faut  envisager  les  modalités  du  traitement  suivant  les  formes  cliniques  de 
'asuflisance  surrénale. 

Il  existe  tout  d’abord  des  formes  ambulatoires  ;  les  malades  peuvent  encore 
amnir  un  certain  travail,  ils  ne  sont  pas  confinés  au  lit.  Parmi  ces  formes  d’in- 
Usance  surrénale,  il  en  est  une  qui  présente  un  intérêt  considérable  dans  les 
^nstances  actuelles,  c’est  le  surmenage  surrénal  des  militaires. 

J,  ®  traitement  comporte  deux  indications  :  d’une  part  le  repos,  d’autre  part 
opothérapie  surrénale. 

^ns  les  cas  légers,  il  suffit  de  mettre  les  sujets  au  repos  absolu  au  lit  avec  ali- 
lav  copieuse  pour  les  voir  revenir  rapidement  à  la  santé.  Cette  évolution 

^•“able  s’observe  surtout  chez  les  sujets  jeunes  et  robustes, 
ans  la  plupart  des  cas,  le  surmenage  surrénal  est  beaucoup  plus  rebelle.  Le 
çjj  0®  absolu,  même  prolongé,  ne  suffit  pas  à  amener  la  guérison  ;  on  aura  recours 
^éme  temps  à  l’opothérapie.  ' 

j^p  *’0Pos  sera  complet  pendant  une  dizaine  de  jours,  le  malade  restera  couché, 
il  oette  période,  on  pourra  lui  permettre  de  faire  quelques  courtes  promenades  ; 

l’ester  étendu  sur  une  chaise  longue  une  partie  de  la  journée. 
3jpi,l.P*'®ecrira  en  même  temps  l’opothérapie  surrénale.  On  donnera  par  jour  2  à 
de  d’adrénaline  par  prises  d’un  demi-milligramme.  On  obtient  assez  souvent 
résultats  à  l’aide  des  extraits  surrénaux  totaux  à  la  dose  de  0  gr.  30 
*’•  40  par  jour,  par  prises  de  0  gr.  10.  Les  injections  hypodermiques  d’extraits 
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surrénaux  totaux  à  la  dose  de  0  gr.  10  par  jour  se  montrent  très  actives.  Pendant 
tout  le  traitement,  le  malade  aura  une  nourriture  abondante  et  substantielle. 

11  faut  bien  savoir  que  ces  formes  d’insufUsance  surrénale  sont  particulièrement 
longues  à  guérir.  Le  traitement  doit  être  prolongé  pendant  longtemps,  en  général 
un  mois  à  six  semaines  et  même  plus,  avant  d’obtenir  la  guérison.  Petit  à  petit 
l’asthénie  disparaît,  la  pression  artérielle  se  relève,  les  troubles  cardiaques 
s’amendent.  La  ligne  blanche  surrénale  de  Sergent  est  en  général  la  dernière  à 
disparaître.  Elle  peut  persister  longtemps  comme  dernier  indice  de  l’insuffisance 
surrénale.  Il  n’est  pas  exceptionnel  qu’on  trouve  encore  la  ligne  blanche  typique 
alors  que  la  pression  artérielle  est  revenue  à  la  normale  ou  l’a  même  dépassée. 
Cette  constatation  démontre  d’une  façon  évidente  que  la  ligne  blanche  n’est  pas 
la  conséquence  directe  de  l’hypotension  artérielle. 

Pour  ce  qui  concerne  les  insuffisances  surrénales  survenant  au  cours  de  maladies 
diverses,  infectieuses,  toxiques  ou  cardiaques,  l’application  du  traitement  opothé¬ 
rapique  donne  de  bons  résultats  et  permet  souvent  d’obtenir  la  guérison  de  cas 
particulièrement  graves. 

Les  indications  et  la  technique  de  cette  méthode  thérapeutique  ont  été  précisées 
par  Loeper  et  Oppenheim,  Hutinel,  Louis  Martin,  Méry,  Weill-Hallé  et  G.  Par- 
turier,  etc.,  et  grâce  aux  recherches  de  Netter,  de  Sergent  et  de  l’auteur  lui-même- 
Dans  tous  les  cas  où  l’on  constate  des  signes  nets  de  déficit  surrénal,  ou  même 
quand  on  soupçonne  la  po.ssibilité  de  la  défaillance  des  glandes  surrénales,  il  faut 
appliquer  le  traitement  opothérapique. 

Le  traitement  sera  d’une  part  préventif  et  d’autre  part  curatif.  Soit  par  exempl® 
la  fièvre  typhoïde,  où  les  manifestations  surrénales  se  montrent  fréquemment. 

Si  l’on  constate  que  le  pouls  devient  rapide  et  fléchit,  on  prescrira  au  malade 

2  à  4  milligr.  d’adrénaline  par  jour  par  prises  d’un  demi-milligramme.  On  obtien¬ 
dra  souvent  une  amélioration  au  bout  de  quelques  jours  ;  ou  bien  on  empêchera^ 
en  procédant  de  la  sorte,  l’apparition  de  manifestations  plus  graves.  On  peut 
d’ailleurs  se  demander  si  parfois  l’adrénaline  n’agit  pas  chez  ces  malades  comme 

.tonique  du  cœur  et  non  comme  médicament  surrénal.  L’adrénaline  semble  pl^*^ 
active  en  pareil  cas  que  les  extraits  surrénaux  totaux. 

Chez  d’autres  malades,  les  manifestations  cliniques  sont  plus  graves,  plus  mena¬ 
çantes  et  présentent  d’une  façon  plus  manifeste  l’estampille  surrénale.  Ce  sont  de® 
malades  profondément  adynamiques,  avec  tendance  au  collapsus,  fléchissemen 
du  cœur  et  de  la  pression  artérielle,  pouls  extrêmement  rapide.  L’adrénaline  p6“ 
être  donnée  en  pareil  cas  ])ar  la  bouche  à  haute  dose  :  3,  4,  5  milligr.  par  jour,  mai® 
cesont  les  injections  sous-cutanées  d’eau  salée  physiologique  adrénalinée  ou  mieni^ 
l’adrénaline-novocaïne  (1  milligr.  d’adrénaline  plus  1  centigr.  de  novocaïne  dan® 
250  à  500  c.  c.  d’eau  salée  physiologique),  l’injection  de  cette  dernière  n’étan 
pas  douloureuse,  qui  donnent  les  meilleurs  résultats.  On  pratiquera  des  injection* 
quotidiennes  pendant  plusieurs  jours.  On  guérit,  grâce  à  cette  médication  énei" 
gique,  des  malades  dont  la  situation  paraissait  désespérée.  ^ 

Dans  les  cas  particulièrement  graves,  on  peut  prescrire  l’ingestion  de  ^ 

3  milligr.  d’adrénaline  les  jours  où  l’on  pratique  les  injections  d’eau  salée  à  l’ad 

naline-novocaïne  et  continuer  l’ingestion  d’adrénaline  plus  ou  moins  longtemP 
après  les  injections.  ..  . 

Si  les  ])hénomènes  d’ordre  toxique,  symptômes  pseudo-péritonéaux, 
profonde  avec  tendance  au  collapsus,  sont  très  marqués,  il  sera  utile  de  faire  ioÊl 
au  malade,  si  possible,  0  gr.  30  à  0  gr.  40  par  jour  d’extraits  surrénaux  g, 

même  temps  que  l’on  pratiquera  des  injections  d’eau  salée  à  l’adrénaline-i* 
caïne  ;  on  continuera  ensuite  les  cachets  d’extraits  pendant  un  certain  temp*- 
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Les  injections  d’eau  salée  à  l’adrénaline-novocaïne  donnent  des  résultats  parti¬ 
culièrement  favorables.  On  les  remplacera  cependant,  s’il  est  impossible  de  les 
pratiquer,  par  des  injections  sous-cutanées  d’adrénaline  à  la  dose  d’un  à  2  c.  c. 
par  jour  de  la  solution  d’adrénaline  au  1/1000®,  par  injections  d’un  demi-centimètre 

cube. 

On  prescrira  un  traitement  identique  contre  les  accidents  d’insuffisance  surré¬ 
nale  survenant  au  cours  d’autres  maladies  infectieuses.  E.  ITeindei,. 

Maladie  d’Addisou  chez  une  Fille  de  treize  ans,  par  J.  Comby.  Archives 
de  Médecine  des  Enfants,  p.  28,  1917. 

Syndrome  addisonien  complet,  mort  presque  subite.  Pas  d’adénopathie  tuber¬ 
culeuse  médiastine  à  l’autopsie.  Lésions  bilatérales  des  capsules  surrénales  sur- 
fout  à  droite.  P.  Londe. 


Ohromidrose  et  Bromidrose  chez  une  Fille  de  quatorze  ans, 

par  J.  Comby.  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  p.  147,  1917. 

Il  s’agissait  dans  ce  cas  de  bromidrose  noire  (mélanidrose).  Le  linge  paraissait 
taché  d’encre.  P.  Londe. 


Altérations  des  Glandes  endocrines,  du  Thymus  en  particulier,  et 
Altérations  du  Sang  à  la  suite  de  la  Vagotomie,  par  Giacomo  Pighi.m. 
nwùfa  Sperimentale  di  Freniatria,  vol.  .\LI,  fasc.  4,  p.  549-596,  31  mai  1916. 

Les  poules  survivent  4-5  jours  et  davantage  à  la  vagotomie  bilatérale  ;  les 
*^Layes  moins  de  4-5  heures.  Le  vague  agit  sur  les  centres  respiratoires  et  sur  les 
paisseaux  ;  la  vagotomie  supprime  cette  fonction.  Du  même  coup,  l’innervation 
a  certains  organes  et  tissus  par  le  vague  se  trouve  abolie  ;  tissus  et  organes  réa- 
Pasent.  Tels  sont  l’hypophyse,  la  thyroïde,  la  glande  chromaffine,  les  surrénales, 
'ini  Se  mettent  en  état  d’hyperfonction  ;  le  thymus  et  la  rate  qui  présentent  des 
Processus  atrophiques,  surtout  le  thymus  des  poules  (dégénération  lipoïdienne)  ; 
Corticale  surrénale,  la  glande  interstitielle  de  l’ovaire  et  du  testicule,  la  moelle 
os  longs  qui  s’altèrent  dans  leur  contenu  lipoïdien.  Dans  le  sang,  les  éléments 
le^”^  aont  anormalement  distribués  ;  il  y  a  prédominance  des  neutrophiles  sur 
petits  lymphocytes,  diminution  du  nombre  des  éosinophiles, 
nymus,  rate,  corticale  surrénale,  interstitielle  du  testicule  et  de  l’ovaire,  moelle 
^^cuse  ont  donc  leur  métabolisme  et  leur  sécrétion  interne  surtout  sous  le  contrôle 
^ague  ;  le  vague  coupé,  ces  glandes  s’altèrent. 

1  contre,  l’innervation  sympathique  prédomine  dans  la  chromaffine  surré- 
c>  Principalement,  et  quelque  peu  dans  la  thyroïde  et  l’hypophyse, 
taf*  ^a^cloniie  libère  le  sympathique.  D’où  hyperfonction  chromaffine,  augmen¬ 
ta  de  substance  vaso-constrictive  (adrénaline)  dans  le  sang  qui  circule. 

F.  Delbni. 


^•urasthénie  Endocrinienne,  par  Tom  a.  Wim.iams  (de  Washington). 

■  Medical  Record,  p.  623,  44  avril  4917. 

pert  de  disjoindre  de  la  neurasthénie  les  états  neurasthéniques  liés  à  des 

Châtions  endocrines  et  curables  par  le  traitement  approprié.  Observations. 

Thoma. 


'^l'tlyse  et  Sécrétions  Internes,  par  Guido  Izab  et  A.  Fagiuoi.i. 
Lo  Sperimentale,  an  LX.X,  fasc.  3-4,  p.  165-327,  19  août  1916. 
titrait  de  glande  thyroïde  exerce  une  influence  inhibitrice  sur  l’action  anti- 


860 


ANALYSES 


autolytique  du  sérum  sanguin.  Get  extrait  favorise  l’autolyse  du  foie  lavé  et 
empêche  le  sérum  adjoint  d’inhiber  l’autolyse.  Le  sérum  sanguin  est  d’ailleurs 
d’action  antiautolytique  irrégulière  et  diffère  d’un  individu  à  l’autre  de  la  même 
espèce  animale.  F.  Deleni. 


DYSTROPHIES 

Étude  Radiologique  des  Crânes  .d’un  Géant  et  d’un  Géant  Acromé- 
galique,  par  Gbegohio  Maranon.  Congres  de  Valladolid,  19  octobre  1915. 

Huit  photographies  et  radiographies  documentaires,  descriptions  et  discus¬ 
sions.  L’auteur  considère  le  gigantisme  comme  une  exagération  d’un  état  normal  ; 
par  contre,  l’acromégalie  est  un  état  nettement  morbide.  L’acromégalie  est  condi¬ 
tionnée  essentiellement  par  l’hyperpituitarisme  pathologique,  d’autres  troubles 
glandulaires  n’étant  qu’accessoires.  L’acromégalique  tient  de  l’hypophyse  en 
hyperfonction  sa  taille  élevée,  mais  pour  être  géant,  il  est  besoin  qu’interviennent 
d’autres  altérations  glandulaires  dans  la  crise  de  croissance.  D’autre  part,  le  géant 
se  rapproche  de  l’acromégalique  du  fait  de  l’hyperfonction  hypophysaire  ;  mais 
comme  chez  le  géant  cette  hyperfonction  n’est  pas  pathologique,  et  comme  elle 
est  accompagnée  des  altérations  glandulaires  compensatrices  propres  à  la  crise 
de  croissance,  il  s’ensuit  que  le  gigantisme  est  une  modification  par  exagération, 
et  non  une  déformation  pathologique.  F.  Dbleni. 

Contribution  à  l’étude  du  Gigantisme,  par  Mme  Hki.kne  Vasii.iu-Popovici- 
Thèse  de  Jassy  (en  roumain),  1916. 

Étude  clinique  et  expérimentale.  L’auteur  étudie  surtout  l’action  des  glandes 
endocrines  sur  le  cartilage  de  conjugaison.  Il  semble  ressortir  entre  autres  faits 
que  le  thymus  empêche  la  soudure  des  épiphyses  et  maintient  en  état  d’activité 
le  processus  de  croissance  par  ostéogjnèse  enchondrale.  Le  gigantisme  est  un  syn¬ 
drome  pluiiglandiilaire.  G.  J.  Pabhon. 

Acromégalie  et  Diabète,  par  .Marcei.  Laiihé  et  Siméox  Langlois,  hulleli^ 

et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Ilopilaux  de  Paris,  an  XXV,  n“‘  9-10,  p.  221* 

233,  7  mars  1919. 

Observation  concernant  un  hj|mme  de  48  ans  qui  est  à  la  fois  acromégalique  e* 
diabétique  et  qui  présente  une  hypertrophie  de  la  pituitaire. 

La  question  se  pose  de  la  nature  de  ce  diabète  sans  dénutrition  ni  acidose* 
Le  traitement  du  diabète  et  le  régime  ont  fait  disparaître  la  glycosurie  sans  i»' 
fluencer  la  polyurie  ;  l’opothérapie  hypophysaire  a  été  sans  effet  sur  la  polyuoe* 
L’observation  n’est  donc  pas  en  faveur  d’une  pathogénie  glandulaire  de  ce  diS' 
bète  et  de  cette  acromégalie.  Les  auteurs  attribueraient  la  polyurie  et  la 
surie  à  une  irritation  d’un  centre  de  la  base  du  cerveau  voisin  de  l’hypophys®* 

E.  Feindel. 

Diabète  et  Acromégalie,  par  Marcel  Lahhé.  Paris  médical,  an  IX,  n" 
p.  343-346,  3  mai  1919. 

L'étude  de  l’association  du  diabète  avec  l’acromégalie  montre  qu’il  existe  “B 
type  de  diabète  nerveux  où  le  trouble  glycorégulateur,.  d’une  intensité  variab*  > 
se  comporte  de  la  même  façon  que  dans  les  diabètes  hépatiques  ou  pancréatiq»^ 
ce  qui  contribue  à  donner  une  individualité  nette  au  syndrome  diabétique* 
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semble  bien  que  la  glycorégulation  soit  sous  la  dépendance  d’un  appareil  physio- 
logique  complexe,  auquel  participent  le  foie,  le  pancréas,  le  système  nerveux  et 
^8s  glandes  vasculaires  sanguines,  et  qu’il  suffise  de  la  lésion  d’une  portion  quel¬ 
conque  de  cet  appareil  pour  donner  naissance  au  diabète. 

E.  Feindel. 

Cas  d’ Acromégalie,  par  F.-I’akkrs  Weber.  ProceeiHngs  of  the  Uoijal  SociHij  of 
Mediciiw,  vol.  X,  n"  5.  Clinical  Section,  p.  20,  9  février  1917. 
Présentation  de  trois  acromégaliques  ;  selle  turcique  augmentée  de  capacité 
et  déformée  dans  les  trois  cas.  Thoma. 


hypertrophie  unilatérale  de  la  Mandibule,  par  William  Edmond.  lAineel, 
p.  -403,  30  mars  1918. 

Ce  cas  très  rare  concerne  un  soldat  de  25  ans  ;  l’hypertrophie  a  commencé  par 
l’angle  gauche  de  la  mandibule  et  se  poursuit  depuis  deux  ans  ;  pas  de  trauma¬ 
tisme  ni  d’autre  cause  apparente  ;  l’auteur  signale  une  pièce  de  collection  pré¬ 
sentant  une  déformation  similaire.  Thoma. 


hémihypertrophie  faciale  associée  à  une  Fissure  palatine,  par  Maria 
Bertolani  DEL  Rio  (de  Reggio-Emilial.  liivista  sperimentale  di  Freniatria, 
^ol.  XLlll,  fasc.  1-2,  janvier  1919. 

Hémihypertrophie  faciale  progressive  chez  le  fils  d’une  ’cérébropathique 
épileptique  ;  le  sujet  a  aussi  une  fissure  palatine.  A  propos  de  ce  cas  exceptionnel, 
lenteur  discute  la  pathogénie  de  l’hémihypertrophie  et  envisage  la  possibilité 
’  Une  lésion  centrale  (syringo-encéphalie  ou  du  moins  gliose  cérébrale),  capable 
es  perturber  la  régulation  trophique.  F.  Dkleni. 


hn  cas  d’Hypertrophie  Brachiale  congénitale  avec  Nævi  vasculaires, 

par  d’OEls.mtz  et  E.  Cohnil.  Bulletin  de  la  Reunion  niédico-chirunjieale  de  la 
^'.Région,  n»  6,  p.  306,  15 juin  1918. 


,  11  s’agit  d’un  homme  présentant  une  hypertrophie  localisée  du  membre  supé- 
•■‘enr  droit  avec  volumineux  nævus  vasculaire  dont  on  peut  topographier  à 
Sauche  la  distribution  dans  tes  zones  radiculaires  de  C4  à  D5.  D’autre  part,  on 
note  pas  de  modification  de  la  force  musculaire.  Pas  de  troubles  de  la  coordi- 
^  hon  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  Pas  de  troubles  trophiques,  cutanés 
sudoraux.  Pas  de  modification  de  la  température  locale.  Pas  d’hyperexcita- 
*té  mécanique  des  muscles.  La  tension  artérielle  et  l’indice  oscillométrique 
•  °nt  égaux  des  deux  côtés. 

-,  pathogénie  de  cas  semblables  au  précédent  a  été  diversement  comprise. 

ntefois  il  y  a  lieu,  quelle  que  soit  encore  la  difficulté  d’interprétation  de  toute 
les  J  congénitale,  d'insister  sur  la  topographie  radiculaire  qu’alïectent 

t ,  '’oubles  musculaires  et  osseux,  ainsi  que  les  troubles  vasculaires  périphériques, 
observauon  constitue 
Niables  dystrophies. 


'gumeiU  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  fœtale  de 
E.  F. 


Oas  d’ Achondroplasie  avec  antécédents  familiaux  d’Hypothyroï- 

par  J.  G.  Mussio  Fournier.  Analei  de  la  Faculdad  de  Medicina  de  Mon- 
t.  Il,  fasc.  13-i-i,  p.  892-900,  janvier-février  1918. 
typique  d’achondroplasie  de  l’adulte.  Le  fait  intéressant  au  point  de  vue 
tare  est  qu’il  n’y  a  rien  de  suspect  dans  les  antécédents  en  dehors  d’une 

amiliale  glandulaire  :  une  tante  acquiert  à  40  ans  un  myxœdème  très  pro- 
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noncé,  deux  ondes  présentent,  à  peu  près  depuis  le  même  âge,  un  syndrome 
d’hypothyroïdie  bénigne  chronique.  Or,  une  théorie  qui  a  du  succès  fait  dériver 
le  nanisme  achondroplasique  de  la  combinaison  d’un  hypergénitalisme  interne 
à  une  insuffisance  thyro-hypophysaire.  Si  le  sujet  peut  être  dit  insuffisant  thyroï¬ 
dien  par  sa  tare  familiale,  il  est  évidemment  hypergénital  par  sa  masculinisation 
précoce  (il  a  15  ans),  son  hypertrichose,  sa  voix  grave,  sa  musculature  athlétique. 

»  F.  Dbleni. 

Encore  sur  l’Infantilisme  Mitral,  par  L.  Fkhbannini.  Riforma  medica, 
an  XXIV,  II”  15,  p.  410-411,  14  avril  1917. 

L’infantilisme  mitral  se  trouve  à  l’heure  actuelle  étudié  et  discuté  en  Amé¬ 
rique.  L’auteur  rappelle  les  principales  théories  émises  en  France  à  ce  sujet  et 
rappelle  ses  propres  travaux. 

L’infantilisme  mitral  représente  un  type  morphologique  harmonique;  chez  les 
sujets,  les  divers  organes  sont  bien  proportionnés.  Le  coeur  et  les  autres  parties 
du  corps  ainsi  que  les  appareils  sont  entre  eux  dans  un  juste  rapport  de  dévelop¬ 
pement,  rapport  à  peu  près  le  même  que  chez  les  adultes  normaux.  Il  n’y  a  donc 
pas  lieu  de  parler  d’une  action  particulière  du  développement  d’un  organe  sur 
les  autres  organes,  pas  plus  qu’il  n’y  a  lieu  de  le  faire  pour  l’état  normal.  On  ne 
saurait  admettre  que,  dans  ces  cas  d’infantilisme,  la  nature  a  proportionné  l’orgS" 
nisme  au  peu  de  travail  que  le  cœur  peut  fournir.  Il  faudrait  plutôt  conclure  que 
la  nature  a  créé  un  être  bien  proportionné  malgré  le  retard  du  développement, 
peut-être  même  par  effet  de  ce  retard  de.  développement,  si  bien  qu’à  l’hypO' 
plasie  angio-hématique  correspond  une  hypoplasie  de  tous  les  organes. 

F.  Deleni. 

Micromélie  rhizomélique  unilatérale  post-infeCtieuse  du  Membre  su¬ 
périeur,  par  L.^ignkl-Lavastine  et  ll.-M.  Fay.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  So¬ 
ciété  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXIIl,  p,  9H-9I4,  20  juillet  1917. 

Il  s’agit  d’un  récupéré,  âgé  de  29  ans,  envoyé  dâns  le  service  pour  hystérie 
convulsive. 

A  première  vue,  on  est  frappé  par  l’asymétrie  de  longueur  des  bras  :  le  bras 
gauche  a  10  cm.  de  moins  que  le  droit.  De  l’acromion  à  l’olécrâne,  on  compt®’ 
à  droite,  35  cm.  et  25  cm.  à  gauche.  De  l’olécrâne  à  l’apophyse  styloïde  du  radius» 
les  deux  avant-bras  ont  la  même  longueur  :  27  cm.  Les  deux  mains  sont  semblable®- 
Il  n’y  a  pas  de  différence  appréciable  de  volume  entre  les  deux  membres  sup^' 
rieurs.  On  ne  relève  ni  troubles  trophiques  de  la  peau,  ni  atrophie  musculaire» 
ni  signes  physiques  quelconques  d’une  affection  organique  nerveuse  du  membi’® 
supérieur  gauche. 

L’asymétrie  de  longueur  du  bras  étant  la  seule  lésion,  on  peut  parler  de  micrO' 
méiie  rhizomélique  unilatérale  gauche  du  membre  supérieur. 

Il  résulte  de  la  discussion  des  auteurs  que  cette  unilatéralité  liée  à  des  ante* 
cédents  infectieux,  rhumatismaux,  le  feraient  rapprocher  de  la  forme  de  dj' 
chnndroplasie  avec  arthropathie  et  micromélie  décrite  par  Raymond  et  ClaVd 
sous  le  nom  de  pseudo-achondroplasie  rhumatismale. 

Celle  micromélie  rhizomélique  unilatérale  serait  la  séquelle,  par  sclérose  po®J' 
infectieuse,  d’une  atteinte  du  cartilage  épiphysaire  de  l’humérus  gauche  pa*" 
rhumatisme  articulaire  aigu.  E.  Fbindel. 

Sur  quelques  observations  de  Spondylite  chronique  à  tenda®®* 
Ankylosante,  par  I’khu  et  Daguet.  Lyon  médical,  p.  206,  mai  1918, 

A  l’occasion  de  nouveaux  cas  de  spondylite  chronique  à  tendance  ankylo®*®^ 
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<ïu’il9  ont  relevés  chez  des  militaires,  les  auteurs  précisent  et  discutent  l’étiologie, 
la  pathogénie  et  la  symptomatologie  de  cette  affection.  En  sc  basant  aussi  et  sur¬ 
tout  sur  les  images  radiographiques  de  la  colonne  vertébrale  et  des  articulations, 
ils  croient  pouvoir  conclure  que  :  lombarthrie,  spondylite  chronique  ankylosante, 
rhumatisme  chronique  de  la  colonne,  à  forme  plus  ou  moins  étendue,  et  spondy- 
lose  rhizomélique  ne  sont  que  les  modalités  diverses,  incipientes,  limitées  ou 
généralisées  d’une  même  affection,  le  rhumatisme  chronique  progressif,  à  quelque 
étiologie  que  ce  dernier  ressortisse.  P.  Rochaix. 

A  propos  de  la  Lombarthrie  et  des  Spondylites  ankylosantes, 

par  A.  Léhi.  Lyon  médical,  p.  471,  octobre  1918. 

En  réponse  à  MM.  Péhu  et  Daguet,  l’auteur  précise  qu’il  a  décrit,  sous  le  nom 
■de  lombarthrie,  une  forme  clinique  localisée  du  rhumatisme  vertébral  chronique  ; 
les  lésions  en  sont  celles,  bien  connues,  du  rhumatisme  vertébral  ostéophy tique 
^insi  que  le  prouvent  les  images  radiographiques.  Mais  cliniquement  et  anato¬ 
miquement,  cette  forme  clinique  est  différente  des  diverses  variétés  de  spondy- 
loses  ou  d’ankyloses  du  rachis  et  notamment  de  la  spondylose  rhizomélique. 

P.  Rochaix. 

Considérations  sur  deux  cas  de  Spondylose  rhizomélique,  par  Ro- 

mulo-H.  Silva,  Anales  de  la  Facultad  de  Medicina  de  Montevideo,  p.  713-730, 
janvier-février  1917. 

Revue  de  la  question  à  propos  de  deux  cas  fort  intéressants.  Étude  radiogra¬ 
phique  confirmant  les  travaux  de  Leri.  F.  Dbleni. 

Contribution  à  l’étude  des  Spondylites  d’origine  Typhique, 

par  Théophile  Izac.  Thèse  de  Montpellier,  n"  4,  1918. 

Étude  d’ensemble  suivie  d’une  observation  clinique  due  à  Mlle  Giraud  ;  début 
la  fin  d’une  fièvre  typhoïde  grave,  douleurs  lombaires  avec  léger  empâte- 
^'^nt,  exagération  des  réflexes,  immobilisation  de  la  colonne  vertébrale,  légère 
Réaction  méningée  albumineuse.  Radiographie  d’aspect  flou  des  vertèbres  lom- 
mres  et  amincissement  des  espaces  intervertébraux.  H.  Roger. 

^al  de  Pott  et  Lombarthrie,  parM.  Mvtkl.  Société  de  Médecine  de  Nancy, 
23  juillet  1918.  Revue  médicale  de  l’Est,  1“  août  1919. 

Description  et  présentation  de  radiographies  confirmant  les  observations  et 
conclusions  de  Léri.  M.  Perrin. 

Ostéomyélite  Vertébrale,  par  R.  Friklich.  Société  de  Médecine  de  Nancy, 
9  juillet  1919.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  137,  15  juillet  1919. 

^  Énfant  considéré  d’abord  comme  rhumatisant,  guéri  par  le  drainage  du  foyer 
suppuration  vertébrale  ;  le  diagnostic  a  été  formulé  en  se  basant  sur  la  rétrac- 
'on  du  psoas  droit.  '  M.  Perrin. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE  L’ANESTHÉSIE 

Dans  les  compressions  de  la  mœlle  dorsale 

PAR 

J.  BABINSKI  et  J.  JARKOWSKI 


L’examen  et  l’interprétation  des  troubles  de  la  sensibilité  dans  les  cas 
e  compression  médullaire  sont  souvent  difficiles  et  comportent  des  causes 
erreur.  Celles-ci,  nous  semble-t-il,  proviennent  en  partie  dé  ce  que  l’on 
a  pas  établi  jusqu’à  présent  une  distinction  suffisante  entre  l’anesthésie 
dépend  d’une  compression  spinale  et  celle  qui  est  liée  à  une  lésion 
destructive  de  la  moelle. 

Nous  nous  proposons  dans  cette  note  d’étudier  quelques-uns  des  carac- 
res  de  l’anesthésie  par  compression,  qui,  probablement  entrevus  par  la 
Pffipart  des  neurologistes,  n’ont  pas,  à  notre  connaissance,  été  mis  en 
Wière. 

^^Et  tout  d’abord,  pour  établir  un  terme  de  comparaison,  voyons  comment 
présente  l’anesthésie  dans  les  lésions  transversales  destructives  de  la 
moelle. 

un  cas  de  ce  genre  (fig.  1).  Les  signes  constatés  (paraplégie  totale, 
ra  ^^dLtion  des  réflexes  tendineux,  troubles  sphinctériens,  apparition 
8e  'iss  escarres,  anesthésie  complète  dans  une  grande  partie  du  tronc 
8'jacente  à  la  lésion)  permettent  de  supposer  l’existence  d’une  lésion 
^sversale  destructive  très  profonde  de  la  moelle  dorsale. 

de  l’anesthésie  nous  montre  la  disposition  suivante  de  ces 

membres  inférieurs  (sauf  la  plante  des  pieds)  et  la  partie  inférieure 
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du  tronc,  jusqu’à  une  limite  passant  à  10-11  centimètres  au-dessus  de 
l’ombilic,  sont  le  siège  d’une  anesthésie  totale  pour  tous  les  modes  ;  aucune 
excitation  n’est  perçue  dans  ce  territoire;  on  a  beau  répéter  l’examen, 
l’anesthésie  reste  toujours  absolue.  Cette  zone  d’anesthésie  totale  est  net¬ 
tement  séparée  du  territoire  sus-jacent  ;  pourtant  la  sensibilité  ne  redevient 
pas  tout  de  suite  normale  :  le  domaine  de  l’anesthésie  totale  est  surmonté 
d’une  zone  d’hypoesthésie  qui  se  laisse  subdiviser  en  deux  bandes,  dont 


comprimant  la  moelle  du  IX®  au 
XI»  segment  dorsal. 


chacune  occupe  le  territoire  d’un  segment  environ.  La  première,  zon® 
d’hypoesthésie  marquée,  d’une  hauteur  de  3  à  4  centimètres,  présent® 
encore  des  troubles  sensitifs  nettement  appréciables  :  le  malade  coinm® 
ici  dos  erreurs  fréquentes,  par  exemple  il  ne  distingue  pas  la  pointe  d’n**® 
épingle  de  sa  tête,  un  corps  rugueux  d’un  corps  lisse,  il  sent  le  froid  coinh|® 
une  piqûre  parfois  insupportable.  Dans  la  seconde,  zone  d’hypoestbési® 
légère,  présentant  la  même  étendue  que  la  précédente,  le  trouble  n®® 
guère  que  d’ordre  quantitatif,  et,  à  un  examen  rapide,  ce  trouble  P®“- 
passer  inaperçu  ;  le  malade  reconnaît  ici  toutes  les  excitations,  mais  ü  ® 
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perçoit  moins  bien  qu’en  territoire  normal  :  toutes  les  excitations  sont 
comme  émoussées. 

Nous  avons  pu  avec  Jumentié,  grâce  à  l’obligeance  de  Mme  Dejerine 
dans  son  service  aux  Invalides,  vérifier  cette  disposition  dans  quelques 
cas  de  section  de  la  moelle  par  projectile  de  guerre. 

Si  on  s’en  tient  aux  descriptions  classiques,  c’est  une  disposition  ana¬ 
logue  qu’on  doit  s’attendre  à  trouver  dans  les  cas  de  compressions  médul¬ 
laires  à  la  phase  avancée,  considérée  comme  équivalente  à  une  section 
complète  de  la  moelle  ;  et,  en  fait,  cette  forme  peut  se  rencontrer.  En  voici 
on  exemple  (fig.  2)  ;  à  côté  d’une  paraplégie  complète,  nous  constatons 
>ci  des  troubles  sensitifs,  en  tous  points  comparables  â  ceux  que  nous 
■'tenons  de  décrire.  Remarquons,  en  passant,  qu’il  s’agissait  là  d’une  com¬ 
pression  récente  ;  les  troubles  de  la  sensibilité  ne  dataient  que  de  quelques 
Semaines  ;  ils  ont  rétrocédé  quelques  jours  après  l’extraction  de  la  tumeur. 

l^àis  dans  la  plupart  des  cas  de  compressions  —  y  compris  ceux  où 
1  anesthésie  est  déjà  très  ancienne  —  il  n’en  est  pas  ainsi.. 

On  retrouve,  il  est  vrai,  la  zone  d’hypoesthésie  légère  à  peu  près  sem¬ 
blable  à  celle  des  lésions  destructives  ;  mais  dans  le  reste  du  territoire 
atteint,  l’anesthésie  présente  d’habitude  des  caractères  qui  paraissent 
Appartenir  plus  particulièrement  aux  compressions  médullaires. 

L’anesthésie  à  proprement  parler,  c’est-à-dire  l’abolition  cqmplète,  per- 
lîaanente  de  toute  sensibilité,  n’occupe  qu’une  zone  relativement  restreinte, 
Ab  n’existe  même  pas  du  tout,  et  voici  ce  qu’on  observe  :  un  territoire  qui 
paraissait  atteint  d’anesthésie  complète  peut,  si  l’on  prolonge  l’examen, 
recouvrer  temporairement,  à  un  degré  plus  ou  moins  marqué,  la  sensibi- 
a  :  une  excitation  nullement  perçue  à  un  moment  donné  le  sera  quelques 
distants  plus  tard,  soit  d’une  manière  vague  et  confuse,  soit  même  avec 
betteté.  Ainsi  à  la  place  de  l’anesthésie  complète,  durable,  on  trouve  ici 
bbe  modalité  particulière  des  troubles  sensitifs,  caractérisée  par  leur  incons- 
Abae,  leur  variabilité,  et  que  nous  appellerons  «  anesthésie  instable  ». 
quoi  tient  ce  phénomène?  On  serait  porté  à  l’expliquer  par  un  effort 
lable  d’attention  du  sujet.  Mais  ces  «  réveils  de  la  sensibilité  »  sont 
OÙ  ]  particulièrement  marqués  vers  la  fin  de  l’examen,  à  un  moment 

0  malade  est  manifestement  fatigué,  moins  attentif  et  plus  exposé  à 
Admettre  des  erreurs. 

J,  nous  semble  qu’il  serait  permis  de  rapprocher  cette  variabilité  de 
^^j^^A^'bésie  de  la  variabilité  que  présentent  certains  phénomènes  moteurs 
J,  A  les  compressions  médullaires  ;  nous  avons  déjà  signalé  autrefois 
YQj.^',Ab  dynamogène  qui  peut  être  exercée  transitoirement  sur  la  motilité 
bQjj^'^bnelle  dans  les  paraplégies  clues  aux  lésions  non  destructives  (1); 
de  .,®^Abs  aussi  insisté  à  maintes  reprises  sur  la  variabilité  des  réflexes 
oiense,  en  particulier  dans  les  cas  de  tumeurs  de  la  moelle. 
4^,^AAthésie  instable  occupe  souvent,  dans  les  compressions  spinales, 
bs  grande  partie  ou  même  la  totalité  du  territoire  intéressé  ;  elle  peut 
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présenter  toute  une  série  de  degrés,  quant  à  l’intensité,  suivant  les  niveaux  ; 
mais  le  maximum  des  troubles  sensitifs  ne  se  trouve  pas,  comme  on  pour¬ 
rait  le  croire,  à  la  hauteur  correspondant  à  la  compression,  mais  souvent 
bien  loin  au-dessous  de  celle-ci.  (Voir  les  fig.  3,  4,  5  et  6.) 

Ainsi  la  zone  intermédiaire  entre  l’hypoesthésie  légère  et  l’anesthésie 
maxima  (zone  d’hypoesthésie  marquée)  est  parfois  très  étendue  en  com- 


vec  ('elle  des  lésions  transversales  destructives  ;  elle  peut  occop®^ 
le  domaine  de  plusieurs  segments,  et,  souvent,  les  troubles  sensitifs  s’acce®^ 
tuant  d’une  manière  progressive  de  haut  en  bas,  elle  se  fond  avec  le 
toire  de  l’arvesthésie  maxima  (Voir  fig.  4). 

Si,  en  plus,  il  y  a  une  conservation  relative  de  la  sen  ibilité  dan® 
région  des  racines  sacrées  et  lombaires,  —  disposition  que  nous 
observée  parfois  avec  A.  Barré  (1)  et  que  nous  retrouvons  dans  -cert 
schémas  de  M.  Ilead,  antérieurs  à  nos  recherches,  —  la  zone  relative!» 


(1)  BABiN.SKt,  liARRé,  Jabkowski,  Société  de  Neurologie,  10  février  et  4  avril  1®*®' 
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réduite  de  l’anesthésie  maxima,  située  vers  le  milieu  du  territoire  atteint, 
se  trouve  encadrée,  en  bas  et  en  haut,  par  deux  larges  zones  d’iiypoesthésie. 
(Voir  fig.  3,  4  et  6.) 

Nous  voyons  parfois  dans  ces  cas  le  phénomène  suivant  :  les  excitations 
appliquées  sur  le  territoire  de  l’anesthésie  maxima  (s’il  ne  s’agit  pas  d’anes¬ 
thésie  complète),  perçues  vaguement,  ne  sont  pas  localisées  par  le  malade 


. oxlra-dure-mérienne 

comprimant,  la  moelle  du  V»au  IX”seg- 
®ent  dorsal. 

publié  par  J.  Babinski,  LsciiNB 
po  j*?*OWSKi.  üavue  neurologique,  1914, 


Fig.  fi.  —  Tumeur  inlra-dure-mérienne 
au  niveau  de  la  2-4  apophyse  épineuse. 
Anesthésie  thermique  et  douloureuse. 
(Cas  publié  par  MM.  Babin.ski,  de  Mar¬ 
tel  et  JuMENTiÉ,  Société  de  Neurologie, 
25  avril  1912.) 


bi)  précise,  mais  sont  rapportées,  soit  en  bas  soit  en  haut,  dans 

jy[®[*‘*toire  moins  atteint. 

J,®**®  que  la  même  disposition  des  troub'es  sensitifs  peut  s’observer, 
diggo  ?®®®thésie  atteigne  tous  les  modes  de  la  sensibilité  ou  qu’il  existe  une 
poijj  ^tion  syringomy clique,  ainsi  que  cela  avait  lieu  dans  le  cas  corres- 
à  la  figure  6. 

°*gnement  de  l’anesthésie  maxima  rappelle  ce  que  llead,  dont  les 
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études  sur  la  sensibilité  font  époque,  a  signalé  dans  le  syndrome  de  Brown- 
Sequard  où  l’anesthésie  croisée  s’arrête  souvent  bien  loin  au-dessous  du 
siège  de  la  lésion. 

Par  contre,  cette  particularité  contraste  avec  ce  qu’on  voit  dans  les  cas 
de  lésions  intra-spinales,  telles  que  la  syringomyélie  où  les  troubles  sensi¬ 
tifs  prédominent  au  niveau  de  la  lésion.  N’y  a-t-il  pas  là  une  donnée  pouvant 
être  utilisée  pour  un  diagnostic  différentiel  entre  une  lésion  intra-médul- 
laire  et  une  compression  extra-médullaire?  Cela  nous  paraît  vraisemblable, 
quoique  nous  ne  soyons  pas  encore  en  mesure  de  nous  prononcer  d’une 
manière  ferme. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  semble  permis  de  conclure  de  ces  constatations,  que 
si  les  compre.s3ions  extra-spinales  troublent  notablement  les  fonctions  des 
fibres  sensitives,  elles  épargnent  la  substance  grise,  malgré  leur  longueur 
parfois  très  grande  et  les  déformations  spinales  considérables  qu’elles 
peuvent  déterminer. 

De  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  résulte  que  la  distribution  dos  trouble» 
sensitifs  dans  les  compressions  médullaires  peut  être  très  variée  ;  les  figures 
ci-jointes  en  donnent  la  preuve. 

Parfois  identique  (fig.  2)  à  celle  des  lésions  destructives,  ou  les  rappQ' 
lant  dans  une  certaine  mesure  (fig.  3),  elle  en  diffère  dans  la  plupart  des 
cas  par  l’éloignement  de  l’anesthésie  maxima  et  par  l’étendue  considérable 
de  la  zone  intermédiaire  (zone  d’hypoesthésie  marquée). 

On  peut,  croyons-nous,  tirer  des  données  précédentes  des  déductions 
intéressantes  en  ce  qui  concerne  la  localisation  des  compressions  médul¬ 
laires,  Sans  doute,  les  notions  classiques  ont  permis  bien  souvent  d® 
résoudre  le  problème  ;  du  reste,  s’il  en  avait  été  autrement,  l’intervention 
chirurgicale  dans  les  tumeurs  comprimant  la  moelle  serait  depuis  long' 
temps  tombée  en  discrédit. 

Mais  on  a,  nombre  de  fois,  signalé  des  cas  où  l’on  avait  fait  fauss® 
route. 

Les  erreurs  commises  peuvent  provenir  de  ce  qu’on  a  assigné  comn®® 
limite  supérieure  des  troubles  de  la  sensibilité  celle  de  l’hypocstbési® 
légère,  d’autant  plus  que  cette  limite  est  difiicile  à  tracer  et  qu’on  p®*^ 
être  conduit  à  la  dépasser,  en  attachant  aux  nuances  de  l’hypoesthési® 
une  valeur  démesurée. 

Par  contre,  si  l’on  ne  veut  tenir  compte  que  des  troubles  de  la  sensm* 
lité  très  marquée  et  de  ceux  dont  la  fixité  est  établie  par  des  réponses  o 
malade  toujours  concordantes,  on  risque  de  fixer  trop  bas  la  limite  s^P 
rieure  de  l’anesthésie.  C’est  là  peut-être  l’erreur  commise  le  plus  ordiB®’ 
rement. 

Nous  pensons  que  dans  les  cas  de  ce  genre,  on  a  dû  prendre  pour  rep®‘ 

K  limite  supérieure  de  l’anesthésie  complète  ou  maxima  située  P®^  . 

comme  nous  l’avons  vu,  bien  au-dessous  de  la  compression,  et  que  l’o*^  .  , 
pas  tenu  compte  de  la  zone  d’hypoesthésie  marquée,  à  cause  de  l’inst 
lité  des  troubles,  les  attribuant  à  des  altérations  accessoires,  telles 
l’œdème  dans  la  portion  de  la  moelle  sus-jacente  à  la  lésion.  D’aill®'**'® 
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limite  de  l’anesthésie  maxima  ne  peut  même  pas  être  toujours  déterminée 
avec  précision. 

Nous  croyons  qu’au  milieu  de  ces  données  —  la  plupart  sujettes  à  des 
■variations  —  il  en  est  une  qui  a  une  stabilité  suffisante  pour  servir  de 
repère.  Nous  avons  constaté  en  effet,  dans  nos  observations,  que  la  zone 
(l’hypoesthésie  marquée  est  nettement  séparée  de  celle  de  l’hypoesthésie 
légère  par  une  ligne  relativement  fixe.  Or,  cette  ligne  correspond,  d’après 
lions,  avec  une  grande  approximation,  au  niveau  supérieur  de  la  compres¬ 
sion  spinale. 

Cette  proposition  pourrait  sembler,  a  priori,  contraire  à  l’opinion  cou¬ 
rante  d’après  laquelle,  en  raison  du  principe  de  l’innervation  pluriradi- 
culaire,  établi  par  Scherrington,  il  faut  fixer  le  siège  de  la  compression  à 
Un  ou  doux  segments  au-dessus  de  la  limite  supérieure  de  l’anesthésie. 
Mais  nous  venons  précisément  de  faire  ressortir  que  la  limite  de  l’anes¬ 
thésie  est  souvent  tracée  d’une  manière  arbitraire  à  un  niveau  inférieur  à 
relui  que  nous  proposons  de  choisir. 

Nos  conclusions,  nullement  en  opposition  du  reste  avec  les  notions  dues 
unx  travaux  de  Scherrington,  sont  fondées  sur  nos  observations  anatomo- 
cliniques.  Nous  pouvons  dire-  qu’en  nous  basant  sur  cette  règle,  nous  sommes 
toujours  arrivés  jusqu’à  présent  à  repérer  avec  exactitude  les  tumeurs 
comprimant  la  moelle. 


II 

UN  NOUVEAU  CAS  DE  SYNDROME 
DES  FIBRES  LONGUES 


PAR 

Henri  CLAUDE  et  H.  SCHAEFFER 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  1"  juillet  1920.) 

Après  le  cas  rapporté  par  Thompson  (Brain,  1911-12.  p.  510),  c’est  en 
1915  que  Dejerine,  se  fondant  sur  quatre  observations  personnelles,  apporta 
à  la  Société  de  Biologie  un  résumé  des  caractères  anatomiques  et  cliniques 
d’une  variété  de  sclérose  combinée  à  forme  subaiguë  à  laquelle  il  donna 
le  nom  de  «  syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  des  cordons  posté¬ 
rieurs  ».  Nous  apportons  une  observation  anatomo-clinique  nouvelle  où 
l’on  retrouvera  les  caractères  principaux  du  syndrome  décrit  par  Deje¬ 
rine  dont  les  faits  restent  encore  assez  rares  : 

Observation.  —  Oling.  Marie,  âgée  de  67  ans,  entre  à  l’hôpital  Saint-Antoine, 
salle  Marjolin,  le  28  septembre  1918. 

Antécédents.  —  Rougeole  dans  l’enfance.  Dothiénentérie  à  25  ans.  Toujours 
bien  portante  depuis.  Mariée  à  24  ans  ;  elle  a  eu  quatre  enfants  bien  portants  ;  pas 
de  fausses  couches.  Son  mari  est  mort  d’une  pneumonie. 

Pas  de  syphilis  avérée,  ni  aucuns  stigmates  de  cette  maladie.  Pas  d’alcoolisme. 

Maladie  actuelle.  —  Jusqu’en  juin  1918,  la  malade  avait  donc  joui  d’une  bonne 
santé.  Conservant  une  certaine  activité,  sortant  seule,  s’occupant  de  son  ménage, 
elle  n’avait  pas  de  troubles  de  la  marche,  pas  de  difficulté  à  se  diriger,  même  la 
nuit  ;  jamais  elle  n’avait  fait  de  chutes  jusqu’ici.  Elle  était  également  habile  de 
ses  mains,  tricotait.  Toutefois,  depuis  deux  ou  trois  ans,  elle  avait  constaté  une 
diminution  de  son  activité,  de  la  fatigabilité,  qui  peuvent  s’expliquer  par  son 
âge  (67  ans)  et  son  état  de  sénilité  relativement  précoce. 

C’est  à  la  suite  d’accidents  survenus  le  26  juin  1918  que  la  malade  entre  à 
l’hôpital  ;  on  visite  chez  des  parents,  subitement,  la  malade  vacilla  et  serait 
tombée  si  on  ne  l’avait  retenue  et  étendue  sur  un  lit.  Elle  resta  ainsi  un  certain 
temps,  dont  la  durée,  quoique  indéterminée,  ne  parait  pas  bien  longue,  sans  con¬ 
naissance.  Puis  elle  revient  à  elle,  mais  a  de  la  peine  à  se  tenir  debout,  ses  jambe® 
fléchissent.  Toutefois,  elle  peut  encore  aller  prendre  le  tramway  et  monter  l’esca* 
lier  pour  rentrer  chez  elle.  Depuis  cet  incident,  la  malade  n’a  plus  jamais  eu  de 
pertes  do  connaissance,  mais  elle  ne  peut  plus  se  tenir  debout  et  est  dans  l’inca', 
pacité  de  marcher  ;  ses  jambes  se  dérobent  sous  elle. 

Lors  de  l’entrée  de  la  malade  à  l’hôpital,  on  constate  les  faits  suivants  : 

La  malade  est  couchée  dans  son  lit,  elle  ne  peut  se  tenir  sur  ses  jambes  a*' 
marcher  que  quand  on  la  soutient  sous  les  bras  de  chaque  côté,  Elle  ne  présent® 
d’ailleurs  aucune  parésie,  et  dans  le  décubitus  tous  les  mouvements  sont  p®®' 
sibles.  Toutefois,  la  force  segmentaire  est  notablement  diminuée  aux  membr®® 
inférieurs,  surtout  dans  leurs  segments  ectroméliques.  Aux  membres  supérieur®’ 
la  force  est  ipieux  conservée,  surtout  à  droite.  La  malade  serre  la  main  avec  un 
certaine  vigueur  et  accomplit  les  mouvements  de  flexion  et  d’extension  avec  a®®® 
de  force. 
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Sensibilité.  —  Les  sensibilités  superficielles,  contact,  piqûre,  pincement,  tem¬ 
pérature,  paraissent  assez  bien  conservées.  La  malade  est  peut-être  un  peu 
longue  à  répondre,  mais  ce  fait  semble  plutôt  dû  à  la  lenteur  des  opérations  psy¬ 
chiques,  qu’à  un  trouble  réel  de  la  sensibilité.  Les  sensibilités  profondes  semblent 
ou  contraire  très  touchées.  Le  sens  des  attitudes  est  à  peu  près  complètement 
perdu.  Spontanément,  la  malade  déclare  d’ailleurs  qu’elle  perd  ses  jambes  dans 
oon  lit  ;  et  aux  membres  inférieurs  en  effet,  elle  ne  perçoit  aucune  des  attitudes 
que  l’on  peut  imprimer  à  un  segment  quelconque  de  ses  membres  droit  ou  gauche. 
Les  membres  supérieurs  sont  touchés  aussi,  mais  inégalement.  Au  membre  supé- 
rieur  gauche,  le  plus  intéressé,  la  malade  ne  perçoit  ni  les  divers  mouvements 
des  doigts,  ni  ceux  de  la  main  sur  l’avant-bras  Elle  reconnaît  les  mouvements  de 
•avant-bras  sur  le  bras  et  ceux  de  l’articulation  scapulo-humérale.  A  droite,  le 
sens  des  attitudes  des  doigts  est  souvent  exactement  perçu,  avec  quelques  erreurs 
parfois  ;  il  est  normal  pour  les  autres  segments  du  membre. 

,  Sens  siéréo^nostique.  —  Mieux  conservé  à  droite,  où  la  malade  reconnaît  des 
ciseaux,  une  clé,  mais  avec  lenteur.  Elle  ne  reconnaît  pas  un  canif. 

A  gauche,  les  erreurs  sont  plus  nombreuses.  La  malade  ne  reconnaît  pas  une 
•••é,  du  pain  ;  elle  met  un  temps  très  long  pour  arriver  à  identifier  des  ciseaux. 

Sensibilité  osseuse.  —  Encore  plus  que  tous  les  autres  modes  de  la  sensibilité, 
a  recherche  de  cette  dernière  demande  une  grande  attention,  très  difficile  à  pré¬ 
ciser  par  conséquent  en  raison  de  la  fatigabilité  psychique  très  rapide  chez  la  malade. 

Les  vibrations  semblept  perçues  aux  membres  supérieurs,  ainsi  qu’au  thorax, 
jusqu’à  la  VE  côte  environ.  Elles  semblent  bien  abolies  dans  toute  la  portion  du 
Corax  sous-jacente,  dans  la  région  lombaire  et  aux  membres  inférieurs. 
incoordination  motrice.  —  Elle  est  très  marquée,  surtout  aux  membres  infé- 
•curs.  Les  yeux  fermés,  la  malade  est  incapable  de  mettre  un  talon  sur  le  genou 
n  côté  opposé,  mais  le  place  bien  au  delà  et  rectifie  la  position  peu  à  peu  après 
Çs  hésitations  multiples.  Les  yeux  ouverts,  ces  mouvements  sont  mieux  accom- 
P.is.  Il  en  est  de  même  aux  membres  supérieurs,  où  la  malade  met  assez  bien 
^•ndex  sur  le  nez  les  yeux  ouverts,  alors  qu’elle  fait  de  grossières  erreurs,  hésite,  tâ- 
Ijne,  les  yeux  fermés.  Ces  troubles  sont  plus  marqués  au  membre  supérieur  gauche. 
^  La  malade  ne  peut  se  tenir  debout  sans  qu’on  la  soutienne  de  chaque  côté 
ch'^i  aisselles,  sinon  elle  s’effondre  sous  elle,  sans  paraître  entraînée  dans  sa 
^’un  côté  plus  que  de  l’autre.  SI  on  tente  de  la  faire  marcher,  elle  lance  ses 
^bres  inférieurs  au  hasard,  dans  toutes  les  directions. 

^^En  outre,  comme  nous  l’avons  vu,  la  malade  dépasse  le  but,  elle  décompose 
Peu  les  mouvements,  elle  hésite  et  plane  un  peu  en  mettant  le  doigt  sur  le  nez  ; 
présente  de  l’adiadococinésie  très  marquée.  Il  semble  bien  exister  un  mélange 
synergie  et  d’ataxie  dans  lequel  cette  dernière  prédomine, 
si  trophiques.  —  La  malade  est  assez  amaigrie,  et  l’on  ne  saurait  dire 

de  elle  présente  de  l’atrophie  musculaire  qui  serait  alors  généralisée  ou 

^  amaigrissement  simple. 

sphinctériens  très  légers.  La  malade  a  tendance  à-  la  rétention  vési- 
,  Les  mictions  sont  lentes  et  difficiles.  Il  n’a  toutefois  jamais  été  nécessaire 
la  malade. 

Irici* ’t  *'  —  Achilléens  et  rotuliens  vifs,  surtout  à  gauche  ;  radio-pronateurs  et 
teii  vifs  des  deux  côtés.  Signe  de  Babinski  :  extension  bilatérale  de  l’or- 

sup'i  .  l^^Eé  abdominal  inférieur  faible  des  deux  côtés.  Les  cutanés  abdominaux 
P  rieurs  et  moyens  sont  absents. 

réagj*  clonus  du  pied,  ni  de  la  rotule.  Les  pupilles  sont  égales,  régulières  et 
^  ®ant  normalement  à  la  lumière  et  à  l’accommodation, 
letitey*'"®*?'!®  n’a  jamais  présenté  de  troubles  de  la  parole  si  ce  n’est  une  certaine 
Po  troubles  de  la  déglutition. 

itiijjos''**®”  ^owàaire’  le  12  janvier  1919.  —  Liquide  clair.  Tension  14.  Pas  d’albu- 
Sur  J  ®  Notable.  A  la  cellule  de  Nageotte  :  deux  éléments  par  millimètre  cube, 
après  centrifugation,  on  retrouve  quelques  très  rares  lymphocytes. 
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Réaction  de  Wassermann.  —  Négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

L’examen  somatique  révèle  fort  peu  de  choses.  Emphysème  léger.  Les  bruits 
du  cœur  sont  réguliers,  lents  (60),  un  peu  sourds.  Tension  artérielle  au  Pachon  : 
18  —  9. 

L’appétit  est  normal.  Constipation.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albu¬ 
mine. 

La  malade  ne  présente  pas  de  gros  troubles  intellectuels,  sa  mémoire  est  même 
boiyie,  assez  précise,  mais  outre  qu’il  faut  tenir  compte  de  sa  débilité  congé¬ 
nitale,  elle  présente  une  fatigabilité  très  grande  de  l’attention  ;  la  lenteur  des 
opérations  psychiques  est  vraiment  marquée,  et  si  la  fixation  des  souvenirs  se  tait 
assez  bien,  leur  conservation  et  surtout  leur  évocation  est  lente  et  pénible.  La 
malade  d’ailleurs  ne  cause  pas  d’elle-même,  elle  ne  fait  que  répondre  aux  interro¬ 
gations. 

L’état  général  de  la  malade  n’est  pas  mauvais,  elle  ne  se  plaint  de  rien.  Cepen¬ 
dant  elle  est  amaigrie,  mais  ne  présente  pas  de  signes  d’anémie. 

Le  16  septembre.  —  L’état  nerveux  de  la  malade  examiné  à  plusieurs  reprises 
depuis  son  entrée  ne  s’est  pas  modifié.  Toutefois,  aux  membres  inférieurs,  il  s’est 
créé  des  rétractions  tendineuses  ;  aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  semblent 
plus  forts  qu’à  l’entrée.  11  suffit  de  toucher  à  peine  les  tendons  pour  les  provoquer, 
il  existe  une  diffusibilitc  de  la  réflectivité  très  nette. 

Réflexes  cutanés  :  extension  bilatérale  du  gros  orteil.  Réflexes  abdominaux 
plus  faibles  à  droite  qu’à  gauche. 

L’état  général  de  la  malade  s’est  surtout  aggravé  dans  ces  derniers  mois.  Elle 
a  maigri,  le  faciès  est  un  peu  bouffi,  le  teint  est  devenu  jaune  cireux,  sans  que 
l’on  trouve  d’albumine  dans  les  urines.  La  malade  présente  un  état  soporeux  qui 
fait  qu’elle  répond  à  peine  aux  questions,  si  ce  n’est  après  des  demandes  répétées- 
De  plus,  elle  a  une  escarre  sacrée  assez  étendue.  Elle  se  cachectise  ainsi  peu  à  peu 
et  meurt  le  20  septembre  1919. 

Autopsie.  —  Pas  de  lésions  macroscopiques  du  système  nerveux,  si  ce  n'est 
une  légère  diminution  de  volume  de  la  moelle,  surtout  dans  la  région  dorsale,  avec 
aspect  grisâtre  à  la  coupe. 

Moelle.  —  Sur  des  coupes  à  l’hématomyéline  au  fer,  on  constate  une  sclérose 
combinée  intéressant  toute  la  moelle,  et  prédominant  dans  la  région  dorsale. 

C’est  à  la  partie  moyenne  de  cette  région  (D,,)  que  les  cordons  postérieur® 
paraissent  le  plus  altérés  :  sclérose  à  peu  près  globale  du  cordon  de  Goll  et  de  la 
partie  interne  de  Burdach,  hormis  la  portion  externe  de  Burdach  et  la  zone  cornu- 
commissurale. 

Dans  la  région  cervicale  (C;,)  le  cordon  de  Goll  est  surtout  intéressé,  complète* 
ment  décoloré  dans  ses  deux  tiers  postérieurs  ;  le  cordon  de  Burdach  est  dégénéré 
dans  son  tiers  postérieur  et  interne. 

Lésions  de  même  ordre  au  niveau  de  C;i.  Dans  les  segments  sous-jacents  è  Dj' 
la  sclérose  est  aussi  moins  marquée. 

Au  niveau  de  D^,  lésions  analogues  à  celles  de  D;;,  si  ce  n’est  que  des  zone® 
affectant  la  disposition  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe  et  du  centre  oval® 
de  PTechsig  sont  saines.  La  colonne  de  Clarke  paraît  saine  dans  toute  la  hauteU 
de  la  colonne  dorsale. 

Au  niveau  de  D,.^,  le  cordon  de  Goll  est  presque  sain,  et  il  existe  une  simpl® 
décoloration  de  la  partie  moyenne  du  Burdach. 

Au  niveau  de  L;„  très  peu  de  chose,  simple  bandelette  de  sclérose  à  la  pn*'''* 
externe  du  Burdach. 

La  sclérose  du  cordon  latéral  (D3-D«-D,.2),  plus  étendue  aussi  dans  la  région  do 
sale,  revêt  la  forme  d’un  triangle  dont  le  sommet  vient  se  mettre  en  ^ont® 
avec  la  substance  grise  en  avant  de  la  corne  postérieure  et  dont  la  base  est  p®”^ 
phérique  ;  il  est  toujours  séparé  de  la  corne  postérieure  par  quelques  fl® 
saines.  Le  faisceau  cérébelleux  ascendant,  le  faisceau  de  Gowers,  suivant 
base  du  triangle  s’avance  plus  ou  moins  en  avant,  et  le  faisceau  pyramidal  cro 
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sont  tous  trois  intéressés.  Cette  sclérose  du  cordon  latéral  existe  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle.  Les  altérations  du  faisceau  pyramidal  croisé  dans  la  région 
lombaire  sont  plus  étendues  que  celles  du  cordon  postérieur. 

Légère  dégénérescence  marginale  du  cordon  antérieur  dans  la  zone  cervico- 
dorsale. 


Uématéine-éosine  et  Van  Gieson.  — ■  Les  lésions  conjonctivo-vasculaires  ne 
sont  pas  très  intenses  et  paraissent  vraiment  plus  marquées  dans  la  région  cer- 
vico-bulbaire  que  dans  la  région  lombaire.  En  tout  cas,  pas  de  méningite,  en 
aucun  point. 

Épaississement  léger  des  septa  et  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux.  Rares  sont 
ceux  qui  présentent  un  manchon  complet  de  lymphocytes.  Corps  amyloïdes 
assez  nombreux,  surtout  à  la  périphérie. 

Névroglie.  —  Hyperplasie  indiscutable  mais  légère  dans  les  régions  sclérosées, 
On  peut  y  constater  de  nombreux  astrocytes  et  des  fibrilles  qui  constituent  un 
feutrage  plus  épais  que  normalement. 

Nissl.  —  Les  cellules  des  cornes  antérieures  des  renflements  lombaire  et  cervical 
Sont  en  nombre  normal.  La  majorité  est  en  bon  état.  Quelques-unes  toutefois, 
surtout  dans  la  région  lombaire,  contiennent  un  pigment  en  quantité  exagérée, 
présentant  de  l’excentration  du  noyau,  ou  simplement  de  la  diminution  de  son 
Volume. 

Racines  postérieures,  paraissent  saines,  comme  les  racines  antérieures  d’ailleurs. 

Bulbe.  —  Les  cellules  des  noyaux  sont  normales.  Les  altérations  conjonctivo- 
vasculaires  sont  de  même  ordre,  mais  peut-être  un  peu  plus  marquées  que  dans 
•a  moelle  :  quelques  artérioles  à  paroi  franchement  épaissie,  à  lumière  filiforme 
ÇU  entourées  de  lymphocytes  ;  petits  îlots  d’infiltration  inflammatoire,  corps  amy¬ 
loïdes  assez  nombreux.  Mais  pas  de  foyers  d’hémorragie  ou  de  ramollissement, 
quoique  en  des  points  divers  la  substance  nerveuse  soit  éclaircie. 

Dans  la  région  sous-olivaire,  on  retrouve  la  sclérose  du  faisceau  de  Goll  et  de  la 
Partie  interne  du  faisceau  de  Burdach  et  du  cordon  latéral  du  bulbe.  Dans  la 
•’ogion  olivaire,  la  pyramide  est  un  peu  éclaircie,  certaines  gaines  de  myéline  sont 
uuiincies  ou  font  totalement  défaut. 

Rien  de  particulier  à  signaler  dans  la  protubérance- et  le  pédoncule. 

Dans  les  noyaux  opto-siriés  et  en  particulier  dans  la  couche  optique,  quelques 
lacunes,  peu  nombreuses  d’ailleurs. 

L'écorce  no  montre  rien  de  spécial,  étant  donné  qu’il  s’agit  d’un  vieillard. 

cutefois,  on  ne  retrouve  pas  les  lésions  méningo-vasculaires  et  cellulaires  que 
aous  avons  observées  chez  tout  individu  du  même  âge.  Elles  sont  pathologiques 

ans  une  certaine  mesure.  Lobule  paracentral  droit  :  épaississement  des  petits 

aisseaux.  Surcharge  pigmentaire  légère  des  cellules  de  Betz,  et  mauvais  état  des 
P*‘olongements  cellulaires. 

^•’onlal  gauche  :  méninge  un  peu  épaissie,  infiltrée  de  quelques  lymphocytes. 

6‘lules  pyramidales  plus  petites  que  normalement.  Rares  figures  de  neuro- 
«°Phagie. 

Lobule  paracentral  gauche  lésions  de  même  ordre,  fibres  tangentielles  éclaircies. 
re‘  ^^^‘’aen  des  viscères  ne  montre  que  des  lésions  banales  de  sclérose  dans  les 
ro'iT’  oapsules  surrénales  (substance  médullaire  surtout),  dans  le  corps  thy- 
.®  qui  ne  contient  d’ailleurs  que  peu  de  colloïde.  Le  foie  présente  une  sclérose 
i-portale  nette,  de  la  congestion  marquée  surtout  dans  la  région  sus-hépatique, 
en  nombreuses  cellules  hépatiques  sont  lésées  ;  certaines  sont  disparues  ; 
Vase  points,  on  voit  des  débris  protoplasmiques  sans  noyau.  Sclérose  péri- 

Im  nlaire  et  péricanaliculaire  du  pancréas.  Dans  l’hypophyse,  nombreuses  cel¬ 
les  ®  .  ânophiles,  éléments  de  volume  variable,  à  un  ou  plusieurs  noyaux  suivant 
points.  Petits  amas  de  substance  colloïde. 


Ainsi  donc,  le  tableau  clinique  présenté  par  notre  malade  était  celui 
paraplégie  spasmodique  avec  exagération  de  tous  les  réflexes  tendi- 
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neux,  extension  bilatérale  du  gros  orteil,  sans  troubles  notables  des  sphinc¬ 
ters  ;  et  des  troubles  dissociés  de  la  sensibilité,  caractérisés  par  la  conserva¬ 
tion  à  peu  près  complète  des  sensibilités  superficielles  (tact,  température, 
douleur),  et  la  perte  ou  l’altération  grave  des  sensibilités  profondes  (sens 
musculaire,  sens  articulaire,  sensibilité  osseuse),  le  sens  stéréognostique 
très  diminué  à  la  main  gauche  était  relativement  conservé  à  la  main 
droite.  Si  nous  ajoutons  à  ces  signes  les  troubles  ataxo-cérébelleux  des 
membres  inférieurs  et  supérieurs,  l’absence  de  toute  douleur  spontanée 
ou  provoquée,  de  troubles  oculaires  quels  qu’ils  soient  et,  en  particulier, 
d’Argyll,  le  résultat  négatif  de  la  réaction  de  Wassermann  ainsi  que  de 
l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  nous  aurons  rappelé  les  grands 
traits  du  tableau  clinique.  Ce  syndrome,  on  le  voit  de  suite,  est  un  syn¬ 
drome  des  fibres  longues,  comparable  à  ceux  rapportés  par  Thomson  dans 
une  observation  princeps,  par  Dejerine  et  ses  élèves  ensuite. 

L’examen  anatomique,  qui,  dans  notre  cas,  a  montré  l’existence  d’une 
sclérose  combinée  intéressant  :  dans  le  cordon  postérieur,  le  cordon  de  Goll 
et  la  partie  interne  du  cordon  de  Burdacb,  la  portion  externe  de  ce  dernier 
restant  saine  ;  dans  le  cordon  latéral,  le  faisceau  pyramidal  croisé,  et 
accessoirement  suivant  la  hauteur  les  faisceaux  cérébelleux  directs  et  de 
Gowers,  avec  intégrité  des  racines  postérieures,  rapproche  encore  notre 
observation  des  faits  rapportés  antérieurement.  Aussi  n’insisterons-nous 
pas  sur  les  caractères  de  ce  syndrome  des  fibres  longues,  si  bien  mis  en 
lumière  par  Dejerine  dans  sa  note  à  la  Société  de  biologie  de  1913.  Hormis 
le  cas  de  Dejerine  et  Jumentié,  où  les  troubles  dissociés  de  la  sensibilité 
étaient  la  conséquence  de  deux  foyers  de  myélite  situés  respectivement  au 
niveau  du  VID  segment  dorsal  et  dans  le  cône  médullaire,  cas  qui  ne  paraît 
pas  rentrer  franchement  dans  le  cadre  des  faits  que  nous  étudions  ;  il  nous 
semble  au  contraire,  à  quelques  variations  près  (prédominance  de  la  sclé¬ 
rose  des  cordons  postérieurs  sur  celle  des  cordons  latéraux  ou  réciproque¬ 
ment,  altérations  inconstantes  des  faisceaux  cérébelleux,  présence  de 
lymphocytose  dans  une  observation  de  Dejerine  et  Jumentié  et  qui  encore 
n’a  pas  été  constatée  par  les  auteurs),  exister  une  identité  anatomo-cji- 
mique  remarquable  entre  les  faits  rapportés  jusqu’ici.  L’évolution  et  lu 
durée  de  l’affection  est  peut-être  un  peu  plus  variable.  Si  la  moyenne 
comme  dans  notre  cas  fut  d’une  année,  dans  l’observation  de  Thomson 
elle  fut  de  doux  mois,  et  au  contraire,  dans  le  cas  rapporté  par  Dejerine 
dans  sa  Sémiologie  des  maladies  du  sy  stème  nerveux,  l’affection  met  quatre 
ans  pour  s’installer,  et  trois  ans  après,  l’état  de  la  malade  ne  paraissait 
pas  s’être  modifié,  arrêté  semble-t-il  dans  son  évolution.  Dans  les  obser¬ 
vations  antérieures,  le  début  fut  insidieux  ;  il  fut  marqué  par  des  trouble» 
de  la  sensibilité,  des  paresthésies  diverses,  alors  que  dans  notre  cas  il  semble 
bien  s’être  produit  à  la  suite  d’un  ictus  suivi  do  perte  de  connaissance, 
passagère  sans  doute  puisque  la  malade  put  tant  bien  que  mal  rentrer  chez 
elle,  mais  auquel  succéda  une  paraplégie  assez  caractérisée  cependant 
pour  que  le  malade  ne  pût  se  lever  le  lendemain  matin  ;  elle  ne  marcha 
jamais  après.  Ce  début  par  un  ictus  brusque  nous  avait  même  assez  frapp® 
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pour  que,  au  début,  l’idée  d’un  foyer  de  ramollissement  médian  siégeant 
quelque  part  dans  le  bulbe,  intéressant  les  libres  du  ruban  de  Reil  médian 
et  irritant  le  faisceau  pyramidal,  ait  pu  germer  dans  notre  esprit.  L’exa¬ 
men  anatomique  nous  a  montré  qu’il  n’en  était  rien. 

Mais  la  question  la  plus  obscure  concerne  l’origine  de  ces  scléroses  com¬ 
binées.  Dans  toutes  les  observations  rapportées  jusqu’ici,  peu  nombreuses 
il  est  vrai,  car  à  notre  connaissance  il  n’en  existe  que  cinq,  l’affection  s’était 
développée  chez  des  sujets  atteints  d’anémie  grave,  primitive  ou  secon¬ 
daire  ;  coïncidence  impressionnante  sans  doute,  d’autant  que  l’existence 
de  scléroses  combinées  d’autres  types,  au  cours  de  l’anémie  pernicieuse, 
était  déjà  classique,  sans  que  cependant  l’on  pût  établir  un  rapport  de  cau¬ 
salité  entre  l’anémie  et  la  sclérose.  D’ailleurs,  l’origine  de  l’anémie  perni¬ 
cieuse  n’est-elle  pas  aussi  obscure  I  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  intéressant  de 
constater  dans  notre  observation  l’absence  de  tout  syndrome  anémique. 
Quand  la  malade  prit  cette  teinte  cireuse,  c’est  à  la  période  toute  terminale, 
alors  qu’elle  devint  vraiment  cachectique.  Notre  attention,  pourtant  en 
éveil,  a  été  si  peu  attirée  de  ce  côté  que  nous  n’avons  jamais  pratiqué 
d’examen  du  sang.  L’on  ne  relève  en  tout  cas,  dans  les  antécédents  médiats 
ou  immédiats  de  notre  malade,  aucune  infection,  syphilis  ou  autre,  et  il 
semble  bien  en  être  ainsi  dans  les  autres  faits. 

Notre  malade  était  âgée  (67  ans),  et  comme  nous  l’avons  fait  remar¬ 
quer,  elle  paraissait  surtout  plus  vieille  que  son  âge.  Elle  était  manifeste- 
ooent  dans  un  état  de  déchéance  organiqüe  générale  sans  localisation  viscé- 
rale  particulière,  dont  la  cause  nous  échappe  d’ailleurs  ;  depuis  deux  à 
trois  ans,  nous  a-t-on  dit,  son  activité  en  effet  se  ralentissait  sans  qu’elle 
présentât  cependant  aucun  trouble  moteur  ;  et  il  est  permis  de  se  demander, 
sans  aborder  d’autre  hypothèse,  si  cette  usure  organique  progressive  n’a 
pus  placé  notre  malade  dans  un  état  comparable  à  celui  des  sujets  atteints 
U  Une  anémie  grave,  état  au  cours  duquel  s’est  développé  ce  type  de  sclé- 
rose  combinée,  dont  la  cause  nous  échappe  encore  actuellement. 
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III 

SYNDROMES  PARKINSONNIENS 
PAR  LÉSIONS  EN  FOYER  DU  MÈSOCÉPHALE 

(syndrome  de  dissociation  de  la  motilité  dynamique 

ET  DE  LA  MOTILITÉ  STATIQUE) 


J.  TINEL 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  1'”' juillet  1920.) 

Puisque  la  question  des  rapports  entre  les  syndromes  parkinsonniens  et 
'les  lésions  du  mésocéphale  est  à  l’ordre  du  jour,  je  crois  intéressant  de 
présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade  atteint  d’un  syndrome 
parkinsonnien  à  prédominance  gauche,  à  début  rapide,  presque  brusque, 
et  qui  paraît  résulter  d’une  lésion  probable  de  la  région  mésocépha¬ 
lique  :  l’étude  do  ce  fait  me  semble  mettre  en  lumière  un  certain  nombre 
de  points  importants.  .  ■  ■ 

Observation,  —  M.  Charles  M...,  âgé  de  35  ans,  marié  depuis  sept  ans.  Femme 
bien  portante,  un  seul  enfant  de  6  ans,  bien  portant  ;  aucune  autre  grossesse. 
Très  bonne  santé  antérieure,  aucun  antécédent  spécifique  connu. 

Début.  —  Cet  homme  a  été  pris  brusquement  de  ses  troubles  le  5  mars  1918, 
le  jour  de  l’explosion  de  la  Courneuve. 

Il  était  en  permission  à  Paris,  dans  sa  famille  ;  au  moment  de  l’explosion,  vers 
3  heures  de  l’après-midi,  gros  émoi.  Toute  la  maison  descend  à  la  cave  et  y 
séjourne  deux  heures  ;  le  malade  atteint  de  bronchite  a  eu  la  sensation  d’y  prendre 
froid. 

Le  soir  à  6  heures,  toute  la  famille  prend  le  train  pour  quitter  Paris.  C’est  dans 
le  train  même,  en  voulant  manger,  que  le  malade  s’est  aperçu  qu’il  ne  pouvait 
avaler  ;  la  bouche  était  sèche,  sans  aucune  salive.  Il  a  constaté  en  même  temps 
la  raideur  de  son  cou,  de  sa  face,  de  sa  mâchoire,  prédominant  à  gauche.  Sa  femme 
a  remarqué  la  fixité  étrange  de  son  regard. 

Quelques  heures 'après,  il  ressentait  dans  son  membre  supérieur  gauche 
même  gêne  des  mouvements,  avec  une  sorte  de  rigidité.  Quelques  jours  après, 
la  rigidité  avait  atteint  le  membre  inférieur  gauche. 

Il  faudrait  cependant  faire  quelques  réserves  sur  la  brusquerie  du  début,  car 
il  semble  bien  que  plusieurs  jours  déjà  avant  l’explosion,  existait  chez  cet  homm® 
un  peu  de  gêne  et  de  raideur  des  mouvements  de  la  face  et  de  la  mâchoire  du  côté 
gauche? 

En  tout  cas,  les  symptômes  se  sont  rapidement  accentués.  La  sécheresse  com¬ 
plète  de  la  bouche  a  persisté  pendant  deux  ou  trois  semaines,  puis  a  été  rempli®® 
au  contraire  par  une  salivation  abondante,  comparable  à  celle  de  certains  parkil>' 
sonniens,  qui  n’a  jamais  disparu.  La  rigidité  de  la  face,  du  cou,  des  membre 
supérieur  et  intérieur  gauches,  s’est  accusée  en  quelques  semaines  au  point  d 
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rendre  les  mouvements  très  difficiles,  avec  légère  extension  même  des  troubles 
au  côté  droit. 

Examen.  —  C’est  dans  cet  état  que  je  l’ai  vu  pour  la  première  fois  le  4  juin  1919  ; 
quinze  mois  par  conséquent  après  le  début  et  tel  à  peu  près  qu’il  se  présente 
aujourd’hui  devant  vous  : 

-  1“  L’allure  générale  est  celle  d’un  parkinsonnien  à  prédominance  gauche.  Faciès 
ugé  ;  fixité  du  regard  avec  absence  de  clignement  ;  rigidité  de  la  tête  et  du  cou  ; 
Parole  difficile  derrière  un  masque  immobile,  salivation  abondante  s’écoulant 
par  la  commissure  gauche  abaissée. 

,  Il  a  la  démarche  des  parkinsonniens,  à  petits  pas,  hésitante  d’abord  et  lente 
a  se  mettre  en  branle,  puis  s’accélérant  comme  s’il  courait  après  son  centre  de 
gravité  ;  mais  le  bras  gauche,  allongé,  est  soudé  au  corps  dans  la  marche  comme 
*^elui  d’un  hémiplégique. 

Au  repos,  on  constate  une  hypertonie  très  accusée  du  membre  supérieur  et  du 
aiembre  inférieur  gauche,  avec  gêne  considérable  des  mouvements  actifs  et 
passifs  par  la  rigidité' musculaire,  mais  sans  aucune  paralysie  véritable. 

Tous  les  mouvements  sont  en  effet  possibles,  mais  avec  lenteur  et  rigidité  ; 
*a  force  musculaire  est  intacte. 

Le  côté  droit  dont  les  mouvements  sont  beaucoup  plus  faciles,  presque  nor- 
aiaux,  présente  cependant  une  ébauche  de  rigidité.  De  plus,  on  constate  des 
UJouvements  lents  d’oscillation  du  tronc  et  du  membre  intérieur  droit  ;  le  pied 
‘‘•'eit  en  particulier  présente  des  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d’extension, 
lents,  au  rythme  environ  d’un  mouvement  par  seconde. 

Mais  ni  à  droite  ni  à  gauche  n’existe  de  tremblement  parkinsonnien;  peut- 
à  certains  moments,  une  ébauche  de  tremblement  de  la  main  gauche? 
Latéropulsion  gauche  et  rétropulsion  en  arrière  et  à  gauche. 

Sensation  de  chaleur  générale  ;  le  malade  a  toujours  chaud  et  ne  peut  sup¬ 
porter  d’être  couvert. 

Réflexes  normaux  ;  un  peu  forts  aux  membres  supérieurs,  mais  d’une  façon 
Jniétrique.  Au  membre  inférieur  gauche,  le  réflexe  rotulien  et  le  réflexe  achil- 
sont  plus  faibles  qu’à  droite,  sans  doute  par  l’immobilisation  relative  que 
P''Ovoque  la  rigidité. 

^as  de  trépidation  épilepto'ide  ;  pas  de  mouvements  associés  ;  pas  de  signe  de 
jj®^.*oski  ;  le  réflexe  plantaire  est  difficile  à  provoquer  à  gauche,  mais  se  fait  en 

normale.  Je  n’ai  pu  déceler  aucun  trouble  de  la  sensibilité  super- 
*®lle  ou  profonde.  11  se  plaignait  seulement  au  début  d’une  vague  sensation 
jg®''^,ordissement  du  membre  inférieur  droit,  mais  sans  trouble  objectif  de  la 
®milité  ;  ce  symptôme  a  disparu  en  quelques  jours  par  le  traitement. 

A  côté  de  ce  syndrome  parkinsonnien  on  constate  ; 
ans  faciale  gauche,  mais  à  type  central,  quoique  très  accusée.  Deux 

^  .  ®P''ès  le  début,  on  constate  encore  la  déviation  de  la  commissure  labiale  à 
gau  8  de  la  commissure  gauche,  la  flaccidité  et  l’atonie  de  la  joue 

féj.'î.®’  la  motricité  est  intacte  dans  le  territoire  du  facial  supérieur  et  les 
dii  t  électriques  sont  normales  dans  le  territoire  du  facial  inférieur  comme 
“^laeial  supérieur. 

et  Parésie  de  la  langue  à  gauche,  avec  légère  déviation  de  la  pointe  à  gauche 
et  J.  affai.ssement  de  la  base  ;  ici  eficore  les  réactions  électriques  sont  normales 
•IQ  P®^alysie  est  vraisemblablement  d’origine  centrale. 

Vent  J  ^lasanient  de  l’épaule  gauche  comparable  à  celui  que  l’on  rencontre  sou- 
dans  l’hémiplégie. 

Pas  symptôme  du  côté  des  nerfs  crâniens  ;  pas  de  paralysie  oculaire, 

La  ^ 

Ont  lombaire  et  la  réaction  de  Wassermann  pratiquées  à  deux  reprises 

^vol  négatives. 

au'on.  —  Malgré  l’absence  de  tout  antécédent  ou  signe  de  spécificité,  cet 
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homme  a  été  mis  au  traitement.  Il  avait  du  reste  déjà  reçu  antérieurement,  sans 
grand  résultat,  quatre  injections  progressives  de  novarsénobenzol  et  deux  séries 
de  dix  piqûres  de  cyanure  Hg.  Cependant,  après  une  série  de  dix  injections  intra¬ 
veineuses  d’enésol,  à  doses  de  5  puis  de  10  c.  c.  (30  centigr.  chaque  fois)  en  juin  1919, 
amélioration  assez  sensible  :  disparition  des  mouvements  d’oscillation,  atténua¬ 
tion  marquée  de  la  rigidité  ;  souplesse  plus  grande  des  mouvements,  amélioration 
de  la  marche... 

Il  faut  ajouter  qu’une  série  de  piqûres  semblables,  pratiquées  en  octobre  1919, 
puis  en  janvier  1920,  n’ont  amené  aucune  nouvelle  amélioration. 

Mais  laissé  sans  traitement  jusqu’en  mai  1920,  il  présente  alors  une  aggrava¬ 
tion  rapide  et  considérable.  En  quelques  jours,  la  rigidité  s’exagère  au  point  qu’il 
ne  peut  presque  plus  marcher  ni  mouvoir  son  bras  gauche.  On  est  obligé  de  le  faire 
manger  ;  le  côté  droit  est  devenu  aussi  plus  rigide  ;  la  paralysie  faciale  gauche 
s’est  accentuée. 

On  ne  constate  cependant  aucune  modification  nouvelle  des  réflexes  ;  les  signes 
objectifs  sont  restés  les  mêmes. 

Je  revois  le  malade  un  mois  après  cette  aggravation  :  remis  alors  en  traite¬ 
ment  par  injections  intra-veineuses  de  sulfarsénol  à  doses  progressives  de  12,30, 
trois  fois,  42  et  45  centigr.  (trois  piqûres  par  semaine),  on  obtient  une  améliora¬ 
tion  très  rapide  et  considérable,  qui,  en  quinze  jours  environ,  rétablit  l’état  anté¬ 
rieur  à  l’aggravation. 

Cette  amélioration  se  poursuit  encore  à  l’heure  actuelle. 

'Elle  permet  actuellement  une  motilité  suffisante  pour  étudier  les  curieuses 
dissociations  de  la  motricité  statique  et  dynamique,  des  mouvements  rapides 
automatiques  et  des  mouvements  lents  intentionnels,  comme  de  la  résistance 
passive  et  de  la  force  active  que  nous  étudierons  plus  loin. 

Plusieurs  points  me  paraissent  devoir  être  mis  en  valeur  dans  cette 
observation  : 

1°  11  s’agit  en  somme  d’un  syndrome  parkinsonnien  unilatéral,  apparû, 
sinon  brusquement  du  moins  très  rapidement,  en  pleine  santé,  chez  un 
homme  jeune,  et  vraisemblablement  en  rapport  avec  une  lésion  en  foy®'' 
du  mésocéphale. 

En  effet,  cet  homme  présente  tous  les  caractères  d’un  véritable  parkih' 
sonnien,  sauf  le  tremblement  qui  fait  complètement  défaut.  11  en  a  l’atti' 
tude  soudée  du  corps  et  des  membres  du  côté  gauche,  la  rigidité  du  cou 
de  la  tête,  le  faciès  figé,  la  fixité  du  regard,  l’absence  du  clignement, 
parole  inarticulée  derrière  un  masque  immobile,  la  salivation  continue» 
avec  écoulement  par  la  commissure  gauche.  Il  en  a  l’état  d’hypertonie 
musculaire  qui  donne  à  tous  les  mouvements  de  son  côté  gauche  ce  cara® 
tère  de  lenteur  et  de  difficulté  extrême,  la  latéropulsion  et  la  rétropulsioUi 
la  démarche  à  petits  pas  avec  festination  et  accélération  progressive  ;  ü 
a  môme  la  sensation  permanente  de  chaleur... 

D’autre  part,  bien  que  cet  homme  marche  avec  une  extrême  diffieuH'®' 
bien  qu’il  ne  puisse  à  peu  près  pas  se  servir  de  son  membre  supén® 
gauche,  et  même  qu’il  ne  puisse  écrire  de  la  main  droite,  il  n’existe  P^^ 
chez  lui  de  paralysie  véritable.  La  force  musculaire,  même  à  gauche,  ®  ^ 
intacte  et  nous  verrons  tout  à  l’heure  que  son  impotence,  à  peu  près  co 
plète,  n’existe  que  pour  les  mouvements  lents  et  précis,  et  disparaît^®®®'^' 
plètement  dans  l’exécution  de  mouvements  rapides. 
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Il  n’existe  aucun  signe  de  lésion  des  voies  pyramidales  ;  les  réflexes  des 
membres  supérieurs  sont  un  peu  forts,  mais  d’une  façon  symétrique  ;  les 
réflexes  rotulien  et  achilléen  gauches  sont  plus  faibles  à  gauche  qu’à  droite, 
et  du  reste  légèrement  masqués  par  l’état  d’hypertonie  ;  il  n’existe  ni  tré¬ 
pidation  épileptoïde,  ni  signe  de  Babinski,  ni  flexion  combinée  de  la  cuisse 
,et  du  tronc. 

Je  n’ai  jamais  pu  décéler  chez  lui  le  moindre  trouble  sensitif  ;  toutes  les 
Sensibilités  sont  absolument  normales. 

Il  a  simplement  accusé  au  début  une  légère  sensation  d’engourdissement 
de  la  jambe  droite,  rapidement  disparue. 

11  n’existe  pas  davantage  chez  lui  de  signes  cérébelleux  ;  les  mouvements 
sont  lents,  pénibles,  mais  sans  oscillation,  sans  asynergie  et  s’exécutent 
même  avec  une  remarquable  précision.  On  trouve  bien  à  la  main  gauche 
*100  sorte  d’adiadococinésie,  mais  c’est  bien  plutôt  une  immobilisation  de 
Is  main  par  la  rigidité,  qu’un  trouble  véritable  de  la  succession  des  mou- 
^oments  alternatifs. 

On  voit  donc  avec  quelle  précision  et  quelle  intensité  se  trouvent  réalisés 
®hez  cet  homme,  sauf  le  tremblement,  tous  les  signes  du  syndrome  parkin- 
®onnien.  Ce  n’est  pourtant  pas  une  maladie  de  Parkinson  et  l’hypothèse 
One  lésion  en  foyer  du  mésocéphale  apparaît  comme  presque  certaine, 
ho  s’appuie  sur  les  arguments  suivants  :  le  début  rapide  sinon  brusque 
6  tous  les  troubles,  la  localisation  à  peu  près  strictement  unilatérale, 
absence  d’une  progression  et  d’une  extension  régulière  comme  dans  la 
®oladie  de  Parkinson  ;  l’amélioration  obtenue  par  un  premier  traitement 
Spécifique  ;  puis  l’aggravation  rapide,  en  quelques  jours,  deux  ans  après 
début,  immédiatement  enrayée  et  régressant  rapidement  sous  l’influence 
*^0  second  traitement  arsenical. 

^^’autre  part,  la  paralysie  faciale  gauche  inférieure,  de  type  central,  avec 
Porésie  unilatérale  de  la  langue  également  do  type  central,  semblent  démon- 
l’existence  d’un  petit  foyer  d’hémorragie  ou  de  ramollissement  méso- 
Phalique,  probablement  de  la  région  pédonculaire. 

J,  ^Wgré  les  caractères  négatifs  du  Wassermann  et  de  la  ponction  lombaire, 
^^•‘igine  spécifique  paraît  probable,  en  raison  des  résultats  obtenus  par  le 


^  Un  examen  plus  minutieux  va  nous  permettre  de  montrer  chez  ce 
ade  quelques  signes  fort  intéressants,  qui  semblent  bien  eux  aussi 
j^^Partenir  au  syndrome  parkinsonnien,  mais  qui  se  présentent  chez  cet 
^me  avec  une  netteté  toute  pdrticulière. 

d’abord  une  opposition  frappante  entre  la  gêne  considérable  des 
lents  et  précis  et  l’intégrité  vraiment  surprenante  des  mou¬ 
rants  rapides  de  grande  amplitude  et  semi-automatiques. 

8aü*i?*  avec  quelle  extrême  difficulté  il  marche,  déplaçant  sa  jambe 

^Üisé  ^  lenteur,  en  râclant  le  sol  de  la  pointe  du  pied,  et  comme  immo- 
Eh  la  rigidité  musculaire... 

bien  1  vous  le  voyez  maintenant  courir  sans  aucune  difficulté  ;  il 
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court  très  bien,  très  vite  ;  il  évite,  en  courant,  les  obstacles  ;  il  peut  faire 
un  demi-tour  rapide  dès  qu’il  est  arrivé  contre  le  mur  et  reprendre  immé¬ 
diatement  sa  course  ;  il  s’arrête  brusquement  au  commandement,  en  fai¬ 
sant  preuve  d’un  équilibre  parfait.  Il  monte  et  descend  les  escaliers  en 
courant. 

Il  peut  à  peine,  sur  ma  demande,  soulever  le  pied  gauche  du  sol...  ;  mais 
vous  le  voyez  faire  sur  place  du  pas  gymnastique,  avec  soulèvement  alter¬ 
natif,  rapide  et  facile,  des  jambes.  Vous  le  voyez  sauter  sans  difficulté,  de 
pied  ferme,  comme  en  courant. 

Le  même  phénomène  s’observe  au  membre  supérieur  gauche.  Vous 
voyez  quelle  est  encore  aujourd’hui  son  impotence,  avec  quelle  peine  et 
quelle  lenteur  il  me  tend  la  main  ;  il  y  a  quelques  jours  encore  cette  impo¬ 
tence  était  telle  qu’il  fallait  l’aider  à  changer  de  place  sa  main  gauche 
immobilisée.  Eh  bien  1  il  y  a  quelques  jours  il  pouvait,  comme  il  le  fai* 
maintenant,  rapidement,  avec  force  et  sans  difficulté,  exécuter  les  mou¬ 
vements  de  grande  amplitude  de  la  gymnastique  rythmée.  Il  peut  donner 
des  Coups  de  poing  vigoureux,  alternativement  des  deux  bras,  ou  même 
du  seul  bras  gauche,  comme  un  boxeur. 

Il  faut  remarquer  qu’au  membre  supérieur,  comme  au  membre  inférieur) 
ces  mouvements  s’exécutent  beaucoup  mieux  s’il  y  a  participation  simul¬ 
tanée  ou  successive  du  membre  opposé.  De  même,  les  mouvements  de  1® 
racine  du  membre,  comme  les  mouvements  de  la  totalité  du  membre,  s’exé¬ 
cutent  beaucoup  mieux  que  les  mouvements  plus  délicats  de  l’extrémité  ■ 
il  peut  donner  des  coups  de  poing  successifs,  mais  il  ne  peut  réaliser  d®® 
ouvertures  et  fermetures  successives  rapides  de  la  main  ;  il  ne  peut  exécuter 
les  mouvements  successifs  de  pronation  et  supination  de  la  main  ;  à  pl®^ 
forte  raison,  les  mouvements  rapides  et  successifs  des  doigts  sont  compl^' 
tement  impossibles. 

Il  existe  donc  chez  ce  malade  une  dissociation  surprenante  entre  la  g®**® 
extrême  des  mouvements  lents,  des  mouvements  précis,  des  mouvemeut* 
intentionnels  et  réfléchis,  des  mouvements  segmentaires  de  l’extréiud 
des  membres,  —  et  la  facilité  et  la  coordination  avec  laquelle  s’exécute® 
les  mouvements  rapides  et  semi-automatiques  de  la  totalité  du  meiuh®®' 

Ce  phénomène  ne  parait  être  en  somme  que  la  manifestation,  avec  ®®® 
netteté  plus  grande,  de  la  dissociation  observée  chez  les  parkinsonni®®®' 
entre  la  motilité  intentionnelle  et  la  motilité  automatique.  Ne  voit-on  P  _ 
les  parkinsonniens  les  plus  rigides,  après  s’être  mis  lentement  et 
ment  en  marche,  courir  après  leur  centre  de  gravité  avec  une  rapidité  ® 
une  souplesse  imprévues? 

Un  second  point  dans  l’étude  de  la  motricité  mérite  encore 
chez  ce  malade.  Il  présente,  comme  les  parkinsonniens,  mais  L  -  ,  ^ 

vraiment  extraordinaire,  la  dissociation  entre  la  force  de  résistance  P 
qui  est  considérable,  et  la  force  active  contre  résistance  qui  est  trè?  dJ®^ 
nuée.  Mais  ce  phénomène  ne  se  manifeste  avec  toute  son  intensité  che* 
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ifialade  que  dans  certains  groupes  musculaires,  en  particulier  les  exten¬ 
seurs  du  pied  et  de  la  main. 

Il  existe  en  effet  au  pied  une  attitude  permanente  de  pied  tombant, 
ftvec  une  extrême  difficulté  du  relèvement  volontaire  de  la  pointe,  qui 
ferait  croire  à  une  véritable  paralysie  du  sciatique  poplité  externe.  En 
réalité,  c’est  une  fausse  paralysie,  provoquée  par  l’hypertonie  prédomi¬ 
nante  des  extenseurs  ;  car  si  je  l’aide  à  relever  la  pointe  du  pied,  vous  le 
voyez  ensuite  opposer  une  très  grande  résistance  aux  tentatiyes  que  je 
fais  pour  l’abaisser  malgré  lui. 

Il  en  est  de  même  à  la  main  ;  celle-ci  est  normalement  en  attitude  de 
parésie  radiale,  avec  légère  flexion  des  doigts  et  du  poignet.  Lorsqu’on 
demande  au  malade  de  relever  la  main  et  d’allonger  les  doigts,  il  le  fait 
incomplètement,  avec  une  grande  difficulté  et  sans  force  ;  la  résistance  très 
légère  d’un  seul  doigt  que  j’appuie  sur  sa  main  suffit  à  empêcher  le 
*nouvement.  Cependant  il  ne  s’agit  pas  d’une  paralysie,  car  une  fois  le 
®iOüvement  réalisé,  le  malade  oppose  une  résistance  considérable  si  j’essaie 
de  fléchir  sa  main  ou  ses  doigts. 

Le  même  contraste  entre  la  force  de  résistance  passive  qui  est  très  grande 

la  force  active  contre  résistance  qui  est  très  faible  se  retrouve,  mais 
neaucoup  moins  accentué,  pour  les  fléchisseurs  de  la  main  et  des  doigts, 
pour  le  triceps  brachial,  pour  les  muscles  postérieurs  de  la  jambe  et  de  la 
®nisse  ;  il  est  très  accusé  pour  les  muscles  supinateurs  de  la  main  et  à 
P6ine  marqué  pour  les  pronateurs  ;  l’hypertonie  prédominante  des  pro- 
®?teurs  détermine  du  reste  une  attitude  de  pronation  permanente.  La 
'^sociation  paraît  enfin  très  minime  pour  le  biceps  brachial,  le  quadrj- 
®®Ps  crural  et,  comme  nous  l’avons  dit,  les  pronateurs. 


Cette  dissociation  curieuse  n’est  pas  un  fait  nouveau,  mais  simplement 
exagération  de  la  dissociation  signalée  chez  les  parkinsonniens  par 
^lle  Dyleff  et  par  M.  Souques,  entre  la  force  dynamique  et  la  force  sta- 
de  résistance.  Il  semble  bien  qu’elle  résulte  de  l’hypertonie  des  anta- 
Jdates,  comme  l’a  montré  M.  Souques. 

peut  du  reste  le  démontrer  facilement  chez  notre  malade.  Si  j’oppose 
^  effet  une  résistance  à  l’action  d’un  muscle  dont  la  dissociation  est  faible, 
gj  P®^’  exemple  le  biceps,  les  fléchisseurs  des  doigts  ou-les  pronateurs, 
ehr  cesser  brusquement  la  résistance,  on  voit  le  mouvement  ébau- 
®e  compléter  brusquement  avec  une  amplitude  à  peu  près  normale, 
(jg  _ si  je  lui  demande  d’étendre  la  main  ou  les  doigts,  ou  encore 
supination,  if  suffit  d’une  très  faible  résistance  pour  l’en 
ag  cesser  brusquement  cette  résistance,  le  mouvement 

c’est  P®®  P®c  f®  secousse  brusque  habituelle  du  muscle  libéré  ; 

résistance  à  son  mouvement  ne  faisait  que  s’associer  à  la  résis- 
des  antagonistes  ;  en  supprimant  l’une,  je  n’ai  pu 
conjjjj®®*"  l’aatre  qui  continue  son  action  frénatrice  sur  le  mouvement 
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Nous  voici  donc  en  présence  d’un  syndrome  parkinsonnien  nettement 
caractérisé,  conditionné  très  probablement  par  une  lésion  en  foyer  du 
mésocéphale.  Malheureusement  aucun  signe  ne  nous  permet  dans  ce  cas 
de  faire  un  diagnostic  de  localisation  plus  précis.  Tout  ce  que  l’on  peut  dire, 
c’est  que  la  lésion  ne  siège  ni  sur  les  voies  pyramidales,  ni  sur  les  voies  sen¬ 
sitives,  ni  sur  les  voies  cérébelleuses,  et  qu’elle  se  trouve  au-dessus  des 
noyaux  d’origine  du  facial,  puisque  la  paralysie  faciale  est  de  type  central. 

On  peut  admettre,  avec  vraisemblance,  l’hypothèse  d’une  lésion  siégeant 
au  niveau  de  la  calotte  pédonculaire,  au  voisinage  ou  au  niveau  du  locus, 
niger  et  atteignant  les  fibres  aberrantes  pédonculaires  destinées  au  facial; 
mais  cette  hypothèse  ne  peut  être  démontrée  dans  ce  cas. 

Nous  possédons  l’observation  d’une  autre  malade,  présentant  à  la  suite 
d’un  petit  ictus  un  syndrome  parkinsonnien,  à  peu  près  superposable 
au  précédent,  mais  accompagné  de  tremblement  du  pied,  à  type  parkiD' 
sonnien.  C’est  en  somme  un  syndrome  de  Bénédict,  mais  réduit  à  la  rigi' 
dité  et  au  tremblement  sans  hémiplégie  véritable. 

Observation.  —  Mme  F...,  56  ans,  n’a  eu  qu’un  enfant,  mort  à  17  ans,  pas 
d’autre  grossesse.  Bonne  santé  antérieure,  sauf  une  phlébite  à  la  suite  de  ses 
couches  ;  opérée  d’un  fibrome  il  y  a  dix  ans.  On  a  découvert  il  y  a  un  mois  et 
demi  une  légère  albuminurie  :  0,  50  par  litre. 

Mari  en  bonne  santé.  Porteur  d’une  légère  leucoplasie  jugale  gauche.  PiipiU®® 
normales. 

Début.  —  Le  2  janvier  1920  au  matin,  en  rentrant  du  marché,  a  été  prise,  el| 
montant  l’escalier,  d’un  étourdissement  avec  perte  de  connaissance  pendant 
quelques  minutes. 

Elle  a  repris  connaissance  et  a  pu  remonter  chez  elle  aidée  de  son  mari  ;  eh® 
ne  s’est  pas  couchée  et,  après  quelques  minutes  de  repos,  s’est  mise  à  son  ménag®  ' 
mais  elle  a  alors  constaté  qu'elle  voyait  double;  cette  diplopie  soudaine  lui  d®®' 
naît  un  peu  de  vertige  ;  il  existait  en  même  temps  une  paralysie  de  la  face  » 
gauche.  Pas  de  céphalée,  aucune  paralysie  des  membres. 

La  diplopie  a  persisté  pendant  quatre  Jours,  puis  a  disparu  (le  pharmacien  W 
aurait  donné  un  peu  d’iodure?).  11  est  impossible  de  savoir  exactement  fi®®' 
était  la  paralysie  oculaire  :  la  malade  dit  bien  que  l’œil  gauche  était  dévié  ® 
dehors  et  en  haut?  Il  est  probable  qu’il  s’agissait  d’une  paralysie  partielle  de 
III®  paire. 

Deux  jours  après  la  disparition  de  la  diplopie,  le  matin  au  réveil,  la  malade 
ressenti  une  crampe  du  mollet  gauche  qui  a  persisté  pendant  un  quart  d’h®*^ 
environ.  Puis,  dans  l’après-midi,  elle  a  constaté  l’apparition  progressive  “ 
tremblement  du  pied  droit,  qui  s’est  exagéré  rapidement  en  deux  ou  trois 
et  qui  depuis  deux  moia  n’a  jamais  cessé.  En  même  temps  que  le  tremblem®^ 
est  apparue  une  raideur  du  membre  inférieur  gauche  avec  maladresse  et  difllch» 
de  la  marche,  ainsi  qu’une  légère  raideur  de  la  main  gauche. 

Examen,  8  mars  1920. 

1°  Il  existe  au  pied  gauche  un  tremblement  permanent,  à  type  parkinsonnieh'^^ 

Il  existe  dans  la  station  debout,  communiquant  à  tout  le  membre  inférieur 
tremblement  propagé  ;  il  se  manifeste  chez  la  malade  assise  comme  un  moU 
ment  permanent  de  pédale  soulevant  le  genou.  Au  lit,  il  est  strictement  limi" 
pied  et  persiste  la  nuit  au  point  d’empêcher  le  sommeil. 
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Ce  tremblement  disparaît  par  le  mouvement  et  reparaît  immédiatement  au 
repos  ;  on  voit  d’abord  un  petit  tremblement  limité  au  gros  orteil,  qui  se  pro¬ 
page  en  quelques  secondes  à  tout  le  pied,  en  augmentant  d’amplitude. 

Il  n’existe  aucun  tremblement  au  membre  supérieur. 

^  2°  En  dehors  du  tremblement,  on  constate  une  rigidité  très  accentuée  du  membre 
inférieur,  déterminant  une  gêne  considérable  de  la  marche,  qui  ressemble  à  celle 
il’une  hémiplégie  très  spasmodique,  démarche  en  fauchant,  la  pointe  du  pied 
frottant  sur  le  sol.  La  marche  est  lente  et  pénible,  réellement  soudée,  mais  surtout 
au  départ,  car  elle  s’accélère  et  devient  plus  facile  au  bout  de  quelques  secondes, 
et  perd  presque  complètement  alors  ses  caractères  spasmodiques. 

On  perçoit  à  la  palpation  un  gonflement  sur  des  muscles  de  la  plante  du  pied 
et  même  du  mollet,  qui  traduit  l’état  permanent  d’hypertonie  ou  de  contracture. 
Résistance  considéraWe  aux  mouvements  passifs. 

La  malade  ne  se  plaint  pas  de  son  membre  supérieur  gauche  ;  cependant  on 
y  constate  une  rigidité  très  nette,  mais  moins  accusée  qu’au  membre  inférieur.’ 
Les  mouvements  sont  lents,  gênés  par  la  contracture,  mais  s’exécutent  avec 
force  et  précision. 

_  Les  mouvements  rapides  et  successifs  de  la  main,  comme  par  exemple  l’épreuve 
O®  la  diadococinésie,  sont  impossibles  ;  les  mouvements  de  la  racine  du  membre 
Sont  plus  faciles  ;  la  résistance  aux  mouvements  passifs  est  très  nette,  mais 
oioihs  accentuée  qu’au  membre  inférieur. 

Malgré  l’état  d’hypertonie  des  membres  du  côté  gauche  et  la  gêne  considé- 
•■oble  qu’ils  déterminent,  on  n’observe  en  réalité  aucun  signe  de  paralysie. 

.fl  n’y  a  aucune  diminution  de  force  musculaire;  tous  tes  mouvements  que 
®'sse  possible  la  contracture  sont  précis,  sans  hésitation  et  sans  asynergie. 

Les  réflexes  ne  sont  pas  exagérés  à  gauche  ;  au  contraire,  ils  sont  diminués  ou 
l'Oasqués  en  quelque  sorte  par  l’hypertonie  ;  le  réflexe  rotutien  gauche  est  plus 
oible  que  le  droit,  l’achilléen  gauche  presque  aboli. 

Ras  de  trépidation  épileptoïde. 

Le  réflexe  plantaire  difficile  à  provoquer  est  en  flexion  ;  pas  de  signe  de 
‘^'^f’inski. 

fl  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective,  superficielle 
profonde. 

La  face  présente  un  aspect  un  peu  figé  ;  le  cou  et  la  tête  légèrement  rigides, 
‘  signes  sont  moins  marqués  qu’aux  membres. 


"“ais  c( 


toH  encore  actuellement  un  reliquat  de  la  paralysie  faciale  gauche,  sur- 

êrnit  domaine  du  facial  inférieur,  avec  déviation  de  la  commissure  à 

1’"’* . 


®®f  rin  peu  affaiblie.  D’autre  part,  il  existe  dans  le  domaine  du  facial 
Parieur  une  légère  et  curieuse  hypertonie  du  muscle  frontal  ;  on  constate  un 
JJ,  ^^'pent  transversal  du  front  à  gauche,  avec  accentuation  unilatérale  des  rides, 
sourcil,  surtout  dans  sa  partie  moyenne,  comme  s’il  était  entraîné 
à  sa  partie  moyenne  par  les  fibres  du  frontal  ;  il  prend  ainsi  la  forme 
^  accent  circonflexe. 

Cati''  f®  paralysie  faciale  paraît  de  cause  centrale,  sans  aucune  modiÜ- 

des  réactions  électriques. 

éha  •'a  trouve  actuellement  ni  strabisme  ni  diplopie  ;  peut-être  une  légère 
40^®  de  nystagmus  dans  le  regard  porté  en  haut  et  à  droite, 
faipb  •  chez  cette  malade  aucun  signe  net  de  spécificité.  La  ponction 

jj  aire  n’a  pu  être  pratiquée,  mais  la  réaction  de  Wassermann  est  négative. 
Puniu**®*'®  cependant  un  peu  de  lenteur  et  d’affaiblissement  des  réactions  de  la 
i  ]  à  la  lumière. 

—  Malgré  l’incertitude  d’une  origine  spécifique,  cette  malade  a  été 
Q^au  traitement  par  l’iodure,  le  mercure  et  l’arsenic, 
tiojj  obtenu  une  régression  sensible  des  troubles  nerveux,  une  légère  diminu- 
®  la  rigidité  ;  et  surtout  une  diminution  très  marquée  du  tremblement  du 
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pied;  il  n’existe  plus  guère  maintenant  que  lorsque  la  malade  est  debout  ou 
assise  ;  il  s’arrête  en  général  au  lit  et  disparaît  toujours  pendant  le  sommeil. 

Mais  la  marche  est  toujours  soudée,  le  regard  fixe,  les  muscles  du  côté  gauche 
en  hypertonie  manifeste. 

Chez  cette  malade,  les  mouvements  lents  se  font  aussi  avec  beaucoup  plus  de 
gêne  et  de  peine  que  les  mouvements  rapides,  surtout  de  la  racine  des  membres  ; 
mais  la  dissociation  est  beaucoup  moins  tranchée  que  chez  le  malade  précédent 
.  De  même,  la  dissociation  entre  la  résistance  passive  statique  et  la  force  muscu" 
laire  dynamique  existe  nettement,  mais  est  beaucoup  moins  accusée  que  chez 
le  premier  malade. 

Voici  encore  un  syndrome  parkinsonnien,  strictement  unilatéral,  qui 
semble  en  rapport  avec  une  lésion  en  foyer  du  mésocéphale.  On  y  retrouve 
la  même  intégrité  des  voies  pyramidale,  cérébelleuse  et  sensitive.  Moins 
complet  peut-être  en  ce  qui  concerne  la  dissociation  si  curieuse  entre  1»; 
motilité  rapide  et  semi-automatique  des  membres  et  la  motilité  précise 
intentionnelle  et  lente  des  extrémités,  ce  cas  nous  offre  d’autre  part  un 
tremblement  du  pied  de  caractère  nettement  parkinsonnien, 

La  localisation  n’en  peut  davantage  être  complètement  précisée  :  1^ 
lésion  qui  siège  en  dehors  des  voies  pyramidales,  cérébelleuses  et  sensi¬ 
tives,  est  au-dessus  des  noyaux  du  facial,  et  vraisemblablement  au  voisi¬ 
nage  des  noyaux  ou  des  fibres  du  moteur  oculaire  commun.  On  peut  donc 
la  localiser  approximativement  dans  la  région  pédonculairo,  entre  le  pie<^ 
et  la  calotte,  c’est-à-dire  dans  la  zone  du  locus  niger. 


Los  deux  observations  que  nous  venons  de  rapporter  nous  montrent 
l’existence,  par  lésions  en  foyer,  probablement  pédonculairos,  de  trouble® 
réalisant  un  véritable  syndrome  parkinsonnien.  Elles  sont,  du  reste,  ^ 
rapprocher  d’un  certain  nombre  de  syndromes  de  Bénédict,  où  le  trem¬ 
blement  semble  bien  avoir  les  caractères  du  tremblement  parkinsonnien 
et  s’associer  plutôt  à  un  état  d’hypertonie  et  parésie  légère,  qu’à  une  véri¬ 
table  hémiplégie. 

Tous  ces  iaits  montrent  bien  l’existence  de  centres  spéciaux  dont  1* 
lésion  se  traduit  par  les  symptômes  particuliers  du  syndrome  parkinson* 
nieh,  et  que  l’on  peut  résumer  ainsi  : 

1°  Vhypertonie,  particulièrement  accusée  pour  certains  groupes  musO**' 
laires  ;  au  membre  supérieur,  cette  hypertonie  semble  porter  spécialem®® 
sur  les  fléchisseurs  dy  l’avant-bras  et  surtout  les  fléchisseurs  de  la  ma>n 
et  des  doigts,  ainsi  que  les  pronateurs  ;  au  membre  inférieur,  sur  le  q®^” 
driceps  crural,  les  muscles  postérieurs  de  la  jambe  fléchisseurs  du  pie<l  ® 
des  orteils,  les  muscles  plantaires  ; 

2“  La  dissociation  entre  la  force  de  résistance  passive  et  la  force 
contre  résistance.  Cette  dissociation  résulte  du  reste  de  l’hypertonie  “  , 
antagonistes.  Elle  fait  presque  complètement  défaut  sur  les  muscles  5 
présentent  le  maximum  d’hypertonie  ;  elle  s’accuse  au  contraire  sur 
muscles  dont  les  antagonistes  sont  en  état  d’hypertonie,  et  c’est  justei»® 
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la  résistance  apportée  par  la  contracture  de  ces  antagonistes  qui  provoque 
cette  dissociation  ; 

3°  La  dissociation  entre  les  mouvements  lents,  précis,  intentionnels,  surtout 
de  l’extrémité  du  membre,  qui  sont  très  pénibles,  et  au  contraire  les  mouve¬ 
ments  rapides,  semi-automatiques,  de  la  totalité  ou  de  la  racine  des  membres, 
qui  sont  relativement  très  faciles  ; 

4°  Enfin,  d’une  façon  plus  inconstante,  le  tremblement  à  type  parkin- 
sonnien  ;  tremblement  régulier,  rythmique,  qui  n’est  peut-être  qu’un 
degré  plus  accentué  de  l’hypertonie  et  se  manifeste  en  effet  surtout  dans 
le  domaine  des  muscles  les  plus  contracturés  ;  tremblement  statique, 
existant  au  repos  et  disparaissant  par  le  mouvement  volontaire. 

Il  est  vraiment  curieux  de  montrer  que  le  syndrome  ainsi  réalisé  s’oppose 
è  peu  près  systématiquement  au  syndrome  cérébelleux,  que  l’on  peut  en 
®llet  schématiser  de  la  façon  suivante  : 

Hypotonie  cérébelleuse  s’opposant  à  l’hypertonie  parkinsonnienne.  Per¬ 
turbation  profonde  des  mouvements  automatiques  et  rapides  de  la  tota¬ 
lité  des  membres,  opposable  à  la  conservation  des  mouvements  semi- 
Uutomatiques  du  parkinsonnicn  ;  imprécision  par  asynergie  et  brusquerie 
Oscillante  des  mouvements  volontaires  avec  impuissance  d’arrêt  chez  les 
cérébelleux,  contrastant  avec  la  lenteur  précise,  avec  la  stabilité  rigide  et 
^^ec  l’exagération  de  la  fonction  d’arrêt  dans  les  mouvements  intention¬ 
nels  des  syndromes  parkinsonniens  ;  défaut  de  l’appui  coordinateur  des 
*nuscles  antagonistes  chez  les  premiers,  exagération  de  leur  action  régula- 
IHce  au  contraire  chez  nos  malades  ;  enfin  tremblement  dynamique,  inten- 
Honnel  à  grandes  oscillations  des  syndromes  cérébelleux,  opposable  au 
l'Cemblement  statique,  à  petites  oscillations,  existant  uniquement  au  repos 
ol*  disparaissant  par  le  mouvement  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

Cette  opposition,  forcément  un  peu  schématique,  nous  paraît  cependant 
correspondre  à  la  réalité  clinique  et  mettre  mieux  en  lumière  les  caractères 
’stinctifs  des  troubles  moteurs,  à  caractère  parkinsonnien,  observés  dans 
lésions  du  mésocéphale. 


IV 


COMMOTIONS  GRAVES,  MORTELLES,  SANS  LÉSIONS 

(commotions  pures) 

ET 

LÉSIONS  CÉRÉBRALES  ÉTENDUES  SANS  COMMOTION 
DANS  LES  TRAUMATISMES  CRANIO-CÉRÉBRAUX  '» 

H.  DURET 
(de  Lille). 


I 

Ce  qui  a  fait  naître  l’opinion  de  la  commotion  grave,  sans  lésion,  c’est 
que,  dans  certaines  autopsies,  à  la  suite  de  chocs  crâniens  mortels,  on  ne 
trouve  aucune  altération  visible  des  centres  nerveux.  Mais  le  fait  ainsi 
présenté,  si  tant  est  qu’il  existe,  est  d’une  extrême  rareté,  surtout  en  raison 
des  procédés  d’investigation  microscopique  que  nous  possédons  aujour¬ 
d’hui. 

a)  Le  premier  fait,  on  date,  qui  ait  fait  admettre  la  commotion  morteU^i. 
sans  lésion,  est  celui  de  Littré  (170.h),  qui,  chez  un  jeune  condamné,  mort 
après  s’être  violemment  heurté  la  tête  contre  les  murs  de  sa  prison,  conS' 
tata  un  espace  vide  entre  le  crâne  et  le  cerveau.  Il  crut  à  un  tassement 
cérébral;  la  substance  nerveuse,  à  la  vue  et  au  toucher,  lui  parut  plus  serrée» 
plus  compacte  que  de  coutume. 

Les  auteurs  du  Compendium  citent  un  ou  deux  faits  comparables  : 
substance  nerveuse  était,  au  contraire,  ramollie. 

Il  est  probable  qu’il  s’agit  là  d’observations  insuffisantes  :  le  vide  et  1® 
tassement  apparents  peuvent  être  le  résultat  de  la  résorption,  post  morteitti 
du  liquide  céphalo-rachidien  (faits  de  Luys),  et  de  l’expulsion  du  sang  de® 
artères  et  surtout  des  veines,  par  le  spasme  vasculaire  ultime. 

Peut-être  même  s’était-il  fait,  sous  le  choc,  un  abaissement  et  un  enc^®' 
vement  du  mésocéphale,  qui,  au  moment  de  la  nécropsie,  empêcha  le  cer 
veau  de  remonter. 

Les  expériences  de  Koch  et  Filehne  (1874),  qui,  par  le  martelleme»  > 
(1)  Traumatismes  cranio-cérébraux,  t.  11  (sous  presse).  Paris,  Alcan,  1920. 
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l’eproduisent  d’une  manière  progressive  tous  les  phénomènes  de  la  commo¬ 
tion,  même  les  plus  graves,  sans  rencontrer  de  lésions,  donnèrent  crédit, 
eh  Allemagne,  à  la  théorie  dynamique  de  la  commotion,  par  excitation  et 
errêt  des  centres  cérébro-bulbaires. 

Mais,  ces  expérimentateurs  ne  purent  déterminer  la  mort,  sous  des  coups 
l’épétés  et  modérés,  que  chez  un  seul  animal  (lapin). 

Il  y  a  loin  entre  leur  mode  expérimental  et  les  effets  d’un  choc  violent  et 
^<ibit,  tels  qu’on  les  observe  dans  les  traumatismes  crâniens,  chez  l’homme  (1). 

L’existence  fréquente  des  apoplexies  capillaires,  dans  les  commotions 
graves,  no  suffit  pas  davantage  à  expliquer  les  troubles,  si  multiples,  de  la 
commotion,  et  la  mort  :  car,  ainsi  que  nous  l’avons  spécialement  exposé, 
à  propos  des  intéressantes  recherches  de  V.  Hôlder,  elles  sont  irrégulière¬ 
ment  dissérriinées,  quoique  plus  abondantes  dans  la  direction  de  la  force 
'Contondante,  et  aux  deux  pôles. 

Elles  paraissent  plutôt  en  rapport  avec  des  zones  d'hypertensions  vascu- 
^i  es,  entraînant  la  rupture  de  dedans  en  dehors  des  artérioles  et  des 
Chpillaires,  dans  lesquelles  le  cours  du  sang  se  trouve  momentanément 
^oxré,  bloqué,  en  particulier  au  voisinage  des  centres  de  dépression  et  de 
soulèvement  crâniens. 

Elles  nous  ont  semblé  être  produites  par  le  reflux  du  liquide  céphalo- 
Chchidien  dans  les  gaines  vasculaires  distendues,  et  par  V expression  céré- 
ofale,  causée  par  l’affaissement  de  la  voûte  crânienne,  qui,  en  même  temps, 
•’afoule  le  sang  et  distend  les  conduits  vasculaires  intra-cérébraux. 

On  ne  peut  dire,  cependant,  comme  certains  l’ont  prétendu,  que  la 
'commotion  n'est  que  le  premier  degré  de  la  contusion. 

On  ne  saurait  davantage  affirmer  que  l’essence  de  la  commotion  est  une 
'contusion  microscopique  à  foyers  multiples  et  disséminés,  comme  le  pense 
Kocher. 

J  Oet  éminent  chirurgien  n’a  pour  baser  sa  thèse  que  les  recherches  patho- 
giques  de  l’unique  cas  de  Hauser  et  les  expériences  de  Ferrari. 

Hauser,  chez  un  blessé,  qui  avait  reçu  un  coup  sur  la  partie  latérale  du 
et  qui  mourut  six  jours  après  l’accident,  outre  de  larges  épanche- 
^'^^nts  méningés  du  coup  et  du  contre-coup,  constata  de  petits  foyers  de 
^"'foollissement,  microscopiques,  constitués  par  des  gonflements  et  des  dégé- 
l'^rescences  des  cylindraxes  et  des  gaines  médullaires,  formant  bande  à 
Vers  la  substance  blanche  du  centre  de  Viessens  et  les  noyaux  basaux, 
la  direction  du  coup. 

(j^  ,  ®|’*'hri,  sans  ses  expériences,  à  l’aide  de  petits  tubes  capillaires  remplis 
®  liquide  coloré,  placés  préalablement  dans  la  substance  nerveuse, 

ses  expériences  de  commotion  par  la  méthode  de  Koch  et  Filehne  (mar- 
itient  P^'^rsuivies  jusqu’h  la  mort,  n’a  pas  trouvé  de  lésions  dans  le  cerveau  propre- 
Deait  1  '  P®®  ‘l’hémorragios  capillaires,  etc.  Mais,  il  a  observé  une  pâleur  extrême  du  cer- 
dit.iî  "  *  ®'*l>stance  grise,  très  pâle,  se  distinguait  à  peine  de  la  substance  blanche  ».  Mais, 
lièrem'  ''u  fréquemment  des  traces  d’hémorragies  dans  les  lacs  de  la  base,  particu- 
liqui J .®’i  "‘Veau  du  grand  lac  central;  dans  deux  cas,  les  ventricules  renfermaient  du 
Ckif  en  rouge,  par  le  sang,  venant  probablement  des  plexus  choroïdes.  »  (Rev.  de 

■’  *94,  p.  32  du  mémoire.) 
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démontra  que,  dans  les  chocs  crâniens,  l’ébranlement  se  transmettait  dans 
différents  sens,  sous  forme  d'une  gerbe,  à  point  de  départ  au  niveau  de  l’en¬ 
droit  percuté,  la  substance  nerveuse  pouvant  être  attrite  ainsi  de  divers 
côtés. 

Kocher  admet  encore  que  la  violence  extérieure  développe,  à  l'intérieur 
du  crâne  fermé,  une  force,  de  dedans  en  dehors,  à  action  excentrique,  en 
particulier  sur  Vécorce  grise,  qui  est  écrasée  contre  la  voûte  du  crâne  rigide, 
force  tout  à  fait  comparable  à  l'action  hydrostatique,  dont  l’existence  a  été 
constatée  par  de  nombreux  expérimentateurs  et  par  lui-même  dans  les 
plaies  du  crâne  et  du  cerveau  par  armes  à  feu. 

Ce  sont  là  des  explications,  qui,  comme  nous  le  verrons,  renferment  une 
part  de  vérité,  mais  insulTisantes,  dès  qu’il  s’agit  de  fournir  une  raison 
précise  de  la  mort  rapide,  ou  foudroyante,  à  la  suite  d’un  choc  unique  sur 
le  crâne. 

Les  petites  déchirures  dentelées  et  fentes  microscopiques,  exsangues  ou 
sanguinolentes,  décrites  par  V.  Hôlder,  et  dont  nous  avons  parlé,  sont  trop 
rares  et  leur  topographie  trop  spéciale  (ventricules,  corps  calleux,  pont,- 
pyramides),  pour  produire  une  issue  rapidement  fatale  dans  tous  les  cas 
relatés. 

Les  altérations  cellulaires  et  tissulaires  microscopiques,  étudiées  par  StrO- 
meyer,  Bikelès,  Lutzenberger,  Scagliosi,  Rosa  et  Cavicchia  sont  relatives 
à  des  expériences  de  mortellement,  et  ne  nous  renseignent  que  très  imparfai¬ 
tement  sur  les  conditions  anatomiques  de  la  mort  rapide,  dans  les  comme-' 
lions  cérébrales,  observées  chez  l’homme. 

Notons  cependant  que  plusieurs  de  ces  histologistes  ont  constaté  que 
souvent  les  lésions  cellulaires  étaient  plus  ou  moins  accusées  sur  le  plan" 
cher  du  /7®  ventricule,  dans  le  bulbe,  et  que  la  dégénérescence  se  poursui¬ 
vait  jusque  dans  la  moelle  cervicale  (1). 

C’est  là  un  fait  en  complète  concordance  avec  le  fréquent  retentissement 
bulbaire  des  traumatismes  cranio-cérébraux,  que  nous  avons  admis  et 
établi  dès  1878. 

De  tous  ces  faits,  il  résulte,  en  définitive,  que  les  petites  lésions  tissulaires^ 
les  altérations  microscopiques  diffuses,  peuvent  jouer  un  rôle  important, 
dans  la  commotion  cérébrale  chez  l’homme  ;  mais  rien  n’autorise  à  penser 
qu’elles  suflisent  à  expliquer  la  mort  rapide,  dans  tous  les  cas,  où  on  ne 
constate  pas  de  lésions  macroscopiques  importantes. 

b)  Mais  nous  pouvons  maintenant  envisager  le  problème  sous  un  autre 
aspect  ;  la  mort,  sur  le  coup,  dans  la  commotion,  ne  peut-elle  survenir  sans 
lésions  macroscopiques  ou  microscopiques? 

(1)  Rappelons  que  Kazowski  (Odessa)  a  fait  des  expériences  analogues.  Dans  un  pf®' 
mier  groupe  d’expériences,  il  frappe  le  frontal  de  lapins  de  coups  de  marteau,  jusqu’à  ^ 
que  l’animal  succombe.  Dans  un  second  groupe,  le  même  genre  de  traumatisme  est  exécU* 
lentement  et  à  petits  coups  pendant  cinq  à  six  jours,  et  i’animal  est  sacrifié  le  dixième  jod®' 
Dans  le  premier  groupe,  on  trouve  des  dégénérescences  et  des  hémorragies  capillaires  dans 
bulbe  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle.  Dans  le  second,  pas  d’hémorragies,  mais  lésio® 
dégénératives  beaucoup  plus  intenses  (Centralbl.  f.  Chirurgie,  1899,  p.  772). 
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Nous  savons  très  bien  que,  pour  d’autres  viscères  que  le  cerveau^  la  mort 
subite  peut  se  produire,  sans  qu’il  existe  d’altérations  organiques  facile¬ 
ment  constatables  :  un  cœur  fatigué,  surmené,  s’arrête  brusquement  et 
définitivement,  sans  qu’il  existe  d’altérations  vasculaires  ou  du  myocarde 
apparentes. 

On  a  vu  encore  la  mort  brusquement  survenir,  à  la  suite  d’une  impres¬ 
sion  morale  inattendue  ;  et  c’est  avec  raison  que  Ballet  parle  de  Vémotion- 
^hoc,  et  que  Babinski  caractérise  ce  phénomène  par  la  rupture,  sous  Vin- 
Huence  d'une  représentation  soudaine,  de  l'équilibre  physiologique  et  de 
^équilibre  psychi(fue  (1). 

Il  existe  d’ailleurs  de  grandes  similitudes  entre  les  troubles  physiologiques 
de  V émotion  violente  et  ceux  dos  chocs  crâniens  cérébraux. 

Ainsi,  dans  les  premiers  ;  du  côté  bulbaire,  respiration  ralentie  ou  accé¬ 
lérée,  modifiée  dans  son  rythme  ;  variations  de  la  pression  artérielle  ;  alté¬ 
ration  du  rj-thme  cardiaque,  pouvant  aller  jusqu’à  la  lypothymie  et  la 
syncope  ;  vaso-constriction  et  vaso-dilatation  (face  pâle  ou  congestionnée)  ; 
«lodification  des  sécrétions  (sueurs  ou  refroidissements  cutanés,  pollakiu¬ 
ries,  diarrhées,  etc.)  ;  et  du  côté  cérébral  :  désagrégation  momentanée  de 
la  conscience,  trouble  mental  passager,  etc.,  et  consécutivement,  confusion 
•Mentale  ;  parfois  phobies,  diabète,  accès  d’épilepsie,  d’hystérie,  mouve¬ 
ments  choréiformes,  etc. 

Tous  ces  troubles  peuvent  se  rencontrer  dans  les  deux  cas  ;  et,  en  vérité, 
'me  émotion  forte  est  un  véritable  traumatisme  psychique.  L’agent  de  la 
'Violence  est  alors  la  représentation  soudaine,  brusque,  inattendue,  d’un  fait 
houveau,  d’une  impression  vive,  pour  lesquels  l’organisme  n’est  pas  adapté 

qui  trouble  la  synthèse  mentale  (2). 

Dans  les  deux  circonstances,  le  mécanisme  vital  se  trouve  soudainement 
®'i*peiidu,  troublé,  et  parfois  complètement  arrêté  ;  tel  un  obstacle,  subite¬ 
ment  placé  sous  la  roue  d’un  véhicule  animé  d’une  certaine  et  régulière 
'Vitesse,  le  dévie,  le  renverse  et  l’immobilise,  et  parfois  détériore  plus  ou 
®'eins  son  moteur. 

Déjà,  en  1878,  dans  notre  thèse,  nous  expliquions  :  que  la  commotion 
atteint  l’encéphale,  aux  sources  mêmes  de  la  vie,  par  répercussion  du  choc 
®hr  les  centres  bulbaires  du  IV®  ventricule  (centres  respiratoires,  cardiaques 

Vaso-moteurs),  par  l’intermédiaire  du  choc  céphalo-rachidien;  et  nous 
®  démontrions  par  des  recherches  physiologiques  précises.  Nous  admettions 
même  que  la  mort  soudaine  pouvait  survenir  par  l’action  directe  de  la 
^mlence  transmise,  sans  qu'existassent  de  lésions  matérielles  accentuées. 


d)  Babinski  et  Daonan-Boüverbt,  Journal  de  Psychologie,  mars  1912. 

C’est  avec  quelque  justesse  que  P.  Bonnier  distingue  dans  le  choc  émotif  deux  ordres 
phénomènes,  les  uns  bulbaires  (ceux  que  nous  avons  dénommés  oppression  respiratoire 
çi  ®®'''liaque,  modifications  vaso-motrices  et  sécrétoires,  etc.),  et  les  autres  corticaux  (ou 
®®''8ux),  tels  que  l’anxiété,  la  gêne,  la  crainte,  l’afTre,  parfois  des  phobies.  Ils  sont  dus 
çi  *  ^®ute  à  la  réaction  cérébrale,  sous  l’influence  des  sensations  conscientes  ou  incons- 
1  danger  provenant  du  bulbe,  menacé  dans  son  rôle  de  centre  vital 

P  1?  organique  (Voy.  P.  Bonnier,  Discussion  à  la  Soc.  de  Neurol.  Rev.  neurol.,  1909, 
’  et  1662)  —  et  aussi  plus  loin,  la  pathogénie  de  la  commotion. 
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Pourtant,  dans  bien  des  cas,  nous  avions  trouvé  dans  la  région  bulbaire, 
et  sur  la  surface  du  IV®  ventricule,  de  petits  foyers  traumatiques,  dans  des 
chocs  expérimentaux,  chez  les  animaux  ;  plusieurs  planches  de  notre  thèse 
en  reproduisent  la  configuration. 

Nous  avons  rappelé  d’ailleurs,  dans  le  précédent  chapitre,  de  nombreux 
exemples  de  foyers  hémorragiques  centraux  ou  bulbaires,  observés  dans 
des  commotions  mortelles  chez  l’homme. 

Confirmant  nos  premières  recherches,  les  expériences  des  physiologistes 
contemporains,  on  particulier  celles  de  Polis,  Hill,  Horsley,  Maasland- 
Saltikoff-Kocher,  ont  établi  que  les  chocs  cranio-encéphaliques  déterminent 
une  déséquilibration  ou  désorientation  des  centres  bulbaires  (respiratoires, 
cardiaques  et  vaso-moteurs). 

Le  plus  vulnérable  est  le  centre  respiratoire,  et,  au  moindre  choc,  la  res¬ 
piration  se  ralentit,  modifie  son  rythme  ou  se  suspend. 

Le  centre  vague  ralentit  aussi  le  mouvement  du  cœur,  par  excitation,  et, 
à  un  plus  haut  degré,  le  paralyse  et  V arrête. 

Le  centre  vaso-moteur  est  le  plus  résistant,  Vultimum  moriens. 

h’anémie  cérébrale,  qui  survient  d’abord  dans  la  commotion,  et  qui  pro¬ 
duit  l’arrêt  respiratoire  et  le  ralentissement  cardiaque,  quelquefois  même 
l’arrêt  complet  du  cœur,  excite  au  contraire  le  centre  vaso-moteur;  et  ü 
détermine  alors,  momentanément,  l’élévation  de  la  tension  vasculaire  géné¬ 
rale,  afin  do  fournir  de  sang  artériel  les  autres  noyaux  bulbaires,  déjà  en 
défaillance  ;  il  peut  en  ramener  la  réviviscence,  surtout  si  la  respiration 
reprend,  ou  si  on  la  produit  artificiellement. 

Mais,  s’il  a  été  fortement  intéressé  par  la  violence,  c'est  la  mort  définitive 
et  sans  remède. 

La  connaissance  do  ce  merveilleux  mécanisme  des  centres  bulbaires,  et 
des  troubles  qu'y  peuvent  déterminer  les  chocs  crâniens,  suffit  à  faire  cona- 
prendre  et  à  admettre  qu'une  commotion  mortelle  puisse  survenir  avec  ou 
sans  lésions  cérébro-bulbaires  (1). 

Quant  aux  troubles  de  la  connaissance,  de  la  motilité,  do  la  sensibilité, 
c’est-à-dire  quant  aux  troubles  cérébraux  proprement  dits,  les  perturbations 
vasculaires  directes  ou  indirectes  suffisent  à  les  expliquer.  Tous,  d’ailleurs, 
cliniciens  et  expérimentateurs,  admettent  que,  dans  les  commotions  légères 
ou  moyennes,  il  peut  ne  pas  exister  de  lésions  nerveuses  :  c’est-à-dire  qu’en 
raison  de  leur  absence  les  fonctions  se  rétablissent  avec  d’autant  plus  de 
rapidité. 

Nous  sommes  ainsi  conduits  à  accepter  l’existence  réelle  de  la  comrno^ 


(1)  Polis  fait  remarquer,  avec  juste  raison,  que  les  commotions  pures  (sans  lésion)  s'ob" 
servent  plutôt  chez  les  gens  épuisés,  surmenés,  chez  les  anémiques  et  chez  les  malad®* 
porteurs  d’autres  affections  cérébrales  (tumeurs,  kystes,  altérations  athéromateuses  v'i 
alcooliques,  syphilitiques,  etc.)  ;  car,  chez  ces  malades,  les  centres  bulbaires  et  cérébrauif 
ne  peuvent  accomplir  la  réaction  nécessaire,  pour  résister  aux  effets  du  choc  crânien  (arrêt 
momentané  de  la  respiration,  ralentissement  du  cœur,  etc.).  La  mortsurvient,  chez  eux, 
un  traumatisme  souvent  très  faible.  Bergmann,  Fisher  ont  rapporté  plusieurs  cas  de  traU’ 
matisme  crânien  mortel,  sans  lésion.  Bergmann  raconte  qu’une  femme,  qui  avait  braconna, 
reçut  trois  soufflets  d’un  garde-forestier,  et  tomba  morte.  (Polis,  toc.  cit.,  1894,  p.  79  (note)- 
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tion  pure  (reine  Commotion  des  Allemands)  dans  les  cas  légers  et  modérés  : 
inaîs  la  commotion  mortelle  ou  foudroyante  sans  lésion,  quoique  rationnelle 
et  physiologiquement  possible,  est  apparue  excessivement  rare  dans  nos 
recherches  pathologiques. 

En  réalité,  dans  les  cas  de  commotion  rapidement  mortelle,  on  trouve 
chez  les  animaux  (comme  nous  l’avons  constaté  maintes  fois  dans  nos 
expériences  ou  à  l’abattoir  de  la  Villette)  des  foyers  hémorragiques  des  lacs 
<^^achnoidiens  de  la  base. 

Chez  l’homme,  bien  souvent  aussi,  se  rencontrent  des  lésions  compa¬ 
rables  ;  et,  lorsque  à  l’autopsie  on  enlève  le  cerveau  du  crâne,  il  s’écoule 
sang  liquide  provenant  des  fosses  crâniennes  et  de  la  cavité  rachidienne, 
en  même  temps  qu’existent  des  foyers  hémorragiques  et  des  suffusions 
eanguines. 


Il  faut  reconnaître  toutefois  que,  dans  un  certain  nombre  d’autopsies, 
O'Près  commotions  mortelles,  les  lésions  encéphaliques  qu’on  constate  sont 
minimes,  si  superficielles,  qu'elles  ne  suffisent  nullement  à  expliquer  le 
fénouement  rapidement  fatal  :  nous  citerons  tout  à  l’heure  quelques  exemples 

instructifs  (1). 

Parmi  les  commotions  pures  et  mortelles,  il  faut  encore  faire  une  place 
^  part  aux  commotions  congestives,  dont  nous  avons  rapporté  des  exemples 
très  caractéristiques,  et  aux  commotions  œdémateuses  qui  en  dérivent 
(faits  de  Bullard,  Walton,  Courtney,  Lapasset,  Kakels,  etc.).  La  plupart 
^6  ces  cas  furent  mortels,  et,  à  l’autopsie,  on  ne  rencontra  pas  de  foyers 
<^ntusion;  tout  au  plus  furent-ils  superficiels  et  insuffisants  pour  expli- 
^ner  la  terminaison  rapide. 


®)  Commotions  mortelles  avec  lésions  minimes,  superficielles. 

Hans  le  fait  suivant  de  commotion  mortelle,  observé  par  nous,  les  lésions 
bornent, à  quelques  petites  contusions  et  ecchymoses  superficielles  de 
•lüelqucs  centimètres,  du  côté  do  la  convexité  cérébrale. 

Itfoissy  H...,  50  ans.  Chute  d’un  deuxième  étage  sur  le  pavé. 

J,  complet,  membres  en  résolution,  sensibilité  nulle;  respiration  lente  et 
Pirieuse  ;  pouls  52,  petit  et  lent  ;  paupières  abaissées,  cornées  insensibles  et 
r  pilles  rétrécies,  presque  punctiformes.  Il  y  a  de  l’hypothermie  très  accusée. 
j..^®®ollement  étendu  du  cuir  chevelu  frontal;  os  mis  à  nu,  fracture  étoilée; 
■  ^Pistaxis,  ni  otorrhagie. 

oe  heure  après  l’entrée,  pouls  42.  Dans  la  soirée,  le  malade  a  repris  partielle- 
^  Connaissance  ;  sensibilité  obtuse.  Les  mouvements  ont  reparu  ;  ils  semblent 
accusés  à  droite  qu’à  gauche. 


Hjep  ^o^inger,  chez  un  blessé,  qui  succomba  quinze  heures  après  une  chute  d’un  pre- 
blessure  extérieure,  et  seulement  acec  tous  les  symptômes  de  la 
^iste  constata  à  l’examen  histologique  ;  une  réplétion  anormale  des  vaisseaux,  la 

te  décollement  de  leurs  gaines  vasculaires,  avec  infiltration  de  l’espace  sous- 
èes  c  environnant.  D’autre  part,  un  grand  nombre  des  cellules  ganglionnaires 

très  ®*'  surtout  de  celles  de  la  substance  grise  péri-ventriculaire,  se  montraient 

à  Ce  g  •  avaient  perdu,  en  partie  ou  en  totalité,  leur  colorabilité,  et  présentaient 

Une  *®®  'Jogrés,  depuis  une  masse  granuleuse  jusqu’à  la  granulation  fine  avec 

'-O'oration  légèrement  jaunâtre  (Deustch.  Zeit.  /.  Chir.,  1895,  p.  433). 
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Mort  le  lendemain,  vingt-deux  heures  après  l’entrée. 

.  Autopsie.  —  Fracture  de  l’étage  antérieur,  irradiée  à  l’étage  moyen,  où  elle  se 
divise  en  plusieurs  branches,  qui  déterminent  deux  traits  de  fracture  transver:  . 
saux  du  rocher,  l’un  à  un  centimètre  de  la  pointe,  l’autre  à  1  mm.  du  trou  auditif 
interne,  et  qui  se  termine  dans  le  trou  déchiré  postérieur. 

On  constate  uniquement  quatre  petits  foyers  de  contusions  superficielles 
de  1  à  2  cm.  de  largeur,  échelonnés  le  long  du  sinus  longitudinal,  à  2  cm.  de  ce 
dernier.  Minces  épanchements  sus-dure-mériens  dans  les  fosses  sus-orbitaire 
et  temporale  droites,  en  rapport  avec  les  traits  de  fracture,  et  épanchement 
intra-arachnoïdien  en  nappe  de  la  même  région.  Légère  contusion  d’environ 
2  cm.,  fl  la  partie  inférieure  du  lobe  sphénoïdal  droit  [par  contre-coup]  (1). 

Dans  le  cas  de  Sourdille,  où  la  mort  arriva  en  huit  heures,  le  cerveau  était 
remarquablement  sain.  Il  s’agissait  pourtant  d’un  traumatisme  très  vio¬ 
lent.  Chute  de  8  mètres  de  haut,  dans  un  chantier  de  la  place  de  l’Opéra  : 
coma,  respiration  stertoreuse,  pouls  ralenti  et  hémiplégie  gauche.  A 
l’autopsie  :  fracture  spiroïde,  commençant  par  un  trait  longitudinal  parcou¬ 
rant  la  moitié  droite  du  crâne,  descendant  dans  l’orbite  droit,  puis  à  tra¬ 
vers  la  fosse  antérieure  de  ce  côté,  gagnant  la  fosse  temporale  gauche  et 
remontant  sur  la  voûte  jusqu’au  voisinage  du  synciput.  Du  côté  de  D 
fracture  droite,  il  y  avait  un  épanchement  de  la  zone  décollable  (par  rup¬ 
ture  de  la  méningée),  qui  suffisait  à  expliquer  l’hémiplégie  gauche  ;  maiSi 
la  masse  encéphalique  enlevée,  on  constata  qu'il  n'existait  aucun  épanché 
ment  d  sa  hase  :  les  confluents  arachnoïdiens  étaient  intacts.  Les  coupes  du 
cerveau  montrèrent  que  la  substance  grise  corticale  et  la  substance  blanche 
étaient  saines,  et  les  noyaux  opto-striés  normaux.  Pas  de  lésions  ventricu¬ 
laires.  Bref,  aucune  lésion  cérébrale  apparente,  en  dehors  de  la  compression 
exercée  par  l’épanchement  extra-dural,  ne  peut  expliquer  une  mort  St 
rapide.  L’épanchement  était  important  (10x8x3  cm.)  et  l’hémi' 
sphère  droit  comprime  ;  mais  rarement  les  épanchements  méningés  tuent 
avec  cette  rapidité.  Notons,  toutefois,-  qu’il  a  pu  amener  une  gêne  de» 
fonctions  bulbaires,  à  distance  (2). 

Dans  le  fait  suivant  de  L.  Michel,  les  lésions  cérébrales  sont  des  plh» 
minimes  ;  la  trépanation  ne  découvre  rien,  et  l’autopsie  peu  de  chose  » 
et  cependant  la  mort  survient  rapidement. 

H...,  20  ans,  tombé  d’un  toit,  la  tête  la  première,  sur  le  trottoir, 
hauteur  de  5  mètres.  11  perd  connaissance  sur  le  coup.  Peu  de  temps  après,  oU 
le  voit  dans  un  état  semi-comateux  :  face  pâle;  il  reste  inerte,  et  on  ue  P®’J 
obtenir  aucune  réponse.  Érafflure  superficielle  au  niveau  de  la  bosse  pariétal 
gauche,  sans  plaie,  avec  légère  dépression.  Écoulement  de  sang  par  le  nez  et  J 
bouche.  Paupières  closes  ;  si  on  les  soulève,  on  voit  un  léger  nystagmus  et  1®^ 
pupilles  légèrement  contractées.  Le  membre  supérieur  droit,  nettement  paf*' 
lysé,  retombe,  quand  on  le  soulève  :  la  jambe  droite  est  également  paraly®®^ 
Au  contraire,  à  gauche,  aucune  paralysie.  Le  blessé  porte  la  main  gauche  à  la  té 
vers  le  point  traumatisé,  où  il  semble  souffrir.  Pouls  accéléré  ;  respiration  le®**’' 
superficielle,  entrecoupée  de  soupirs.  Diagnostic  de  fracture  de  la  base  du 
Il  est  transféré  à  l’hôpital,  où  l’on  trouve  son  état  fort  aggravé  quelques  mon>8® 

(1)  Moissy,  Soc.  anatomo-clinique  de  Lille,  1892,  p.  149. 

(l)  SOUBDILI.E,  Arch.  gén.  de  mid.,  1904,  II,  p.  1857. 
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après  :  pouls  rapide,  stertor,  asphyxie  et  cyanose.  La  trépanation,  pratiquée 
hâtivement,  nous  permet  de  constater  qu’il  n’existait  ni  enfoncement  osseux, 
ai  épanchement  extra  ou  intra-dure-mérien. 

A  l’autopsie,  aucune  lésion  macroscopique,  au  niveau  de  la  zone  rolandique, 
qui  répondit  aux  phénomènes  de  localisation  constatés  la  veille.  Congestion 
notable  des  méninges,  avec  une  légère  suffusion  sanguine  en  nappe,  marquée  sur¬ 
tout  à  la  base.  Trait  de  fracture  de  l’étage  moyen,  longeant  le  bord  antérieur 
uu  rocher,  et  aboutissant  au  sinus  sphénoïdal,  dont  l’ouverture  explique  l’épis¬ 
taxis  abondante.  Sur  l’encéphale  :  légère  contusion  superficielle  de  la  région 
temporale  gauche  ;  piquetés  hémorragiques  disséminés,  en  divers  points  de  la 
zone  sous-corticale.  Petit  foyer  hémorragique  assez  apparent  au  niveau  de  la  pro¬ 
tubérance  annulaire.  (Ainsi  que  le  constate  Bernheim  au  moment  de  la  présen¬ 
tation,  lui  seul  explique  Vhémiplégie).  Aucune  lésion  du  bulbe  et  du  plancher 
■'ventriculaire  (1). 


Kocher  a  relaté  l’histoire  d’un  jeune  garçon  de  14  ans,  qui  reçut  un  coup 
<^0  pied  de  cheval  dans  la  figure,  à  gauche.  Il  y  eut  une  fracture  du  maxil¬ 
laire  supérieur  et  de  l’os  malaire,  et  le  crâne  ne  fut  pas  touché.  Il  ne  peut 
<lonc  s’agir  que  d'une  commotion  cérébrale  par  succussion,  à  distance.  Le  jeune 
hlessé  tomba  aussitôt  dans  le  coma,  avec  respiration  stertoreuse  et  pouls 
d  abord  ralenti,  puis  bientôt  rapide,  précipité.  Le  lendemain,  il  avait  39°3. 
Pouls  100,  petit,  respiration  60.  Pupilles  dilatées,  mais  réagissant  à  la 
lumière.  Mort  rapide.  A  Vautopsie,  on  trouva  simplement  la  face  interne 
de  la  dure-mère  teintée  de  sang,  des  deux  côtés.  Dans  la  pie-mère,  des 
ueux  côtés  également,  sur  les  circonvolutions  centrales,  petites  hémorra- 
8ies.  A  la  base  des  hémisphères  cérébelleux,  infdtration  sanguine  de  la  pie- 
®ière.  Liquide  de  la  base  du  crâne  légèrement  coloré  par  le  sang.  Des  deux 
côtés  du  septum  lucidum,  petites  hémorragies,  le  long  des  ramifications 
Une  veine.  Les  ventricules  latéraux  contenaient  un  liquide  clair.  Dans 
coorce  cérébrale  et  dans  les  couches  périphériques  de  la  substance  blanche. 
Portes  hémorragies  isolées  (2). 

Evidemment,  dans  ce  cas,  la  succusion  encéphalique  fut  violente,  quoique 
e  choc  crânien  n’ait  pas  été  direct;  mais  on  ne  trouve  que  de  petites  lésions 
t^séminées;  et  cependant  la  mort  fut  rapide. 

Clans  les  chutes  sur  le  bassin  ou  les  membres  inférieurs,  on  peut  aussi 
Server  des  accidents  de  commotion  grave,  mortelle,  comme  dans  le  fait 
Rémond  et  Delacroix,  que  nous  avons  relaté.  Le  blessé,  tombé  d’un 


3  étage  sur  les  pieds,  succomba  dans  le  coma,  avec  pouls  ralenti, 
Piration  stertoreuse,  après  quatorze  heures.  On  ne  trouva  d’autres  lésions 
en  dehors  d’une  fracture  en  demi-bague  du  bord  latéral  gauche  du  trou 
^eipital  et  une  fracture  parallèle,  du  rocher  (voÿ.  fig.  148  et  149)  —  qu’un 
^  suffusion  arachnoïdienne  à  droite,  un  piqueté  sanguin  dans  le  centre 
s  Circonvolutions  temporo-pariétales  droites,  un  peu  de  congestion  des 
xus  choroïdiens,  et  quelques  traces  de  sang  dans  les  ventricules  laté- 
*  ;  cervelet  un  peu  congestionné  surtout  au  niveau  du  vermis  inférieur, 
hne  légère  nappe  de  sang  est  épanchée  (1).  En  un  mot,  dans  ce  cas  encore  : 
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violente  succussion  encéphalique  indirecte,  mort  rapide,  petites  lésions  dis¬ 
séminées. 

En  résumé  : 

Dans  un  grand  nombre  de  commotions  rapidement  mortelles  (où  la  mort 
est  survenue  en  six,  douze,  vingt-quatre  ou  trente-six  heures),  on  ne  trouve 
que  des  lésions  minimes.!  superficielles,  insuffisantes  en  elles-mêmes,  pour 
expliquer  une  issue  fatale  aussi  rapide. 

Quand,  d’autre  part,  on  compare  les  brusques  terminaisons  funestes, 
aux  guérisons  qu’on  a  pu  assez  facilement  obtenir,  dans  un  grand  nombre 
de  cas  de  fractures  esquilleuses  de  la  voûte,  de  fracas,  avec  contusions  et 
dilacérations  cérébrales  étendues,  intéressant  plusieurs  circonvolutions  et 
parfois  un  lobe  entier,  souvent  avec  issue  de  15  à  20  gr.  ou  de  plusieurs 
cuillerées  de  substance  cérébrale  (voy.  en  particulier  les  faits  de  Duret- 
Loplat,  Bousquet,  Berthommier,  etc.),  on  en  arrive  à  conclure  que  les 
autopsies,  dans  nombre  de  cas  de  commotions  rapidement  mortelles,  ne  nous 
fournissent  que  des  renseignements  insuffisants  sur  la  cause  intime  de  1* 
mort. 

Il  apparaît  comme  absolument  nécessaire,  dans  l'avenir,  après  toute 
commotion  mortelle  qui  ne  présentera  à  l’autopsie  que  des  lésions  minimes, 
de  poursuivre  plus  loin  les  investigations  et  de  faire  un  examen  soigneux, 
par  coupes  sériées,  au  moins  du  mésocéphale  et  du  bulbe,  on  se  servant  des 
méthodes  nouvelles  d’examen,  de  durcissement  et  de  coloration,  afin  de 
rechercher  si  on  n’arriverait  pas,  dans  ces  cas,  à  dépister  comme  cela  est 
probable  quelques  lésions  des  neurones  ou  de  la  névroglie,  ou  des  vaisseaux, 
au  voisinage  des  centres  bulbaires  (respiratoires,  cardiaques  et  vaso-moteurs)- 
Car,  les  recherches  expérimentales,  comme  les  faits  cliniques,  montrent  que, 
dans  toutes  les  commotions  graves,  ces  centres  ont  leurs  fonctions  déséquih' 
brées,  et  cela  parfois  d’une  façon  prolongée,  fusqu'à  la  mort. 

II 

LÉSIONS  CÉRÉBRALES  (PAR  CHOCS  CRANIENS),  SANS  COMMOTION 

Dans;  trois  circonstances  différentes,  on  peut  être  témoins  de  lésion^ 
cérébrales  graves,  par  chocs  crâniens,  sans  que  les  blessés  aient  été  atteint® 
de  commotion,  sans  même  qu’il  y  ait  eu  perte  de  connaissance  : 

lo  Dans  certains  petits  traumatismes  du  crâne,  peu  graves  en  apparenoei 
aux  premiers  moments  du  choc,  on  peut  voir  ultérieurement  survenir  de® 
accidents  primitifs  ou  consécutifs  graves  ;  et  parfois,  on  a  rencontré  de® 
lésions  cérébrales  étendues,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  eu  tout  d'abord  de  perte  d^ 
connaissance;  on  a  parfois  considéré  le  traumatisme  comme  insignifi^’'^^' 

Lacour  cite  l’histoire  d’un  jeune  garçon,  qui,  à  la  classe,  reçut  un  coup  de  rêg^ 
sur  la  tête,  auquel  on  n’attacha  d’abord  aucune  importance  car  il  ne  , 

aucune  plaie  extérieure,  ni  symptômes  alarmants  :  il  eut  une  simple  bosse  sér 
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sanguine  du  cuir  chevelu,  qui  disparut  les  jours  suivants.  Il  reprit  le  cours  de  sa 
vie  habituelle  ;  mais,  plusieurs  mois  après,  apparurent  des  symptômes  épilepti¬ 
formes,  se  reproduisant  fréquemment,  et  qui,  persistant  pendant  plusieurs  années, 
le  rendirent  complètement  idiot  (1). 

Un  matelot  de  30  ans,  en  se  levant  du  siège  d’un  cabinet  d’aisances,  se  heurta 
la  tête  contre  le  plafond  très  bas  ;  il  éprouva  un  simple  étourdissement  et  reprit 
son  travail.  Mais  deux  jours  après,  survinrent  des  accès  convulsijs,  une  hémiplégie 
^empiète  du  côté  droit,  une  aphasie  motrice  et  de  la  surdité  verbale;  intelligence 
intacte.  Le  4®  jour,  on  intervint  dans  la  région  motrice,  et  après  incision  de  la 
nure-mère,  on  donna  issue  à  80  gr.  de  liquide  séro-sanguinolent.  Guérison  com¬ 
plète  (2). 


Un  homme  de  70  ans  tombe  sur  la  tête,  se  relève  immédiatement  et  se  rend  à 
maison,  où  il  se  couche.  Mais  quarante-huit  heures  après  la  chute,  il  commence 
a  perdre  conscience  et  ne  répond  plus  lorsqu’on  l’interroge.  Accès  jacksonniens 
a  droite.  Trépanation  ;  hémorragie  intra-arachnoïdienne  de  250  gr.,  sur  l’hémis- 
Phère  gauche.  Mort  seize  heures  après  l’intervention  (3). 


2°  Dans  une  deuxième  catégorie  de  faits,  les  dégâts  cranielis  sont  con¬ 
sidérables,  et  souvent  en  même  temps  les  lésions  sous-jacentes  :  on  est 
surpris  de  la  violence  du  traumatisme  et  de  l'étendue  des  lésions  qui  ont  été. 
produites,  sans  qu'aucun  phénomène  de  commotion  ait  été  signalé. 

Il  s’agit  le  plus  communément  de  fracas  esquilleux  de  la  voûte,  souvent 
^vec  dilacérations  cérébrales  étendues. 

Nous  avons  indiqué  que,  dans  bon  nombre  de  ces  cas,  il  se  fait  une 
^composition  de  la  violence,  selon  le  parallélogramme  des  forces,  et  celle-ci 
®  épuise  dans  le  déplacement  et  la  rupture  des  matériaux  solides  de  la 
^oûte  crânienne,  qui  supporte  tout  le  choc  :  une  très  faible  partie  de  la 
rolence  ébranle  les  centres  nerveux. 

cim’^  l'oume  reçut  sur  la  région  pariétale  gauche  un  seau  en  fonte  rempli  de 
ivmhé  d'une  hauteur  de  quatre  étages.  Malgré  la  violence  du  traumatisme, 
jVg  *^^‘®’’U'iiia  une  fracture  esquilleuse  très  étendue  du  crâne  (15  cm.  x  1  à  3  cm.), 
la  ^  ^répression  profonde,  et  destruction  de  la  substance  cérébrale,  dont  on  enlève 
de  deux  cuillerées  à  bouche,  le  blessé  ne  présenta  aucun  phénomène  de 
Pitaî*°-i°”‘  perdit  point  connaissance;  et  transporté  immédiatement  à  l’hô- 
’  d  put  donner  lui-même  les  moindres  renseignements  sur  l'accident.  On 
de  i>  **’  outre,  une  hémiplégie  du  côté  droit  avec  hémi-anasthésie.  Au  cours 
on  enleva  des  éclats  et  des  lamelles  osseuses  profondément  enfon- 
'’ison  (4”*  substance  cérébrale,  dénudée,  détruite  et  infiltrée  de  sang.  Gué- 

sa  vqÎÎ®  *^11  cas  de  Baudet,  un  cocher  reçut  sur  la  tête  l’extrémité  du  brancard  de 
d’abord  le  choc  ne  détermina  qu'un  simple  étourdis- 
du  br  ’  '*“'1  fuici  de  chute;  il  rentra  à  pied  chez  lui.  Trois  jours  après  :  monoplégie 
fUfg  ^  droit,  paralysie  faciale.  Ablation  d’esquilles  et  d’un  hématome  ;  déchi- 
m  dure-mère;  plaie  contuse  superficielle  du  cerveau.  Guérison  (5). 


cil®  par  Imbert  et  Düoas,  Les  petits  traumatismes  du  crâne  {Itev.  de  Chir. 

(2) ’ ‘h  p.  861. 

(3)  II,  p.  630. 

(4)  “''“VBsi,  Chipaplt,  III,  p.  60. 

(5)  Baüdi^’  - 
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Un  maçon  (38  ans)  reçoit  un  seau  sur  la  tête  de  la  hauteur  du  deuxième  étage. 
Il  ne  perd  pas  connaissance  et  se  rend  à  l’hôpital.  Plaie  arciforme  de  10  cm.  On 
intervient  immédiatement  :  enfoncement  et  embarrure  d’une  esquille  de  4  x  2  cm., 
qui  est  enlevée.  Guérison  (1). 

Marot  rapporte  l’histoire  clinique  d’un  mécanicien,  âgé  de  50  ans,  qui  reçut 
derrière  ta  tête  un  bloc  de  3  à  400  kilogr.,  détaché  d’une  grue  à  élévation  ;  la 
tête  frappée  en  arrière  du  vertex  fut  projetée  violemment,  au  niveau  du  front, 
contre  un  étau.  Fracas  frontal  considérable  et  enfoncement  ;  issue  de  matière 
cérébrale  à  travers  les  fragments.  Malgré  ce  violent  traumatisme,  «  le  blessé  n’a 
perdu  connaissance  à  aucun  moment.  A  son  entrée,  une  heure  après  l’accident, 
il  est  sous  l’influence  du  choc,  mais  il  répond  nettement  à  toutes  les  questions, 
et  il  suit,  avec  intérêt,  tous  les  détails  du  pansement  »  (2). 


Un  charretier,  âgé  de  40  ans,  est  brusquement  atteint,  dans  la  région  frontale, 
pendant  qu’il  déchargeait  un  tonneau,  par  l’aile  du  moulin  de  son  baquet,  animé 
en  ce  moment  d’une  grande  force  de  rotation,  l.arge  plaie  du  frontal  avec  esquilles  • 
enfoncées,  l’une  de  la  largeur  d’une  pièce  de  5  francs  ;  entre  les  fragments,  issue 
d’une  petite  quantité  "de  matière  cérébrale,  faisant  hernie,  battements  du  cer¬ 
veau  communiqués  aux  liquides  de  la  plaie,  issue  de  bulles  d’air,  etc.  «  Malgré 
la  gravité  de  ces  lésions,  le  blessé  a  gardé  toute  sa  connaissance;  il  peut  rendre 
compte  de  l’accident  et  répond  bien  aux  questions  qu’on  lui  adresse  (3).  » 

Auvray  et  Mouchotte  relatent  l’histoire  clinique  d’un  jeune  homme  de  16  ans, 
ayant  fait  une  chute  d’échelle  de  la  hauteur  d’un  premier  étage.  «  Le  blessé 
entre  dans  la  salle  à  11  heures  du  matin,  en  pleine  connaissance,  succombe  » 

2  heures  de  l’après-midi.  »  Or,  il  avait  une  fracture  comminutive  de  la  régie® 
frontale,  avec  plusieurs  traits  irradiés  dans  les  fosses  antérieures  et  moyenne® 
et  jusqu’au  trou  occipital  avec  attrition  considérable  du  cerveau  au  niveau  de 
l’enfoncement;  déchirure  de  la  dure-mère,  pénétration  d’esquilles,  etc.,  et  e®  ■ 
outre  des  déchirures  du  foie,  du  rein  et  de  la  rate,  etc.  (4). 


Voici  encore  trois  faits,  où,  en  outre  du  fracas  osseux,  il  y  a  déperdition  ' 
considérable  de  matière  cérébrale,  sans  qu'il  eût  eu,  à  aucun  moment,  de 
nomènes  de  commotion. 


Un  jeune  terrassier  de  27  ans,  après  être  tombé  sur  la  tête,  d’un  échafauda^ 
(le  8  mètres  de  haut,  sans  qu’il  ait  perdu  connaissance,  fut  transporté  dans  notf® 
service  ;  nous  lui  enlevâmes  onze  esquilles  fronto-pariétales,  dont  plusieurs  étaie® 
figées  dans  le  lobe  frontal;  pendant  l’opération,  il  s’écoula  au  dehors  deux  ® 
trois  cuillerées  à  café  de  matière  cérébrale.  Guérison  (5). 


Dans  un  autre  cas,  que  nous  pûmes  également  observer,  un  jeune  maçon 
16  ans  tombe  d’un  échafaudage  de  10  mètres  de  haut.  «  Il  ne  perd  pas  aonr^^- 
sance,  se  relève,  et  aveuglé  par  le  sang,  qui  coule  d’une  plaie  du  cuir  chevelu, 
a  encore  la  force  d’accomplir  un  trajet  de  50  mètres  qui  le  sépare  de  la  mat®^^ 
de  santé  des  Carmilliens.  »  Nous  lui  enlevâmes  plusieurs  esquilles,  dont  l’un® 
la  grandeur  d’une  pièce  de  5  francs,  enfoncé  d’un  demi-centimètre  ;  dans  la 
caillots  de  sang  et  matière  cérébrale  ;  le  cerveau  est  dilacéré  et  dépouillé  de 
membranes  sur  une  étendue  de  plusieurs  centimètres.  Guérison  (6). 


(1)  R.  PiCQUÉ,  Soc.  de  Chir.,  1909,  p.  278. 

(2)  Marot,  Soc.  anal.,  1876,  p.  138. 

(3)  Mossé,  Soc.  anal.,  1877,  p.  619. 

(4)  Auvray  et  Mouchotte,  Soc.  anal.,  1896,  p.  599. 

(5)  Th.  Leplat,  Paris,  1898,  p.  19,  obs.  II. 
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Dans  le  cas  relaté  par  Berthommier  au  Congrès  de  chirurgie  de  1902,  chez  un 
homme  de  70  ans,  tombé  du  haut  d’un  arbre  sur  une  poutrelle  en  fer,  qui  lui  avait 
très  largement  ouvert  la  boîte  crânienne,  il  semble  bien  qu’il  n’y  eut  pas  de 
peiy  de  connaissance,  pas  de  commotion.  A  travers  l’immense  solution  de  conti¬ 
nuité,  il  s’était  écoulé  de  la  substance  cérébrale,  qui  maculait  le  sol.  Après  l’abla- 
won  des  esquilles,  on  constata  que  presque  tout  le  lobe  frontal  était  dilacéré  et 
détruit  :  il  n’y  avait  d’intact  que  la  partie  interne  de  ce  lobe,  qui  avoisine  le 
sinus  longitudinal  supérieur.  Le  blessé  guérit  cependant  complètement  (1). 

Tous  les  faits  que  nous  venons  de  citer,  et  d’autres  encore,  semblent 
montrer  que  Yocclusion  hermétique  du  crâne  favorise  la  production  de  la 
(commotion  et  en  aggrave  les  effets,  puisque  les  plaies  esquilleuses  ouvertes 
cranio-cérébrales,  même  étendues,  peuvent  être  produites  sans  qu'à 
^P’Cun  moment  on  ait  constaté  de  symptômes  commotionnels. 


3°  Il  est  pourtant  une  troisième  catégorie  de  faits,  où  le  crâne  étant  fermé 
même  non  fracturé,  les  chocs  crâniens  peuvent,  sans  produire  de  phéno- 
Piènes  commotionnels,  déterminer  des  lésions  cérébrales  graves,  souvent 
^rteïles. 

Nous  voulons  parler  des  hémorragies  intra-cérébrales,  des  hématomes 
^ntraux,  dont  déjà  il  a  été  question.  Le  choc  a  lieu,  le  plus  souvent,  par 
hction  d’un  corps  contondant,  souvent  de  petit  volume,  et  bien  que  le  trau- 
hintisme  soit  violent,  il  n’y  a  ni  fracture  du  crâne,  ni  commotion  propre- 
^®ht  dite.  11  s’agit  pourtant  d’un  phénomène  de  succussion  cérébrale 
°^olisée,  que  nous  aurons  l’occasion  d’étudier  plus  loin,  sous  le  nom  de 
^^notion  pulpaire. 

^dppelons  les  cas  de  Michel,  où  un  patron  d’usine,  heurté  au  front  par 
he  barre  de  fer  qu’un  ouvrier  portait  sur  l’épaule,  ne  perdit  pas  connais- 
fit  des  reproches  à  l’ouvrier  pour  son  inadvertance,  et  continua  à 
fiher  à  ses  occupations.  Quatre  jours  après  il  mourait,  presque  subite- 
ht,  et  on  trouva,  dans  son  lobe  occipital,  un  hématome  du  volume  d’un 
lob  P°hle,  ouvert  dans  le  ventricule  latéral,  et  une  large  déchirure  du 
le  hôté  opposé.  —  D’  un  architecte,  qui,  en  se  relevant,  heurte 

P'^  connaissance,  mais,  s’étant  remis  au 
8e  ^P’’hhve  de  la  difficulté,  retourne  à  l’auberge,  puis  chez  lui,  mais 

éua  route.  Il  succomba  six  jours  après,  et  on  trouva  un 

considérable  de  sang  caillé  dans  le  ventricule  droit.  De 
toir'^p^''  •  maîtresse  de  piano,  qui  tombe  sur  la  racine  du  nez,  sur  un  trot- 
resté  ^  connaissance  au  moment  de  la  chute,  mais  après  être 

l'ions  pendant  plusieurs  jours  chez  elle,  elle  reprend  ses  occupà- 

’l^^h'hurt  le  douzième  jour  d’une  attaque  apoplectiforme.  On  trouva 
e  iVe  ventricule  un  caillot  du  volume  d’une  grosse  noix, 
de  Yj^  pourrions  rappeler  encore  d’autres  cas  de  Bollinger,  de  Jeannel, 
ihUrs  1  nous  avons  déjà  ou  l’occasion  de  mentionner,  et  où  tou- 

'^éhs  1^  ^^^otion  a  fait  défaut  au  moment  de  l'accident.  Il  en  fut  de  même 


0  cas  suivant  de  Miller,  très  intéressant  à  notre  point  de  vue. 


‘■moMMiER,  Congr.  de  Chir.,  1902,  p.  405. 
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Miller  (Cambridge)  relate  l’histoire  d’une  enfant  de  12  ans  qui  reçut  sur  la 
région  pariétale  gauche  un  coup  donné  avec  une  pierre  qu’une  de  ses  camarades 
tenait  dans  la  main.  Elle  fut  un  peu  éblouie,  mais  rentra  chez  elle.  Les  jours  sui¬ 
vants,  douleur  de  tête,  puis  paralysie  de  la  III®  et  IV®  paires.  Six  semaines  après 
l’accident,  mort  dans  le  coma  et  les  convulsions.  A  l'autopsie  ;  caillots  intra-* 
arachnoïdiens,  recouvrant  les  deux  hémisphères,  et  descendant  jusqu’à  la  tente 
du  cervelet.  Hématome  dans  la  partie  inférieure  du  lobe  temporo-sphénoïdal 
droit,  s’étendant  dans  les  citernes  de  la  base  et  englobant  les  nerfs  des  III®  s*' 
IV®  paires  (1). 


De  cette  étude  générale  des  circonstances  qui  conditionnent  l'apparition 
de  la  commotion  dans  les  chocs  crâniens,  nous  pouvons  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 


1°  Dans  les  chocs  crâniens,  il  est  des  cas  où  le  crâne  seul  supporte  les 
effets  de  la  force  vive  soudainement  déployée,  et  où  il  n'y  a  pas  de  commotion 
(principalement  dans  certaines  fractures  ouvertes  esquilleuses)  ; 

2°  Dans  d’autres  circonstances,  au  contraire,  le  crâne  résiste,  reste  intact 
ou  à  peu  près  (souvent  il  y  a  fissure  de  la  base),  et  le  cerveau  seul  support® 
les  effets  de  la  violence.  Il  y  a  alors  commotion  avec  ou  sans  lésions  cérébrcdes, 

3°  Un  certain  nombre  de  commotions  mortelles,  le  crâne  fermé,  semblent 
s’être  produites  sans  lésions  apparentes  de  la  substance  nerveuse,  ou  tout 
moins  suffisantes  pour  expliquer  la  mort. 

Toutefois,  il  semble  que  des  recherches  histologiques  plus  précises,  ave® 
les  méthodes  d’examen  nouvelles,  surtout  dans  la  région  du  mésocépho*^ 
et  du  bulbe,  soient  nécessaires  encore  pour  pouvoir  affirmer  définitivement 
l’absence  complète  de  lésions. 

On  trouvera  sans  doute,  dans  les  cas  mortels,  quelques  altérations  <t®® 
neurones  des  centres  bulbaires  respiratoires,  vagues  ou  vaso-moteurs,  ®f 
fortement  intéressés  physiologiquement  dans  ces  circonstances  fatales- 

La  commotion  pure,  si  tant  est  qu’elle  existe  dans  les  cas  mortels,  D 
paraît  être  d'une  grande  rareté.  ' . 

Il  faut  rapprocher  du  groupe  des  commotions  sans  lésions  appar®® 
les  commotions  congestives,  hypertrophiques,  œdémateuses; 

40  Un  certain  nombre  de  chocs  crâniens,  à  la  suite  de  violences  en  ap^. 
rence  modérées,  se  sont  accompagnés  d'hémorragies  intra-cérébrales,  . 
rapidement  mortelles.  Alors,  souvent  les  phénomènes  commotionnels  P 
mitifs  ont  fait  défaut  {commotions  pulpaires). 

(1)  Mtcr.RB.  Th.  Lancet,  1909,  p.  1339  et  Journ.  ds  Chir.,  1910,  I,  p.  31. 
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Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  à  la  Salpêtrière. 

Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  l"  juillet  1920.) 

Lorrain,  dans  sa  thèse  de  1898,  donne  de  la  paraplégie  spasmodique  fami- 
^9le  la  définition  suivante  ;  «  Affection  qui  atteint  généralement  plusieurs 
®®l8nts  d’une  même  famille,  qui  évolue  cliniquement  sous  les  traits  du  tabes 
dorsal  spasmodique  de  Charcot  avec  tendance  dans  certains  cas  à  verser 
d^s  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques,  et  qui  répond  anato- 
*diquement  à  une  sclérose  combinée  primitive  des  cordons  blancs  de  la 
•hoelle,  d’essence  héréditaire.  »  Le  même  auteur  passe  en  revue  très  longue- 
*dent  l’historique  de  la  question  jusqu’en  1898. 

En  1875,  Charcot  et  Erb  décrivent  presque  simultanément  l’affection 
^dils  appellent  tabes  dorsal  spasmodique  et  paralysie  spinale  spastique, 
®dhs  insister  à  ce  moment  sur  son  caractère  familial.  Mais  dès  cette  époque, 
Existence  même  de  cette  affection  comme  entité  morbide  est  discutée. 
®  professeur  Raymond,  dans  ses  leçons,  insiste  sur  ce  fait  qu’il  n’a  trouvé 
cune  autopsie  de  sclérose  primitive  et  isolée  de  faisceaux  pyramidaux. 
En  1880,  Strumpell  publie  sa  première  observation  de  paraplégie  spas- 
dique  familiale  et  lui  donne  son  nom.  Il  s’agissait  de  deux  frères  atteints 
^ '18  deux  tardivement  d’une  affection  présentant  chez  l’un  les  caractères 
Une  paraplégie  spasmodique  pure,  chez  l’autre  ceux  d’une  sclérose  en 
PlUques. 

oA^'^^opsie  du  premier  de  ces  cas,  la  seule  que  l’on  possédât  au  moment 
fai  publiait  sa  thèse,  a  montré  une  sclérose  combinée  primitive  des 

®eaux  pyramidaux,  cérébelleux  directs  et  de  Goll. 

•le  1885,  étudiant  les  paralysies  spastiques  de  l’enfance,  rapporte 

®®8  de  trois  frères  atteints  de  paraplégie  spasmodique, 
ernhardt,  en  1891,  rapporte  l’iîistoire  d’une  famille  où,  sur  huit  enfants, 
.’’®  garçons  furent  atteints  de  cette  même  affection  ayant  débuté 

St 

’^iEpell  en  1893,  à  la  suite  de  cas  nouveaux,  conclut  :  sous  l’influence 
®'ati  congénitales,  il  se  développe  une  dégénérescence  systé- 

,4  primitive  des  faisceaux  pyramidaux  de  la  moelle,  dégénérescence 
che  lente.  Cette  lésion  est  généralement  familiale,  débute  entre  20  et 
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30  ans  et  aboutit  à  la  paraplégie  spasmodique  presque  toujours  localisée 
aux  membres  inférieurs.  Le  plus  souvent,  il  y  a  une  dégénérescence  légère 
des  faisceaux  cérébelleux  directs  et  de  Gall.  Il  peut  y  avoir  de  légers  troubles 
de  la  sensibilité  thermique  et  de  légers  troubles  vésicaux. 

D’autres  cas  sont  publiés  par  Kraft  Ebing,  par  Tooth,  par  Erb,  par 
Souques  en  1895,  par  Melotti  et  Cantalamcssa,  Kojevnikofî,  Raymond  et 
Souques.  Ces  derniers  auteurs,  dans  un  mémoire  important,  étudient  la 
pathogénie  de  l’affection.  Hochhaus,  Achard  et  Fusson,  Duchateau,  Jem 
drassik  signalent  de  nouveaux  cas.  Jendrassik,  qui  rapporte  l’observation 
de  trois  familles,  admet  que  les  dégénérescences  sont  dues  à  l’atrophie  pri¬ 
mitive  des  cellules  nerveuses.  Tels  sont  les  dix-sept  cas  signalés  par  Lorrain. 

La  plupart  sont  des  cas  typiques  de  paraplégie  spasmodique  pure.  Chez 
cinq  malades,  on  observait  des  symptômes  rappelant  la  sclérose  en  plaques  : 
nystagmus  et  tremblement  intentionnel  chez  trois  malades,  un  peu  de  fai' 
blesse  des  sphincters.  Enfin,  quatre  fois  les  membres  supérieurs  sont  légè¬ 
rement  atteints  par  la  spasticité.  Il  est  très  rare  de  trouver  de  l’embarras 
de  la  parole. 

Il  faut  ajouter  à  ces  dix-sept  observations  trois  observations  personnelles 
de  Lorrain,  deux  observations  de  Newmark  qui  sont  des  types  purs 
de  paraplégie  spasmodique,  deux  observations,  plus  douteuses  quant  è 
l’origine  spinale  de  l’affection,  de  Uulram  et  de  Gabbi. 

Lorrain  signale  pour  finir  un  cas  de  Higier,  intermédiaire  à  la  paraplég*® 
spasmodique  familiale  et  aux  diplégies  cérébrales,  un  cas  de  Pauly  et  Bonn® 
et  une  observation  personnelle  comme  intermédiaire  à  la  paraplégie  spa®' 
modique  et  à  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Depuis  la  thèse  de  Lorrain,  de  nouveaux  cas  ont  été  décrits. 

Plusieurs  d’entre  ceux-ci  présentent  des  symptômes  nouveaux,  ce 
rend  leur  classification  beaucoup  plus  difficile.  Cestan  et  Guillain  signaleu* 
une  forme  avec  symptômes  très  nets  de  sclérose  en  plaques  et  décriveh* 
la  sclérose  multiple  familiale.  Ballet  et  Rose  décrivent  un  syndrome  spa® 
tique  familial  avec  atteinte  bulbaire.  Raymond  et  Rose  signalent  u**® 
affection  intermédiaire  entre  la  maladie  de  Friedreich,  l’hérédo-ataXi® 
et  la  paraplégie  spasmodique.  .  . 

La  question  est  étudiée  d’une  manière  très  approfondie  dans  l’artiC 
de  J.  H.  W.  Rhein  paru  dans  le  Journal  of  nervous  and  mental  Dis^ 
en  1916. 

Cet  auteur  rapporte  quatre  cas  de  paraplégie  spasmodique  survetW*- 
dans  une  même  famille.  L’affection  a  débuté  toujours  vers  quatre  ^ 
chez  des  enfants  qui  avaient  marché  normalement  et  paraissaient 
gents.  A  peu  près  un  an  après  le  début  aux  membres  inférieurs,  les 
suprérieurs  sont  atteints,  la  parole  devient  difficile  et  l’intelligence 
considérablement. 

Rhein  rappelle  à  ce  sujet  la  classification  de  Strumpell  qui  divise  J ,  „ 
plégies  spasmodiques  en  deux  groupes  ;  un  premier  groupe  avec  » 
tardif  entre  20  et  30  ans,  type  paraplégique  pur,  limité  aux 
inférieurs,  un  second  groupe  avec  début  dans  l’enfance,  entre  3  et 
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E^ans  ces  cas,  il  y  a  souvent  en  plus  des  symptômes  précédents  de  retard 
de  développement  intellectuel.  Oppenheim  ajoute  que  l’on  trouve  souvent 
du  strabisme,  du  nystagmus  et  des  troubles  de  la  parole.  Rhein  passe  en 
l'evue  tous  les  cas  publiés  jusqu’en  1916  et  il  confirme  l’opinion  de  Rose, 
Raymond  et  Jendrassik,  qu’il  existe  des  formes  intermédiaires  entre  les 
syndromes  typiques  et  celle  de  Delard  et  Minet,  que  toutes  les  transitions 
existent  entre  le  type  familial  de  paraplégie  spastique,  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  de  diplégie  cérébrale,  de  sclérose  multiple  familiale. 

Se  basant  sur  tous  les  cas  publiés,  il  décrit  les  formes  suivantes  : 

!*'■  groupe  :  Paraplégie  spastique  pure  limitée  aux  membres  inférieurs; 
2®  groupe  ;  Paraplégie  spastique  des  membres  inférieurs  et  supérieurs 
avec  ou  sans  troubles  mentaux  ; 

3®  groupe  ;  Paraplégie  spastique  avec  symptômes  cérébelleux  ; 

4®  groupe  ;  Paraplégie  spastique  avec  symptômes  bulbaires  ; 

5®  groupe  :  Paraplégie  spastique  avec  atrophie  musculaire  ; 

6®  groupe  :  Paraplégie  spastique  avec  symptômes  de  sclérose  en  plaques  ; 
7®  groupe  :  Diplégie  spastique  familiale. 

Le  premier  groupe  qui  nous  intéresse  surtout  ici  renferme  le  plus  grand 
iiombre  de  cas.  Outre  ceux  signalés  par  Lorrain,  Rhein  en  rapporte  une 
série  nouvelle.  Ce  sont  des  observations  de  Raymond  et  Rose,  de  Wirshubsky, 
d  Hoffmann,  de  Cadesalado,  de  Voss,  de  Pronton,  de  Cramer,  de  Lévy, 
"Ogilivin,  de  Courtellemont,  de  Jones,  de  Kuhn,  de  Bouchard,  de  Bayley, 
®  Ko^loart,  etc.  Trente-neuf  observateurs  ont  rapporté  des  cas  semblables 
®  paraplégie  spasmodique  pure  sur  un  total  général  de  quatre-vingts  obser¬ 
vations. 

Hans  les  six  groupes  suivants,  Rhein  voudrait  faire  rentrer  la  plupart 
es  types  de  transition,  ou  du  moins  il  voudrait  les  rattacher  aux  autres 
vnies  de  maladie  familiale.  Il  nous  semble  que  dans  l’état  actuel  de  nos 
®°Qnai8sances  et  vu  la  pénurie  des  constatations  anatomo-pathologiques, 
®8t  impossible  de  donner  une  classification  de  ces  affections.  Il  est  évident 
^^il  existe  entre  les  différents  syndromes  décrits  de  nombreuses  formes 
®  transition,  qu’au  point  de  vue  clinique  il  est  souvent  difficile,  même 
.  possible,  de  limiter  le  domaine  de  ces  affections,  mais  à  moins  de  mul- 
^P  *er  à  l’infini  les  types  de  maladies  familiales,  il  nous  semble  nécessaire 
^  'Xer  certains  groupes  à  symptomatologie  étendue,  mais  presque  fixe  et 
anatomo-pathologiques  à  peu  près  constantes.  Nous  ferons  ainsi 
®  place  à  part  au  type  spinal  de  paraplégie  spasmodique  familiale. 
pUte^*'*  type,  nous  comprenons  tous  les  cas  de  paraplégie  spasmodique 
»  en  spécifiant  que  le  plus  souvent  les  symptômes  sont  limités  aux 
fjg^^ves  inférieurs,  mais  que  ddns  quelques  cas  rares  les  membres  supé- 
tou'  P^'^vent  être  entrepris.  Les  lésions  anatomo-pathologiques  sont 
^  ars  uniquement  médullaires  et  affectent  surtout  le  faisceau  pyramidal, 
gp  ®^^é  de  ce  groupe,  prennent  place  les  formes  complexes  de  paraplégie 
aaiffue.  Il  nous  semble  qu’il  est  inutile  d’en  faire  une  classification 
®Past^*  symptômes  les  plus  variés  peuvent  se  greffer  sur  le  syndrome 
•*ïae  fondamental  suivant  la  localisation  des  lésions.  Il  est  facile  de 
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comprendre  que  dans  une  classification  provisoire  comme  celle-ci,  unique¬ 
ment  basée  sur  la  clinique  et  sur  quelques  données  anatomo-pathologiques, 
on  ne  peut  donner  à  ces  groupes  de  limites  définies,  et  tel  cas  de  paraplégie 
spasmodique  qui  paraissait  d’abord  pur  devra  être  classé  plus  tard  parmi 
les  formes  complexes  parce  qu’il  aura  développé  soit  des  symptômes  céré¬ 
belleux,  soit  des  symptômes  de  sclérose  en  plaques. 

C’est  une  observation  typique  de  paraplégie  spasmodique  pure  que  nous 
publions  aujourd’hui  : 

G.  Corentin,  35  ans,  marié,  un  enfant  de  4  ans  en  bonne  santé,  ouvrier  au  métro. 

Antécédents  familiaux  relatés  dans  le  tableau  généalogique.  Pas  d’antécédents 
personnels.  Il  a  fait  son  service  militaire  sans  rien  ressentir  d’anormal.  En  1914, 
a  été  rappelé  sous  les  drapeaux  et  est  resté  à  l’armée  jusqu’en  mars  1915.  A 
cette  époque,  il  a  subi  une  opération  pour  ulcère  à  l’estomac  et  a  été  réformé. 

C’est  vers  cette  même  époque,  dans  la  première  moitié  de  1915,  qu’il  a  remarqué 
que  sa  marche  devenait  incertaine.  11  faisait  facilement  des  faux  pas.  A  aucun 
moment,  il  n’a  senti  de  douleurs  ni  de  lourdeurs  dans  les  jambes.  Il  ne  se  fati¬ 
guait  pas  plus  vite  qu’auparavant.  Il  éprouvait  parfois  la  nuit  quelques  contrac¬ 
tures,  des  raideurs  dans  les  deux  jambes,  sans  douleurs. 

Les  symptômes  s’aggravent  lentement.  Les  membres  inférieurs  deviennent 
raides,  la  marche  devient  plus  dilTicile  et  plus  incertaine.  Il  n’a  ni  troubles  sphinc¬ 
tériens  ni  génitaux. 

En  1918,  il  vient  à  la  consultation  externe  de  la  Salpêtrière.  En  l’ignorance, 
de  toute  histoire  familiale  à  cette  époque,  on  institue  un  traitement  spéciflqn® 
au  novarsénobenzol,  bien  que  le  Wassermann  ait  été  trouvé  négatif. 

A  la  suite  de  ce  traitement,  au  dire  du  malade,  les  raideurs  nocturnes  ont  dis¬ 
paru.  Il  semble  que  depuis  lors  la  maladie  soit  stationnaire. 

En  1920,  le  frère  du  malade,  Louis,  vient  à  la  consultation  externe  et  se  plaint 
de  présenter  les  mêmes  symptômes.  C’est  à  la  suite  de  cela  que  l’attention^  fnt 
éveillée  et  que  l’on  put  porter  le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique  familial®- 

Démarche.  —  La  démarche  est  nettement  spasmodique.  Le  malade  marche 
sur  la  pointe  des  pieds  qui  sont  en  varus  équin  et  croise  les  jambes  à  chaqn® 
pas.  Il  marche  en  se  dandinant  mais  sans  déviation. 

Equilibre.  —  Il  se  déséquilibre  facilement,  surtout  en  arrière,  mais  ce 
mène  est  dû  très  probablement  au  fait  qu’il  se  tient  habituellement  sur  la  poin 
des  pieds. 

Motilité  volontaire.  —  Tous  les  mouvements  volontaires  sont  possibles. 

Force  segmentaire.  —  Elle  semble  très  légèrement  diminuée  aux  meinhi' 
inférieurs.  Le  développement  musculaire  est  normal.  ^ 

Réflexes.  —  Rotuliens  :  très  vifs  des  deux  côtés.  Double  clonus  de  la  rotule.  ^ 
Achilléens  :  très  vifs.  Double  clonus  du  pied.  —  Plantaires  :  extension  bilatéra  ■ 
Pas  de  phénomène  des  raccourcisseurs.  —  Radiaux  ;  vifs  des  deux  côtés.  , 
mastériens  et  abdominaux  :  normaux.  —  Massétérin  :  normal.  —  PupifiaH’®®  ' 
normaux.  —  Pas  de  nystagmus.  ' 

Il  n’y  a  aucun  trouble  cérébelleux,  aucun  trouble  sphinctérien.  La  sensih* 
tactile  et  douloureuse  est  intacte.  Il  y  a  un  léger  retard  dans  la  perception 
chaud  et  du  froid  aux  membres  inférieurs.  .y. 

Il  n’y  a  rien  d’anormal  du  côté  des  nerfs  crâniens.  La  parole  est  un  peu 
raie  et  très  légèrement  scandée,  mais  le  malade  ne  trouve  pas  qu’elle  ait  be 
coup  changé.  L’intelligence  et  la  mémoire  sont  bonnes. 

La  santé  générale  est  excellente. 

L’examen  électrique  fait  par  M.  Bourguignon  ne  décèle  aucune  môd  flca  , 
de  neurone  périphérique. 
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Le  G.  Louis,  célibataire,  cheminot. 

Pas  d’antécédents  personnels. 

Depuis  quelques  mois,  il  a  remarqué  qu’il  accrochait  parfois  les  pieds  en  mar¬ 
chant  et  qu’après  un  repos  prolongé,  il  éprouvait  de  la  raideur  dans  les  jambes, 
raideur  disparaissant  progressivement  par  la  marche. 

A  Vexamen,  la  marche  paraît  facile  et  normale.  11  nous  dit  qu’il  ne  se  fatigue 
pas  vite  et  peut  encore  fournir  de  longues  étapes. 

La  motilité  volontaire  et  la  face  segmentaire  sont  normales. 

Réflexes.  —  Rotuliens  :  très  vifs,  plus  vifs  à  droite.  —  Plantaires  ;  double  exten¬ 
sion  ;  ébauche  de  clonus  bilatéral.  —  Crémastérien  et  abdominaux  :  normaux.  — 
Radiaux  :  vifs.  —  Massétérin  :  normal.  —  Pupillaire  ;  normal. 

Il  n’y  a  pas  de  nystagmus,  pas  de  troubles  cérébelleux.  Pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  ni  de  troubles  sphinctériens.  Le  malade  parle  d’une  voix  lente  et  mono¬ 
tone.  Son  intelligence  est  endormie  et  lente,  mais  au  dire  de  son  frère,  il  a  tou¬ 
jours  été  ainsi. 

Tels  sont  les  deux  cas  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer,  le  pre¬ 
mier  présentant  le  syndrome  spasmodique  très  net,  le  second  ne  présen¬ 
tant  encore  que  quelques  signes  de  début.  D’après  les  dires  des  maladeS) 
nous  avons  reconstitué  le  tableau  généalogique  de  leur  famille. 

Nous  y  retrouvons  cinq  nouveaux  cas.  Ce  sont  ;  Marie  qui  a  actuellement 
37  ans  et  se  trouve  à  peu  près  dans  le  même  état  que  Corentin  et  Anna  qm 
a  32  ans  et  est  un  peu  moins  atteinte.  Chez  toutes  deux,  l’affection  a  débuté 
vers  30  ans. 

La  mère  de  Corentin  a  actuellement  64  ans.  Chez  elle,  l’affection  a  débuté 
vers  35  ans.  Elle  est  complètement  paralysée  et  de  plus  ne  parle  plus  que 
très  difficilement.  Nous  trouvons  ensuite  un  oncle  et  le  fils  aîné  de  celui-di 
puis  une  tante  maternelle  de  nos  deux  malades,  chez  tous,  début  vers 
30  ans.  Il  est  impossible  d’avoir  des  renseignements  précis  sur  les  autres 
membres  de  la  famille  qui  est  très  dispersée  à  l’heure  actuelle.  Il  n’y  ® 
aucune  histoire  de  consanguinité. 

Il  est  inutile,  croyons-nous,  de  revenir  longuement  sur  la  symptomatoloë^^ 
de  la  paraplégie  spasmodique.  Lorrain  l’a  décrite  d’une  façon  très  complét® 
et  la  première  observation  que  nous  venons  de  faire  en  est  un  exeinpl® 
typique.  Dans  certains  cas,  les  symptômes  sont  un  peu  plus  complex^Si 
k  spasticité  s’étend  aux  membres  supérieurs  ou  bien,  suivant  l’expressiod 
de  Raymond,  la  maladie  a  «'tendance  à  verser  dans  la  symptomatologie 
la  sclérose  en  plaques  ».  Lorrain  décrit  différents  degrés  de  déformatio^ 
des  membres  inférieurs  allant  du  pied  bot  varus  équin  peu  accentué  jusqu 
l’adduction  exagérée  des  cuisses,  entraînant  le  croisement  des  jambes  e 
rendant  la  marche  impossible. 

Diagnostic.  —  Le  caractère  familial  de  la  maladie  en  est  le  principal  él 
ment.  Il  permettra  d’écarter  l’hypothèse  de  paraplégie  d’Erb.  Dans  cet 
dernière  affection,  on  observe  d’ailleurs  des  troubles  sphinctériens  pl'*® 
accusés,  surtout  de  la  miction  impérieuse. 

Dans  la  maladie  de  Friedreich,  les  réflexes  tendineux  sont  aboliSi 
démarche  est  tabéto-cérébelleuse  et  il  y  a  de  l’incoordination.  Dans  l’hérè 
ataxie,  il  n’y  a  pas  d’exagération  des  réflexes,  il  y  a  de  l’incoordina 
cérébelleuse  et  des  secousses  choréiformes.  Dans  les  formes  à  treffl 
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loent,  le  caractère  familial  permettra  d’écarter  l’hypothèse  de  sclérose 
en  plaques. 

Anatomie  pathologique.  —  Depuis  la  première  autopsie  de  Strumpell, 
de  nouvelles  constatations  sont  venues  confirmer  la  localisation  des  lésions, 
Strumpell  lui-même  a  publié  un  second  cas  dans  lequel  il  a  trouvé  une  dégé¬ 
nérescence  nette  dos  faisceaux  pyramidaux  latéraux,  surtout  dans  la  région 
thoracique  et  lombaire.  Les  faisceaux  cérébelleux  directs  étaient  à  peine 
touchés  et  il  y  avait  une  très  légère  sclérose  des  faisceaux  de  Goll  dans  la 
*“égion  cervicale. 

Dans  deux  cas  de  Newmark,  il  y  avait  une  dégénérescence  légère  des 
faisceaux  pyramidaux  avec  sclérose  un  peu  plus  marquée  des  cordons  de 
Dell.  Dans  un  troisième  cas,  les  lésions  étaient  plus,  nettes  au  niveau  du 
faisceau  pyramidal. 

Kollarits  a  rapporté  une  autopsie  avec  dégénérescence  très  nette  des  deux 
faisceaux  pyramidaux  latéraux  et  quelques  changements  dans  les  cordons 
de  Goll. 

Dans  ces  six  cas,  les  lésions  sont  assez  constantes  :  sclérose  pyramidale, 
Sclérose  des  faisceaux  de  Goll,  sclérose  inconstante  des  cordons  cérébelleux 
_  ects.  Pour  Strumpell,  il  s’agit  d’une  dégénérescence  primitive  systéma- 
ffaée,  combinée.  La  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  semble  être 
^oendante,  celle  des  faisceaux  de  Goll  et  cérébelleux  directs  descen- 
"®hte,  ce  qui  indique  bien  qu’elle  débute  à  l’extrémité  distale  du  neurone. 


L  étiologie  et  la  pathogénie  de  l’affection  sont  inconnues. 

Lorrain  admettait  l’influence  de  l’hérédité  nerveuse  et  recherchait  dans 
antécédents  l’hystérie,  l’épilepsie,  les  troubles  mentaux,  le  nervosisme. 
®as  ne  eroyons  pas  qu’on  puisse  attacher  une  grande  importance  à  ces 
^atécédents  de  nature  si  différente.  Dans  quelques-uns  des  cas  décrits, 
médité  similaire  se  poursuit  pendant  deux,  trois  et  même  quatre  géné- 
•’^üons.  Dans  quelques  observations,  on  a  retrouvé  la  syphilis,  enfin  on 
^ale  assez  souvent  la  consanguinité  des  ascendants. 

D  âge  de  début  est  variable.  On  tend  à  considérer  un  type  tardif  débu- 
t  Vers  30  ans  et  un  type  juvénile  débutant  avant  10  ans,  mais  cette  divi- 
.  .  ^  a  rien  de  fixe.  Assez  souvent,  les  premiers  symptômes  font  leur  appa- 
®Près  une  maladie  infectieuse,  quelquefois  après  un  traumatisme, 
même  de  l’affection,  on  est  réduit  à  des  hypothèses.  11  n’y  a 
sions  vasculaires  ni  lésions  inflammatoires.  11  semble  donc  que  l’on 
âcarter  toute  idée  d’infection.  De  plus,  comme  nous  l’avons  vu, 
fftm'u  débutent  à  l’extrémité  distale  du  neurone,  et  dans  une  même 
To  début  est  prescpie  la  même  chez  tous  les  sujets  atteints, 

ner  raisons  plaident  en  faveur  d’une  lésion  primitive  des  éléments 

Jaature  de  celui-ci  nous  est  totalement  inconnue.  Tout  se  passe 
^  moment  donné,  l’influence  trophique  de  la  cellule  nerveuse 
f'rop  faible  pour  maintenir  le  neurone  dans  son  intégrité  et  l’extré- 
thèg  ?  celui-ci  entrerait  en  dégénérescence.  Raymond  recourrait  à  l’hypo- 
^6  la  sénescence  précoce  des  éléments  nerveux.  L’hypothèse  d’Édinger 
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est  séduisante.  D’après  cet  auteur,  dans  un  système  nerveux  congénitale¬ 
ment  prédisposé,  la  réparation  des  éléments  nerveux  épuisés  ne  se  ferait 
plus  et  peu  à  peu  ceux-ci  entreraient  en  dégénérescence.  Mais  cette  expli¬ 
cation,  pas  plus  que  la  précédente,  ne  nous  donnent  la  raison  profonde  de 
cette  affection. 

Il  est  intéressant  de  rappeler  ici  l’histoire  de  consanguinité  des  ascendants 
que  l’on  retrouve  dans  de  nombreux  cas  de  maladies  familiales,  et  on 
comprend  assez  bien  que  de  deux  êtres  ayant  les  mêmes  tares  héréditaires, 
il  puisse  naître  des  enfants  chez  lesquels  ces  tares  se  manifestent  par  des 
symptômes  nouveaux.  Peut-être  ces  notions  s’éclaireront-elles  un  jour  et 
se  basant  sur  une  pathogénie  connue,  pourra-t-on  refaire  toute  la  classifi¬ 
cation  des  maladies  familiales.  Dans  cette  classification,  la  paraplégie 
spasmodique  familiale  nous  apparaît  aujourd’hui  comme  un  type  qui 
mérite  d’être  mis  à  part  par  la  fixité  de  sa  symptomatologie  et  de  son  ana¬ 
tomie  pathologique  ;  mais  nous  répétons  qu’il  existe  des  formes  multiples 
qui  la  relient  à  d’autres  affections  familiales  et  qu’il  est  impossible  de 
fixer  à  ces  différentes  affections  des  limites  absolument  précises  (1).  . 

(1)  Nous  remercions  vivement  M.  le  professeur  Pierre  Marie  de  l’extrême  amabilité 
avec  laquelle  il  nous  a  accueilli  dans  son  service  de  la  Salpêtrière  et  de  l’occasion  qn’n 
nous  a  donnée  de  faire  ce  travail. 

Nous  croyons  inutilp  de  donner  ici  une  bibliographie  de  la  question.  On  la  trouvera 
très  complète  dans  la  thèse  de  Lorrain  (Paris,  1898)  et  dans  l’article  de  Rhein,  «  Fam>' 
liar  spastic  paralysis  «  in.  Journal  of  neroaus  and  mental  Diseuses  (New-York,  1916). 
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HISTOIRE  CLINIQUE  ET  AUTOPSIE  D’UN  CAS 
D’OBÉSITÉ  MORTELLE 


G.  MARANON 

Médecin  de  l’hôpital  général  de  Madrid 


E.  BONILLA 

Médecin  assistant  de  l’hôpital  général. 


Les  cas  d’obésité  mortelle  sont  très  rares.  L’obèse  meurt  exceptionnelle¬ 
ment  par  le  simple  effet  de  son  obésité  ;  le  plus  souvent  sa  mort  est  due 
^  des  complications  de  l’engraissement  ou  à  des  maladies  intercurrentes 
(myocardite,  néphrite,  affections  vasculaires,  diabète,  etc.).  Pour  cette 
•■ftison,  à  peine  trouve-t-on  dans  les  livres  des  données  anatomo-patholo¬ 
giques  de  l’obésité.  En  ces  derniers  temps,  on  tend  à  considérer  la  plupart 
lies  cas  d’obésité  comme  produits,  en  partie  du  moins,  par  des  lésions  des 
glandes  à  sécrétion  interne  (thyroïde,  hypophyse  et  génitales  surtout), 
^ais  cette  théorie,  fondée  sur  des  faits  cliniques  et  thérapeutiques  de  valeur 
mdubitable,  ne  compte  pas  avec  des  arguments  anatomo-pathologiques, 
pour  les  raisons  ci-dessus  indiquées  :  par  la  mortalité  limitée  de  l’obésité 
compliquée.  Les  traités  de  médecine  ne  disent  rien  à  ce  sujet  et  dans 
ms  monographies  spéciales,  nous  trouvons  seulement  des  données  isolées, 
°°mme  celles  citées  par  Parhon  et  Goldstein  (1),  de  Chauffard  qui,  dans  un 
®a8  d’obésité  héréditaire,  trouva  des  lésions  sclérosiques  du  thyroïde  et 
®®lui  de  Abrikosso-w  qui  trouva  dans  le  cadavre  d’un  obèse  un  thyroïde 
Affecté  d’extrême  atrophie. 

Nous  avons  examiné  les  glandes  de  sécrétion  interne  en  trois  cas  d’obé- 
®‘té  non  exagérée,  morts  traumatiquement.  Dans  deux  de  ces  cas,  nous 
•“Ouvâmes  normales  les  glandes  génitales,  l’hypophyse  et  le  thyroïde,  sauf 
'î'^elques  altérations  sans  signification  spéciale.  Dans  le  troisième  cas,  il 
y  ^yait  une  légère  atrophie  génitale,  avec  impuissance,  comme  nous  pûmes 
^^®ifler  postérieurement,  thyroïde  normal  et  un  kyste  hématique  ancien 
®*ïtouré  d’une  forte  capsule  fibreuse,  dans  la  glande  hypophysaire,  com- 
^•■enant  la  région  intermédiaire  et  presque  tout  le  lobule  antérieur.  Autour 
cette  lésion,  le  tissu  glandulaire  était  réduit  à  un  anneau  de  petites 
."iules  de  rare  protoplasma  granuleux,  bien  teint  par  l’hématoxyline  et 
Usine;  les  éléments  éosinophiles  étaient  en  petit  nombre  et  très  limitée 
substance  colloïde  qui  était  logée  en  de  petits  follicules,  dans  la  partie 
l’uiédiaire  (2).  Il  s’agissait,  par  conséquent,  dans  ce  cas,  d’une  adipoyté 
ypophyso-génitale,  causée  par  la  lésion  hypophysaire,  qui  secondairement 
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a  dû  donner  lieu  à  l’atropliie  génitale,  à  l’impuissance  et  à  l’engraissement. 
Probablement  l’impuissance  donna  lieu  au  suicide  de  ce  sujet,  dont  j’ai 
étudie  le  cadavre  dans  le  dépôt  judiciaire  de  Madrid.  Quant  à  l’origine  de  , 
l’hématome  hypophysaire,  elle  a  pu  être  quelques  traumatismes  du  crâne, 
car  après  ceux-ci  il  est  relativement  fréquent  d’observer  du  diabète  insipide 
et  d’autres  symptômes,  généralement  passagers,  qui  attestent  une  pro¬ 
bable  lésion  hémorragique  de  l’hypophyse.  En  effet,  sur  des  cadavres  de 
personnes  mortes  par  traumatisme  céphalique  (coups  de  feu,  chutes,  etc.), 
nous  avons  vérifié  la  fréquence  avec  laquelle  apparaissent  des  hémorragies 
récentes  de  cette  glande. 

Mais  beaucoup  plus  intéressante  que  les  cas  cités  ci-dessus  est  l’histoire 
clinique  que  nous  allons  maintenant  raconter. 

Femme  de  29  ans,  célibataire.  Ses  grands-pères  maternels  étaient  très  gros 
et  un  de  ses  frères  l’est  aussi.  Les  autres  ancêtres  et  frères  sont  normaux.  Elle 
n’a  jamais  été  malade  Jusqu’à  18  ans,  époque  où  elle  gagna  une  syphilis  dont  elle 
se  rendit  compte  par  des  lésions  muqueuses  secondaires,  qui  furent  traitées  par 
la  pommade  mercurielle  et  l’iodure.  Dès  lors,  elle  ne  s’est  pas  soignée  davantage  'i 
et  n’a  pas  eu  de  nouvelles  manifestations  directement  syphilitiques.  -  ' 

Quand  elle  fut  atteinte  de  la  syphilis,  elle  était  mince  et  les  règles  étaient  régu¬ 
lières  ;  mais  peu  de  semaines  après  l’apparition  des  plaques,  les  règles  commen¬ 
cèrent  à  devenir  irrégulières  et  peu  de  mois  ensuite  disparurent  pour  ne  plus  se 
présenter;  et  en  même  temps  le  poids  augmenta,  sans  s’arrêter,  malgré  les  divers  • 
traitements  pratiqués,  jusqu’à  arriver  à  l’état  actuel  ' 

Actuellement  son  obésité  est  monstrueuse,  comme  on  peut  le  voir  dans  1^ 
figures  (PI.  I).  Avec  une  taille  basse  de  1  m.  60,  elle  pèse  157  Idlogr.  Le  péri¬ 
mètre  maximum  du  thorax  atteint  1  m.  30  ;  celui  de  l’abdomen,  au  niveau  de  -  ■ 
l’ombilic,  1  m.  50  ;  le  périmètre  cervical  est  de  0  m.  44  ;  celui  de  la  partie  moyenne  ' 
du  bras  0  m.  51,  et  celui  de  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  0  m.  96. 

Comme  nous  l’avons  dit,  les  règles  manquent  complètement.  11  y  a,  depuis  , 
quelque  temps,  de  la  dyspnée  coastanle  même  au  repos,  et  qui  s’exagère  au  v 
moindre  mouvement.  Pouls  fréquent  (90  à  100,  au  repos)  et  régulier.  Ausculta-  ; 
tion  :  tons  cardiaques  très  diminués  sans  bruits  anormaux.  Tension  artériells  ; 
(Pachon)  17,8.  Cyanose  assez  intense  aux  lèvres  et  souvent  au  bord  des  oreiH®*'  ^ 
Dans  l’œil  gauche  il  y  a  un  hématome  de  la  paupière  et  une  hémorragie  cor-  | 
néenne,  apparue  pendant  une  nuit,  sans  aucune  gêne  subjective.  A  la  fin  du 
jour  léger  œdème  des  chevilles. 

La  malade  est  contente,  montrant  avec  satisfaction  sa  grande  obésité,  et  accoW*  j 
plit  les  travaux  domestiques  avec  facilité  relative. 

Analyse  du  sang  :  7  756  200  globules  rouges,  80  %  hémoglobine,  11  320  leucO' 
cytes  avec  la  suivante  formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  49,5  %  ‘c 

Formes  de  transition .  8  »  J 

Grands  mononucléaires .  1,5  »  > 

Lymphocytes  leucocitofdes .  1  » 

Lymphocytes .  39  » 

Dismorfocariocites .  1  »  !.■;>’ 

Le  schéma  de  Arnhet  est  dévié  vers  la  gauche.  Il  y  a  anisocytose  intense,  ^  .é 
nombreux  macrocytes  légèrement  basofiles  et  des  mégaloblastes  avec  'i 

nucléaire  atypique.  La  déviation  du  complément  avec  antigène  syphilitifl**"  -, 
est  franchement  positive.  '  ; 

Ea  détermination  de  la  glycémie  donne  0,116  %.  ; 

Dans  l’urine  :  il  y  a  des  traces  d’albumine  et  absence  de  glycose.  -i 


HISTOIRE  CLINIQUE  ET  AUTOPSIE  D’UN  CAS  D’OBÉSITÉ  911 


La'malsde  veuait  depuis  trois  jours  à  notre  service  à  l’hôpital  pour  être  étu¬ 
diée,  et  un  jour,  avant  d’avoir  été  soumise  à  aucun  régime  ou  médicament,  en 
descendant  du  tramway,  en  face  de  l’hôpital,  elle  mourut  subitement.  La  per¬ 
sonne  qui  l’accompagnait  affirma  qu’elle  était  contente  comme  toujours  et  ne 
s’était  plainte  de  rien. 

Peu  d’heures  après  la  mort,  nous  pûmes  réaliser  l’autopsie,  dans  le  dépôt  judi¬ 
ciaire,  avec  le  docteur  S.  Pascual,  en  recueillant  les  données  suivantes  : 

Grande  cyanose  des  lèvres,  du  nez,  des  oreilles,  des  mains  et  des  pieds,  hémor¬ 
ragie  nasale  et  buccale.  Léger  œdème  cérébral  et  injection  des  vaisseaux  encé- 


^'ics,  sans  hémorragies.  Poumons  normaux,  avec  stase  circulatoire  dans 
‘«8  deux  bases. 

„  de  taille  normale,  avec  légère  hypertrophie  concentrique  du  ventricule 
^  che  et  dilatation  grande  et  passive  des  cavités  droites.  Les  valvules  saines. 

^  coupe,  le  muscle  cardiaque  apparaît  de  couleur  légèrement  jaunâtre.  Aorte 
^^âce  et  saine.  Le  plus  intéressant  de  l’état  de  ces  organes  est  la  petite  quantité 
1>Q  ^^^8e  péricardiaque  et  extrachrdiaque  :  elle  ne  dépasse  pas  la  quantité  que 
trouve  dans  un  cadavre  d’adulte  quelconque. 

digestif  normal,  à  l’exception  du  foie  qui  paraît  congestionné  passi- 
^clum*  ci-  légèrement  gras.  La  rate  est  congestionnée,  dure  et  augmentée  de 

fcitis  fortement  congestionnés  ne  montrent  aucun  symptôme  macrosco- 
inflammatoire  récente  ni  chronique. 
du  système  endocrine  :  hypophyse  do  taille  et  aspect  normaux  ;  poids 
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40  centigr.  L’examen  histologique  démontre  sa  parfaite  normalité  dans  la  colo¬ 
ration  cellulaire,  proportion  des  divers  éléments  cellulaires,  produits  de  sécrétion, 
état  du  lobule  moyen  et  quantité  et  distribution  du  tissu  conjonctif  (préparation 
du  docteur  Telle). 

Le  thyroïde  est  petit  et  dur,  et,  à  la  coupe,  il  donne  une  impression  cirrhotique. 
Au  microscope,  on  apprécie  une  énorme  augmentation  du  tissu  conjonctif  qui 
fragmentait  plusieurs  fois  le  tissu  glandulaire  ;  nombre  énorme  de  vésicules  colloï- 
diennes  de  petite  taille  et  colloïde  pâle  contracté,  de  type  chromophile,  mêlé 
à  des  détritus  cellulaires  et  quelques  accumulations  lymphocytaires. 

Dans  le  médiastin  antérieur,  parmi  la  graisse,  non  plus  très  abondante,  on 
trouve  des  restes  de  tissus  de  12  gr.  de  poids.  Examinés  au  microscope,  on  voit 
de  nombreux  morceaux  de  tissu  limphocytaire  compact  et  des  corpuscules  de 
Hassall. 

Les  glandes  surrénales  paraissent  normales  à  la  coupe,  on  n’a  pu  les  étudier 
histologiquement. 

Les  altérations  les  plus  intéressantes  furent  trouvées  dans  l’appareil  génital. 
L’utérus  était  petit,  dur  et  de  parois  très  grosses.  Les  ovaires  apparaissaient 
enflammés,  y  compris  le  tissu  fibreux  ancien,  les  trompes  et  le  péritoine  prochain. 
Ils  pesaient  11  et  14  gr.  A  la  coupe,  on  remarquait  en  eux  un  intense  état  de  dégé¬ 
nérescence  kystique  et  au  microscope  ils  présentaient  les  lésions  typiques- et 
très  intenses  des  ovarites  scléro-kystiques  (docteur  Guilera),  h  savoir  (fig.  1)' 
a)  albuginée  large  et  sclérosée  ;  b)  augmentation  des  cloisons  interfoliculaires  ; 
c)  atrésie  foliculaire  dans  ses  diverses  phases  ;  d)  altération  sclérotique  des 
vaisseaux  ;  e)  rareté  des  éléments  interstitiels  ;  /)  on  observe  un  corps  albicans 
ancien.  Manque  dès  lors  la  formation  des  corps  jaunes. 


Les  réflexions  que  suggère  le  cas  que  nous  venons  d’exposer  sont  le» 
suivantes  : 

1°  Est  intéressante  la  clarté  avec  laquelle  l’obésité  paraît  liée  en  ce  cas 
à  l’infection  syphilitique.  L’obésité  post-infectieuse  est  un  fait  bien  connu» 
surtout  depuis  les  travaux  de  Roger  et  Garnier  (5).  Dans  la  syphilis  précisé¬ 
ment  ne  sont  pas  rares  les  observations  d’obésité  à  tous  ses  degrés,  depui* 
le  simple  enbonpoint  jusqu’à  des  degrés  extraordinaires,  comme  il  arriva 
chez  notre  malade.  Dans  quelques-uns  de  ces  cas,  on  a  rendu  responsable 
de  l’augmentation  de  poids,  plus  que  l’infection,  l’intoxication  thérapep' 
tique  par  le  mercure  et  l’arsenic  employés  dans  le  traitement  de  la  syphilis» 
en  tenant  compte  de  l’obésité  observée  en  d’autres  états  toxiques  bien 
connus,  comme  certains  empoisonnements  chroniques  par  l’arsenic,  i® 
phosphore,  le  sulfure  de  carbone,  le  plomb,  etc.  ;  mais  chez  notre  malade 
il  faut  l’attribuer  à  la  syphilis,  car  le  traitement  mercuriel  fut,  peu  impol'" 
tant  ; 

2°  Cette  obésité  post-infectieuse  a  été  dès  lors  expliquée  par  un  méca¬ 
nisme  endocrine.  Les  travaux  cités  de  Roger  et  Garnier  se  réfèrent  surtoU 
aux  altérations  du  thyroïde,  de  type  inflammatoire,  qui  se  produise^ 
pondant  la  plus  grande  partie  des  états  infectieux  et  qui  peuvent  ensu*^ 
donner  lieu  à  l’insuffisance  de  la  glande  qui  donnerait  origine  à  l’obésit  • 
Récemment,  Barbara  (4)  a  étudié  avec  le  plus  grand»  soin  cette  questic»; 
Noorden  (5)  cite  des  cas  de  strumitis  post-infectieux  suivi  d’obésité, 
ensuite  se  changea  en  myxœdème,  démontrant  ainsi  la  nature  hypothyr®* 
dionne  de  celui-ci.  Nous  avons  décrit  des  cas  d’obésité  accompagnée 
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symptômes  d’insuffisance  thyroïdienne  dans  la  convalescence  de  la 
variole  (6),  L.  Levi  et  H.  de  Rothschild  (7)  ont  aussi  étudié  la  participation 
du  thyroïde  pendant  les  infections,  attribuant  à  cette  lésion  l’apparition 
de  certains  symptômes,  comme  la  chute  des  cheveux,  si  fréquente  pendant 
les  convalescences.  Et  enfin  Lopez  Albo  {^)  a  décrit  quelques  cas  d’insuffi¬ 
sance  thyroïdienne  consécutive  à  la  grippe,  bien  que  cette  infection  pro¬ 
duise,  avec  beaucoup  plus  de  fréquence,  des  réactions  de  type  hyperfonc- 
tionnels  (hyperthyroïdisme),  comme  nous  l’avons  constaté,  d’accord  avec 
les  observations  d’autres  auteurs  (Toïd,  Canizo  et  autres)  (9,  10). 

Cependant,  quelques  auteurs  ont  fait  intervenir  dans  la  pathogénie  de 
l’obésité  post-infectieuse  d’autres  glandes  distinctes  de  la  thyroïde,  princi¬ 
palement  l’hypophyse.  On  sait  que  l’insuffisance  de  la  portion  postérieure 
de  cette  glande  détermine  des  états  d’obésité  (syndrome  de  Frülich-Launois) 
on  a  supposé  que  les  infections  peuvent  affecter  l’hypophyse,  en  donnant 
Hou  à  des  états  d’insuffisance  de  sa  sécrétion,  qui  seraient  responsables  de 
certaines  obésités  post-infectieuses.  Neurath  et  Babonneix  et  Paisseau  (11) 
6ut  décrit  des  cas  d’obésité  hypophysaire,  chez  des  enfants,  consécutivé 
6  la  scarlatine.  Noorden  (5)  pense  que  quelques-unes  des  obésités  post- 
6yphilitique.s  sont  d’origine  hypophysaire,  supposition  confirmée  par  la 
Ifoquence  avec  laquelle  on  observe  des  diabètes  insipides  d’origine  hypo- 
Pituitairc  dans  le  cours  de  la  syphilis  (Benario  Mararion)  (12).  Rodriguez 
Pornos  (13)  a  décrit  des  cas  d’obésité  rapide  avec  polyurie,  après  l’encé- 
Phalite  léthargique,  attribuant  les  doux  symptômes  à  une  lésion  de  l’hypo- 
Physe  par  l’agent  causal  de  cette  maladie.  Et  enfin,  Massalongo  et  Piazza 
publié  divers  cas  de  grande  obésité  consécutive  à  des  infections  graves, 
6s  semblables  cliniquement  au  nôtre,  affirmant  l’origine  hypophysaire 
6  toutes  les  obésités  post-infectieuses  (14). 

Pn  tenant  compte  de  ces  états,  nous  avions  supposé  que  l’obésité  de  notre 
^Salade  était  produite  par  une  altération  hypofonctionnelle  de  la  thyroïde 
6  de  l’hypophyse  et  secondairement  des  glandes  génitales.  Mais,  comme 
l’avons  vu,  l’hypophyse  était  normale  ;  la  lésion  étant  seulement  delà 
yroïde  et  des  ovaires.  Notre  cas  nous  enseigne,  par  conséquent,  qu’il  ne 
pas  de  l’obésité  rapide  et  intense,  accompagnée  d’insuffisance  géni- 


SUffit  T 


6»  pour  diagnostiquer  umï  insuffisance  hypophysaire,  ne  devant  pas 
JJ  ®6l'tre,  sans  réserves,  les  cas  considérés  comme  hypophysaires,  quand 
de*']^  ^  symptômes  locaux  (signes  de  tumeur  pituitaire,  altération 

6  Selle  turcique)  ou  pour  le  moins  d’autres  manifestations  cliniques, 
(  •’^nient  en  relation  avec  des  troubles  do  la  fonction  hypophysaire 
yurie,  somnolence,  hypothermie,  nanisme,  adiposité  très  localisée  au 
etc.  ; 

Était  très  intéressant  dans  notre  cas  le  syndrome  polycythémique  qu’il 
(7  altérations  sanguines  étaient  typiques  :  hyperglobulie 

ftlo  1  •  hématies  par  millimètre  cube)  avec  légère  augmentation  de  l’hé- 

6vt°  %  Gowers),  intense  anisocytose,  macrocytes,  etc.  La  leuco- 

Ij,  ®  6'’'ec  légère  réaction  myéloïde  (déviation  du  schéma  de  Aruete  vers 
'*che  ont  été  aussi  signalées  dans  la  polycythémie). 

NKllnni  ...  ...  KU 
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Cliniquement,  il  y  avait  cyanose,  légère  hypertension,  hémorragies  con¬ 
jonctives  et,  bien  que  peu  accentuée,  splénomégalie  (autopsie). 

Quoique  dans  l’érythrémie  ou  maladie  de  Vasquez,  on  signale  la  tendance 
à  l’obésité,  il  est  cependant  indubitable  que  dans  ce  cas  il  ne  s’agissait  pas 
de  cette  affection,  mais  d’une  polycythémie  symptomatique,  consécutive  à 
des  troubles  circulatoires  déterminées  par  l’obésité  ; 

4°  Nous  devons  considérer,  enfin,  le  mécanisme  de  la  mort  dans  ce  cas. 
Indubitablement  elle  fut  produite  par  l’impuissance  subite  du  muscle 
cardiaque.  Il  est  intéressant  d’appeler  l’attention  sur  le  peu  de  graisse 
autour  du  cœur,  quoiqu’il  s’agisse  d’un  cas  de  la  plus  grande  obésité. 
Nous  avons  toujours  fait  remarquer,  dans  nos  leçons  de  l’hôpital  général 
et  dans  les  autopsies,  le  manque  de  fondement  du  diagnostic  de  sur¬ 
charge  adipeuse  du  cœur  qu’avec  tant  de  fréquence  font  les  médecins  chez 
les  obèses  avec  insuffisance  circulatoire. 

Dans  la  détermination  de  cette  impuissance  subite,  nous  pouvons  sup¬ 
poser  qu’influeraient,  en  outre,  les  circonstances  mécaniques  produites  par 
l’énorme  volume  de  la  malade,  l’évidente  dégénérescence  myocarditique 
qui  fut  vérifiée  par  l’autopsie  et  l’état  d’hypertrophie  thymico-lympha- 
tique  dont  la  relation  avec  la  mort  subite  a  été  si  étudiée  en  ces  derniers 
temps.  Chez  notre  malade  il  y  avait  une  persistance  du  thymus,  plus  appa' 
rente  par  l’aspect  histologique  des  restes  glandulaires,  qui  indiquait  une 
activité  fonctionnelle,  que  par  le  volume  de  l’organe,  qui  était  réduit 
(12  gr.  de  poids),  et  une  mononucléose  totale  du  sang  assez  accentuée,  quh 
selon  notre  expérience,  se  présente  avec  une  intensité  proportionnelle  é 
l’intensité  dudit  état  lymphatique. 
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BIV  CONGItËS  DES  ALIENISTES  ET  NEUROLOGISTES 

DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE 
Session  de  Strasbourg 

(2-7  août  1920) 


Le  XXIV®  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France  et  des  pays 
langue  française  devait  se  réunir  à  Luxembourg  le  1®*'  août  1914.  Ce 
jour  même  le  Grand-Duché  était  envahi  par  les  Allemands.  Pendant  toutes 
les  années  de  guerre,  le  Congrès  n’a  pu  se  réunir.  La  paix  venue,  il  fut 
décidé  que  la  session  se  tiendrait  à  Strasbourg. 

Cette  session  a  eu  lieu  sous  la  présidence  du  professeur  E.  Dupré  (de 
"aris)  ;  vice-président  ;  le  professeur  Pfersdorf  (de  Strasbourg)  ;  secré¬ 
taire  général  :  le  docteur  Courbon  (de  Stephansfeld)  ;  secrétaire  général 
adjoint  :  le  docteur  Lalanne  (de  Nancy). 

La  séance  d’ouverture  s’est  tenue  le  lundi  2  août,  à  9  heures  et  demie 
®aatin,  dans  la  salle  de  l’Aula  de  l’Université,  sous  la  présidence  de 


du 


Cacaud,  secrétaire  général  du  Haut-Commissariat,  assisté  de  MM.  E.  Du- 
président  du  Congrès  ;  Pfersdorf,  vice-président  ;  Rondel,  inspecteur 
^néral  des  services  administratifs  de  l’Hygiène  et  de  l’Assistance  publique  ; 

^avigny,  professeur  de  médecine  légale  à  Strasbourg,  représentant  le 
^mistre  de  la  Guerre;  Hesnard,  professeur  à  l’École  de  médecine  navale 
6  Bordeaux,  représentant  le  ministre  de  la  Marine  ;  Michel,  représentant 
^  préfecture  de  la  Seine,  Laboulle  et  François,  députés  de  Liège  ;  Lee, 
^®Présentant  le  gouvernement  chinois  ;  Colin,  secrétaire  général  de  la 
^  ®iété  médico-psychologique  ;  Henry  Meige,  ancien  secrétaire  permanent 
’^^°^grès  ;  Semelaigne,  secrétaire  permanent  du  Congrès,  etc. 

E.  Dupré,  président  du  Congrès,  a  prononcé  son  discours  inaugural 
y^t  pour  sujet  :  L'Interpsychologie  morbide. 
rois  rapports  ont  été  présentés  et  discutés  : 
es  Psychoses  Oniriques  (rapporteur  :  M.  Delmas)  ; 

^  Lésions  du  Corps  Thyroïde  dans  la  Maladie  de  Basedow  (rapporteur  : 

■  Roussy). 

Maladies  Mentales  Professionnelles  (rapporteur  :  M.  Coulonjou), 
‘^'^tre,  ont  été  faites  des  communications  diverses  sur  des  sujets  de 
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Neurologie  et  de  Psychiatrie,  et  une  conférence  du  docteur  Ley,  de  Bruxelles, 
sur  la  Détermination  dans  le  domaine  moral. 

Des  réceptions  ont  été  offertes  aux  congressistes  par  la  municipalité, 
par  la  Société  des  «  Amis  de  l’Université  »,  par  les  asiles  de  Stephansfeld 
et  de  Rouffach. 

Plusieurs  excursions  avaient  été  organisées  :  visite  de  Strasbourg,  de 
Kehl,  Barr,  Obernai,  Sainte-Odile,  le  Hobwald,  la  vallée  d’Andlau,  Colmar, 
l’Hartmannsweilerkopf. 


La  XXVe  Session  du  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  France 
et  des  pays  de  langue  française  se  tiendra  à  Luxembourg,  en  août  1921. 

Présidents  :  M.  Buffet  (d’Ettelbrück)  et  Henry  Meige  (de  Paris). 

Vice-président  :  M.  Jean  Lépine  (de  Lyon). 

Secrétaires  généraux  :  M.  Forman  (de  Luxembourg)  et  Lalanne  (de 
Nancy). 

M.  Semelaigne,  secrétaire  permanent  du  Congrès,  jayant  donné  sa 
démission,  est  remplacé  par  M.  René  Charpentier. 

Trois  rapports  seront  présentés  et  discutés  : 

La  Conscience  de  VÉtat  Mental  chez  les  Psychopathes,  par  M.  Logre  (de 
Paris). 

L'Épilepsie  Traumatique,  par  M.  Béhague  (de  Paris). 

La  Simulation  des  Maladies  Mentales,  par  M.  Porot  (d’Alger). 

Les  sessions  ultérieures  du  Congrès  auront  lieu  :  en  1922,  à  Quimper;  en 
1923,  à  Besançon. 


RÉSUMÉ  DU  DISCOURS  D’OUVKRTURU 


L’Interpsychologie  dans  Iles  Affections  Mentales. 

Étude  des  Réactions  mutuelles  des  Malades  et  de  leur  Entourage, 

Par  le  Professeur  E.  DUPKn  (de  Paris),  président.  i 


3  La  question  de  l’interpsychologie  morbide  n’est  qu’une  partie  d’un  vaste 
problème  de  psychologie  générale,  qui  a  déjà  sollicité  l’attention,  non  sen* 
lement  des  aliénistes,  mais  aussi  des  historiens,  des  philosophes,  des  sociO'' 
logues  et  des  juristes. 

Dans  l’interpsychologie  morbide,  telle  que  celle-ci  se  présente  à  l’obser* 
vation  du  praticien,  de  l’expert  et  du  criminaliste,  on  peut  distinguer  troi® 
ordres  de  réactions,  définies  par  la  direction  même  des  influences  conSJ' 
dérées.  Ainsi  s’imposent  successivement  à  l’étude  :  d’abord,  sous  le  hO®® 
de  centripètes,  les  réactions  de  l’entourage  sur  le  psychopathe  ;  ensuh'®’ 
sous  le  nom  de  centrifuges,  les  réactions  du  psychopathe  sur  son 
enfin,  sous  le  nom  d'interréactions  mixtes,  les  influences  réciproques 
connexes,  à  la  lois  centripètes  et  centrifuges,  qu’exercent  simultanéi»® 
l’un  sur  l’autre  le  malade  et  son  entourage. 
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Parmi  les  réactions  centripètes,  les  deux  plus  importantes  sont,  d’abord, 
la  méconnaissance,  et  ensuite,  l’exploitation  du  psychopathe  par  son  entou¬ 
rage.  Les  réactions  centrifuges  sont  également  de  plusieurs  ordres  et 
s’exercent,  soit  par  la  suggestion,  soit  par  l’imitation,  soit  par  la  contagion 
niorbide.  Les  interréactions  mixtes  comprennent,  dans  le  synchronisme 
et  la  complexité  de  leurs  processus,  l’intervention  des  influences  précédentes, 
toujours  associées,  et  s’exerçant  fréquemment  en  dehors  de  la  conscience 
du  malade  et  de  son  entourage. 

Dans  ces  influences  mutuelles,  il  convient  de  reconnaître  les  effets,  les 
produits  d’une  véritable  combinaison  interpsychologique,  où  se  révèlent 
des  éléments  nouveaux,  parfois  imprévisibles,  n’appartenant  en  propre 
m  au  malade  ni  à  son  ambiance,  mais  réellement  issus  de  l’interréaction 
des  sujets  les  uns  sur  les  autres.  L’étude  de  tous  ces  courants  d’induction 
interpsychologiques,  dont  les  conséquences  sociales  dépassent  souvent, 
6n  portée  et  en  intérêt,  les  manifestations  individuelles,  constitue  l’objet 
d’une  psychologie  au  deuxième  degré 
L’auteur  limite  son  exposé  à  l’étude  de  la  première  série  de  ceS  réactions, 
les  réactions  centripètes,  que  caractérisent  la  méconnaissance  et  l’exploi¬ 
tation  du  psychopathe  par  son  entourage.  11  passe  en  revue  ces  deux  grandes 
réactions  successivement  chez  les  débiles,  simples  ou  pervers,  pauvres  ou 
fortunés,  chez  les  déments,  principalement  dans  la  paralysie  générale, 
dans  les  encéphalopathies  organiques  à  type  diffus  et  dans  la  démence 
®onile,  chez  les  déséquilibrés  (excités,  déprimés  alcooliques,  toxicomanes, 
épileptiques,  hystériques,  mythomanes,  simulateurs  et  dissimulateurs), 
oafin  chez  les  délirants,  hallucinés,  intcrprétatcurs,  imaginatifs,  en  insis¬ 
tant  sur  les  persécutés-persécuteurs  lucides,  chroniquement  excités,  appar¬ 
tenant  aux  diverses  variétés,  hypocondriaque,  processive,  politique,  reli- 
Sieuso,  éroto-maniaque,  etc. 

La  méconnaissance  et  l’exploitation  de  tous  ces  malades  s’exercent, 
les  différents  milieux,  familial,  social,  judiciaire,  administratif,  mili- 
l^^lre,  etc. 

Ces  variétés  de  méconnaissance  et  d’exploitation  n’ont  pas  échappé  à 
observation  et  à  l’étude,  souvent  géniales,  des  grands  romanciers,  tels 
Balzac,  Flaubert,  de  Maupassant,  Anatole  France,  Paul  Bourget,  etc. 
L’auteur  termine  par  des  considérations  sur  la  portée  philosophique 
P^’otique  de  l’interpsychologie  générale,  dont  les  lois,  éclairant  les  rela- 
^^°os  de  la  société  et  de  l’individu,  démontrent  que  celui-ci  n’existe  qu’en 
°Oction  de  celle-là,  et  que  l’activité  humaine,  normale  et  morbide,  est, 
^  ^8  son  déterminisme,  d’ordre  essentiellement  interpsychologique.  Ainsi, 
j  ®  toutes  les  sciences  médicales,  la  psychiatrie  est  celle  qui,  pénétrant 
avant  dans  l’étude  des  rapports  qui  unissent  l’individu  et  la  société, 
Contre  le  mieux  que  notre  personnalité  n’est  qu’une  émanation  de  l’or- 
Oisnie  social  et  que  la  vie  psychique  individuelle  n’est,  dans  son  unité 
lis  qu’un  reflet,  une  condensation  et,  pour  ainsi  dire,  une  cristal- 

^tion  de  la  vie  psychique  collective. 
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RÉSUMÉ  DU  RAPPORT  SUR  LA  QUÉSTION  DE  NEUROLOGIE 

Les  Lésions  du  Corps  Thyroïde  dans  la  Maladie  de  Basedow, 

l'ar  Gustave  Roussy  (de  Paris). 

Au  congrès  de  1895,  Brissaud,  dans  son  rapport  intitulé  Corps  thyroïde 
et  maladie  de  Basedow,  examinait  une  théorie  encore  nouvelle  et  qui  cher¬ 
chait  péniblement  à  faire  ses  preuves.  Il  s’efforçait  de  trouver  dans  d’in¬ 
génieuses  hypothèses  un  terrain  d’entente  pour  concilier  les  «  thyroïdiens  » 
et  les  «  bulbaires  ».  Mais  les  faits  anatomiques  manquaient  alors  complè¬ 
tement  ;  aussi  l’éminent  neurologiste  pouvait-il  s’écrier  :  «  On  sait  que 
l’anatomie  pathologique  éclaire  d’une  bien  faible  lumière  ce  côté  si  obscur 
du  problème.  » 

Les  preuves  qu’exigeait  Brissaud,  la  théorie  thyroïdienne  les  possède 
aujourd’hui,  au  moins  sous  une  des  formes  les  moins  discutables,  la  forme 
anatomique.  Nous  n’en  sommes  plus  à  nous  demander  si  le  corps  thyroïde 
joue  un  rôle  dans  le  Basedow.  Nous  savons  qu’il  en  joue  un,  mais  nous  vou¬ 
lons  plutôt,  à  l’aide  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie  pathologique,  cher¬ 
cher  à  savoir  quel  est  ce  rôle  et  quel  est,  en  certains  cas  tout  au  moins,  celui 
de  cet  autre  élément  de  l’appareil  thyroïdien  :  le  thymus. 

I.  —  Objet  du  débat.  Quelle  place  doit  occuper  la  Maladie  de  Basedow 
dans  le  cadre  nosologique. 

Il  est  nécessaire,  préalablement,  de  s’entendre  sur  les  troubles  morbides 
auxquels  il  convient  de  réserver  le  qualificatif  de  basedowiens. 

Considéré  pendant  longtemps  comme  une  maladie  essentielle,  le  goitre 
exophtalmique  a  été  ensuite  relégué  au  rang  d’un  syndrome  nerveux.  On 
ne  trouvait  pas  en  effet  d’autre  manière  d’expliquer  les  cas  trop  disparates 
qui  étaient  alors  réunis  dans  le  même  cadre.  Aujourd’hui,  la  maladie  essen¬ 
tielle  tend  à  se  reconstituer  par  la  sélection  de  quelques  types  pathologiques 
présentant  une  parenté  évidente  à  différents  points  do  vue. 

Les  formes  cliniques  qui,  jusqu’à  nouvel  ordre,  doivent  être  réservées 
sont  ; 

1°  La  maladie  de  Basedow  type,  dite  primitive  ou  esserçtielle,  la  mieu* 
déterminée  jusqu’ici  ; 

2°  La  maladie  do  Basedow  secondaire  à  une  thyroïdite  soit  banale,  soit 
tuberculeuse  ou  syphilitique; 

3°  Le  goitre  basedowifié  de  Pierre  Marie,  fréquent  dans  les  région* 
goitrigènes  ; 

4®  Le  cancer  basedowifié  ; 

5°  Les  Basedow  frustes  formant  un  groupe  d’attente,  encore  peu  hom<^ 
gène  et  comprenant,  entre  autres  faits,  ceux  auxquels  on  a  appliqué 
quette  de  basedowisme,  de  cœur  goitreux  ou  thyrotoxicose  cardiaqU®» 
d’hyperthyroïdisme,  etc. 
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II.  —  Les  Lésions  organiques  dans  la  Maladie  de  Basedow. 


Celles-ci  peuvent  être  divisées  en  trois  catégories  : 

A.  —  Les  lésions  inconstantes  et  accessoires.  —  On  a  pu  éven¬ 
tuellement,  dans  la  maladie  de  Basedow,  rencontrer  des  altérations  des 
organes  les  plus  divers  (cœur,  foie,  rein,  muscles,  etc.).  Ces  altérations 
n’ont  aucun  caractère  spécifique,  elles  sont  inconstantes  et  résultent 
souvent  d’une  coïncidence,  ou  bien  représentent  de  simples  perturbations 
ogoniques. 

Il  en  est  de  même  pour  les  lésions  des  centres  nerveux  qui,  quoique 
recherchées  avec  beaucoup  de  soin,  sont  extrêmement  rares,  parfois  dou¬ 
teuses,  aussi  variables  par  leur  forme  que  par  leur  localisation. 

Il  en  est  de  même,  enfin,  pour  les  glandes  endocrines  dont  les  altérations 
®ont  sans  aucun  caractère  propre  et  peuvent  manquer  dans  les  formes  les 
plus  typiques. 

B-  —  Les  lésions  du  sympathique.  —  .Sans  être  constantes,  elles 
Méritent  d’être  envisagées  avec  intérêt.  Il  existe,  en  effet,  d’assez 
^Ombreuses  observations  anatomiques  positives,  déjà  anciennes,  avec 
altérations  atrophiques  des  éléments  nerveux,  infiltration  graisseuse  soit 
•lu  tronc,  soit  des  ganglions  sympathiques  cervicaux.  Récemment,  les 
lésions  de  sclérosé  et  de  dégénérescence  ont  été  retrouvées  par  Ehrich, 
Horand,  Aoyagi. 

^ais  les  observations  négatives  dues  à  des  histologistes  compétents 
®unime  Ranvier,  Dejerine,  Mac  Callum  prouvent  que  le  sympathique  n’a 
pas  un  rôle  essentiel  dans  la  maladie  de  Basedow. 


C-  —  Les  lésions  principales.  —  Ce  sont  celles  du  corps  thyroïde, 
du  thymus  et  des  ganglions  cervicaux,  du  sang. 

Corps  thyroïde.  —  Les  opinions  des  auteurs  au  sujet  des  lésions  thyroï- 
^aunes  du  Basedow  ont  été  très  diverses.  Elles  tendent  à  s’uniformiser, 
f’endant  longtemps,  on  a  prétendu  que  ces  lésions  n’avaient  aucune 
‘‘égularité  et  pouvaient  appartenir,  aux  types  les  plus  variés.  Aujourd’hui 
a^core,  c’est  de  cette  façon  que  la  question  est  présentée  dans  les  traités 
dans  quelques  travaux  récents. 

Renaut,  le  premier,  en  1888,  dans  la  thèse  de  Bertoye,  décrivit  des  lésions 
y^oJdiennes  spéciales  au  Basedow,  mais  elles  lui  apparurent  comme  une 
^ayiété  particulière  de  thyroïdité  avec  sclérose  interlobulaire  effaçant  les 
lymphatiques  sauf  dans  les  intervalles  des  lobules, 
si,  après  Renaut,  le  goitre  exophtalmique  a  été  vu  sous  l’aspect  un 
g  _  analogue  d’une  cirrhose  hypertrophique  thyroïdienne  par  Létienne, 
*^8saud,  Soupault,  Bérard,  Alamartine,  c’est  à  un  type  de  structure  bien 
érent  qu’ont  abouti  la  plupart  des  recherches  histologiques  modernes, 
g  '  l'yperplasie  parenchymateuse  de  la  thyroïde  basedowienne  a  été 
par  Smith  en  1878,  puis  déjà  fort  bien  décrite  par  Greenfield 
3)  et  par  Murray  (1896). 
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Celui-ci  remarqua,  l’un  des  premiers,  l’analogie  qui  existe  entre  l’hyper¬ 
plasie  basedowienne  et  l’hyperplasie  thyroïdienne  compensatrice. 

Halsted,  qui  a  beaucoup  étudié  cette  hyperplasie  expérimentale,  admet 
plutôt  aujourd’hui,  à  la  suite  de  nouvelles  recherches  faites  avec  Hunnicut, 
qu’elle  n’est  pas  compensatrice  au  sens  propre  du  mot,  mais  infectieuse, 
ce  qui  est  discutable. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’hyperplasie  parenchymateuse  est  bien  l’altération 
caractéristique  du  Basedow  qu’ont  retrouvée  la  plupart  des  auteurs, 
Muller,  Farner,  Hamig,  Askanazy,  Mac  Callum,  Wilson,  Kocher,  Pettavel, 
Œhler,  etc. 

La  lésion  porte  sur  trois  éléments;  les  acini,  le  revêtement  épithélial,  la 
substance  colloïde. 

Les  acini  sont  plus  nombreux  et  irréguliers.  Leur  cavité  diminue  ou  dis¬ 
paraît  complètement. 

La  couche  épithéliale  forme  des  papilles  intra-alvéolaires.  Les  cellules 
sont  cylindriques  ou  cubiques  hautes. 

Les  figures  de  karyokinèse  sont  assez  rares.  La  desquamation  cellulaire 
est  plus  fréquente.  Il  y  aurait  un  rapport  assez  défini  entre  la  forme  des 
lésions  anatomiques  et  l’allure  de  la  maladie. 

La  colloïde  est  moins  abondante,  plus  fluide  et  prend  mal  les  colorants. 

On  n’a  pas  encore  de  renseignements  bien  précis  sur  la  composition  chi¬ 
mique  du  parenchyme  thyroïdien  dans  le  Basedow. 

Aux  lésions  précédentes,  il  faut  ajouter  les  îlots  éosinophiles  formés  de 
grandes  cellules  à  protoplasma  granuleux  et  qui  n’ont  encore  été  signalés 
que  par  Mac  Callum  et  par  Boussy  et  Clunet,  et  les  amas  lymphoïdes  qu* 
souvent  contiennent  de  véritables  centres  clairs. 

L’hyperplasie  parenchymateuse  représente  essentiellement  la  forme  struc¬ 
turale  du  Basedow  type.  Elle  se  retrouve,  au  moins  partiellement,  dans 
le  goitre  basedowifié,  mais  il  est  parfois  difficile  de  découvrir  les  points 
où  s’est  constituée  la  lésion  caractéristique. 

M.  Gustave  Boussy  a  pu  se  former  une  opinion  personnelle  sur  les  lésions 
thyroïdiennes  de  la  maladie  de  Basedow  grâce  à  l’étude  minutieuse  qu’il  a 
faite  avec  J.  Clunet  de  quinze  pièces  chirurgicales  ou  nécropsiques  prove¬ 
nant  do  goitres  exophtalmiques  typiques.  Ces  recherches  ont  déjà  été 
publiées  pour  la  plus  grande  partie  à  la  Société  de  Neurologie,  1913,  et  dans 
les  Annales  de  médecine,  1914. 

Dans  son  rapport,  M.  Boussy  reprend  dans  ses  détails  la  description  hi®' 
tologique  du  corps  thyroïde  basedowien,  sans  négliger,  à  côté  de  l’élément 
parenchymateux,  l’élément  conjonctivo-vasculaire,  d’ailleurs  presque  tou¬ 
jours  normal,  et  en  insistant  sur  les  deux  formations  très  particulières  e 
difficiles  à  interpréter  que  sont  les  îlots  éosinophiles  et  les  amas  ly^' 
phoïdes.  ^ 

M.  Gustave  Boussy  avait  étudié,  on  collaboration  avec  J.  Clunet,  1^ 
perplasie  compensatrice  expérimentale  sur  le  chien  et  sur  le  singe.  Kt  > 
a  pu  conclure  de  ses  observations  que,  quand  l’exérèse  glandulaire  a 
suffisante,  on  doit  toujours  obtenir  une  hyperplasie  vraiment  compensatri®®' 
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L’hyperplasie  épithéliale  ne  peut  donc  être  considérée  comme  une  lésion 
caractéristique  ;  ce  qui  est  spécifique  dans  le  Basedow,  c’est  son  extension 
à  la  totalité  ou  à  la  presque  totalité  de  la  glande.  Les  îlots  éosinophiles  au 
contraire,  qui  existent  dans  au  moins  50  pour  100  des  cas,  sont  particuliers 
goitre  exophtalmique.  Et  quant  aux  lésions  de  néoformations  lym- 
Phoïdos  presque  courantes,  si  elles  ne  sont  pas  spécifiques,  du  moins  sont- 
elles  particulièrement  importantes  et  abondantes. 

En  somme,  d’après  le  rapporteur,  on  peut  faire  le  diagnostic  de  Basedow 
fype  sur  une  coupe  histologique  sans  aucun  renseignement  de  clinique. 
Roussy  a  enfin  étudié,  avec  J.  Clunet,  dix  cas  de  goitres  basedowi- 
En  multipliant  les  préparations,  il  a  retrouvé  chaque  fois,  à  côté  de 
•■cgions  de  goitre  banal,  des  zones  présentant,  à  dos  degrés  variables,  les 
altérations  caractéristiques  do  l’acinus  basedowion. 

l'hymus  et  ganglions  lymphatiques.  —  H  y  a  longtemps  que  le  thymus  a 
attiré  l’attention,  par  sa  persistance  ou  par  son  hypertrophie,  dans  les 
cutopsies  de  certains  basedowiens.  Mais  ce  sont  surtout  les  chirurgiens  qui 
®^t  montré  l’importance  qu’il  fallait  attacher  à  cet  organe  en  cas  de  goitre 
®’^ophtalmique.  11  a  paru  à  quelques-uns  qu’il  pouvait  être  la  cause  de  divers 
■  Accidents  post-opératoires  attribués  habituellement  à  l’hyperthyroïdisme. 
Au  point  de  vue  strictement  anatomique,  on  sait  peu  de  chose  sur  le 
,  ywius  du  Basedow  ;  il  existerait  dans  environ  61  pour  100  des  cas.  11 
tantôt  d’une  simple  persistance  ou  d’une  reviviscence,  tantôt  d’une 
'’éritable  hypertrophie  do  la  glande. 

Les  altérations  ganglionnaires,  qui  consistent  en  une  hypertrophie  de 
utes  les  structures  lymphoïdes  du  cou  et  parfois  du  thorax  et  de  l’ab- 
®aen,  concordent  en  général  avec  l’hypertrophie  thymique.  On  les  con¬ 
sidère  c  ■  ‘ 


San, 

«ytoh 


comme  relevant  du  status  lymphaticus. 

?•  —  Rocher  le  premier  a  montré  les  changements  de  la  formule 
logique  dans  le  goitre  exophtalmique.  Elle  correspond  à  une  leuca- 
^ttiie  avec  leucopénie  neutrophile  et  lymphocytose  absolue  et  relative. 
®utre  part,  la  coagulation  du  sang  est  ralentie. 

•  .  ^^tdrations  sanguines  ne  paraissent  pas  spécifiques  à  tous  et  le 

lof  implique  de  nouvelles  recherches. 


IR.  —  Les  Théories  pathogéniques  de  la  Maladie  de  Basedow. 

de  B  ^  s’entend  pas  mieux  encore  sur  la  pathogénie  de  la  maladie 

au  c’est  que  celle-ci  n’a'  pas  encore  reçu  de  délimitation  très  nette 

de  vue  nosologique  et  qu’elle  continue  à  présenter  un  groupement 
(.Qu^'^°8éne  de  troubles  morbides.  En  outre,  la  pathogénie  de  l’affection 
Les  forcément  plusieurs  mécanismes  s’actionnant  les  uns  les  autres, 
importants  sont  ceux  qui  ne  manquent  jamais  et  sont  indispen- 
0®  à  la  production  des  phénomènes  cliniques, 
quj  sympathique.  —  Parmi  les  anciennes  théories  nerveuses,  la  seule 
®obsisté  est  la  théorie  sympathique.  Elle  fut  une  des  premières 
•cations  de  la  maladie  de  Basedow. 
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Puis  elle  s’effaça  devant  Je  succès  de  la  théorie  bulbaire  ;  elle  reparut 
avec  les  travaux  d’Abadie  et  les  opérations  de  Jaboulay.  Cette  théorie 
rencontre  de  grosses  difficultés  car,  soit  qu’on  envisage  l’excitation  du  nerf, 
soit  qu’on  fasse  intervenir  la  paralysie,  on  ne  peut  expliquer  la  totalité  des 
symptômes  essentiels  du  goitre  exophtalmique. 

Le  sympathique  joue  sans  doute  un  rôle  dans  le  Basedow,  mais  seule¬ 
ment  comme  voie  de  transmission  de  certaines  excitations  d’origine 
toxique. 

Théories  glandulaires.  —  La  seule  qui  ait  un  substratum  anato¬ 
mique  sérieux  est  la  théorie  thyroïdienne.  Mais,  depuis  quelques  années, 
on  tend  à  faire  entrer  dans  le  cycle  pathogénique  d’autres  glandes  endo¬ 
crines.  Le  thymus  paraît  y  avoir  des  droits. 

Quant  aux  théories  pluriglandulaires  :  théorie  thyro-génitale,  théorie 
thyro-hypophysaire,  théorie  thyro-pancréatico-surrénale,  elles  n’ont  jus¬ 
qu’ici  que  la  valeur  d’ingénieuses  hypothèses  auxquelles  manque  l’appu* 
des  faits. 

Théorie  ihyro'idienne.  —  Elle  a  pour  pères  Gauthier  (de  Gharolles)  et 
Mobius.  A  la  suite  de  ces  deux  auteurs,  elle  a  revêtu  deux  aspects,  celui  de 
la  dysthyroïdie  et  celui  de  l’hyperthyroïdie. 

La  théorie  thyroïdienne  a  pour  elle  des  faits  cliniques  ou  thérapeutiques  ' 
basedowisme  thérapeutique,  goitres  exophtalmiques  nés  d’une  thyroïdite, 
troubles  cardiaques  des  goitreux,  altérations  sanguines  des  affections  thy* 
roïdiennes,  succès  des  thérapeutiques  à  action  thyroïdienne,  et  des  faif® 
expérimentaux  extrêmement  nombreux  qui  consistent  dans  la  reproduc¬ 
tion  plus  ou  moins  complète  des  symptômes  de  la  maladie  de  Basedo^^f 
par  l’ingestion,  l’injection  ou  la  greffe  d’éléments  thyroïdiens. 

De  quelle  nature  est  le  trouble  do  fonctionnement  de  la  thyroïde?  Hyp^"’' 
thyroïdie  ou  dysthyroïdie? 

La  première  théorie,  plus  simple,  a  eu  comme  point  de  départ  l’oppositio® 
manifeste  qui  existe  entre  les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  et  ceu* 
du  myxœdème,  état  d’insuffisance  thyroïdienne  typique.  Elle  a  paru,  c® 
outre,  vérifiée  par  l’hyperthyroïdation  thérapeutique  ou  expérimental®) 
par  la  formé  hyperplasique  de  la  lésion  thyroïdienne,  par  la  guérison 
donne  une  destruction  assez  étendue  de  la  glande. 

Mais  la  théorie  de  l’hyperthyroïdie  soulève  d’importantes  objectioU*^ 
qui  ne  peuvent  être  opposées  à  la  théorie  de  la  dysthyroïdie.  Celle-ci  P®, 
seule,  en  effet,  expliquer  les  associations  du  myxœdème  et  de  la  malam 
de  Ba.sedow,  et  cette  singularité  qui  fait  qu’expérimentalement  les 
de  thyroïde  basedowienne  sont  parfois  moins  actifs  que  ceux  de 
normale.  D’ailleurs,  les  expériences  récentes  sont  toutes  en  favc 
dysthyroïdie.  ,,g 

On  a  essayé  d’établir,  au  point  de  vue  chimique,  la  nature  du  troin> 
thyroïdien.  La  question  n’est  nullement  élucidée. 

Théorie  thyro-thymique.  —  11  est  difficile  de  no  pas  admettre 
thymus,  si  souvent  anormal  chez  les  basedowiens,  joue  un  rôle  dan® 


extrait* 
thyroïde 
ur  de  le 
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pathogénie  de  l’affection.  Mais  à  ce  sujet  les  opinions  sont  variées  et  con¬ 
tradictoires. 

Alors  que  les  uns  considèrent  le  développement  du  thymus  comme 
secondaire  à  l’hyperplasie  thyroïdienne  et  de  nature  toxique  ou  d’origine 
eçmpensatrice,  d’autres,  au  contraire,  font  dépendre  les  troubles  thyroï¬ 
diens  d’une  altération  thymique  préalable  ;  ou  bien  hypertrophie  thymique 
et  goitre  exophtalmique  résulteraient  d’un  même  trouble  constitutionnel  ;  ou 
^ien  enfin  (Klose,  Lampé  et  Liesegang)  l’hypertrophie  thymique  est  un  effet 
de  l’insuffisance  génitale,  celle-ci  étant  provoquée  par  la  lésion  thyroïdienne- 

En  somme,  on  ne  possède  pas  encore  de  données  certaines  sur  la  signi¬ 
fication  du  thymus  persistant  dans  la  maladie  de  Basedow. 

En  terme  de  conclusion  on  peut,  suivant  M.  Roussy,  concevoir  ainsi 
‘enchaînement  des  phénomènes  ;  thyroïdite  ou  strumite  provenant  d’un 
processus  inflammatoire,  qui  souvent  passe  cliniquement  inaperçu,  et  qui 
Peut  atteindre  en  même  temps  le  thymus  et  les  formations  lymphoïdes, 
puis  dyshyperplasie  thyroïdienne  qui  donne  lieu  à  une  sécrétion  excessive 
adultérée  intoxiquant  électivement  divers  ôrganes  ou  éléments  nerveux, 
'*e  manière  à  réaliser  le  syndrome  connu. 


”  •  —  Comment  est-on  amené  par  l’étude  anatomo-pathogénique  à  concevoir 
le  traitement  de  la  Maladie  de  Basedow? 

^’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  seuls  les  traitements  dirigés 
Contre  la  cause  principale,  sinon  unique,  de  la  maladie  de  Basedow,  c’est-à- 
re  contre  les  altérations  thyroïdiennes,  semblent  devoir  être  efficaces. 

traitements  comprennent  quelques  rares  médications  comme  le  sali- 
yiate  de  soude  et  le  sulfate  de  quinine,  les  méthodes  hémato-sérothéra- 
les  méthodes  opératoires,  la  radiothérapie. 

^  "■émato-sérothérapie  comporte  deux  méthodes  distinctes  : 

^  La  chymothérapie  antithyroïdienne  (Ballet  et  Enriquez),  qui  consiste 
Neutraliser  l’excès  de  sécrétion  thyroïdienne  par  les  humeurs  d’un  animal 
yroïdé  (hémato-éthyroïdine  de  Hallion,  sérum  de  Mobius,  etc.)  ; 

J  La  sérothérapie  thyrotoxique  de  Rogers  et  Beebe,  application  à  la 
I  /Notion  du  parenchyme  thyroïdien  de  la  méthode  des  sérums  cyto- 

”^ques. 

ji  ®  deux  procédés  de  traitement,  le  second  est  le  plus  rationnel  théo- 
^  ®*Nent.  Mais  ni  l’un  ni  l’autre  ne  donnent  des  résultats  constants. 

opératoires.  —  Après  une  longue  période  d’insuccès,  la  chirurgie 
Roitre  exophtalmique  se  montre  efficace,  tout  en  étant  devenue  moins 
®Nrtrière. 

et  A  subtotalc  de  Riedel  est  abandonnée  comme  infidèle 

lij.  .^^N^’euse.  La  méthode  mixte,  graduée,  de  Rocher,  qui  comporte  des 
''8tg  ®*‘^N*’*6Les  combinées  aux  résections  partielles,  donne  de  bons  résul- 

convient  parfois  de  lui  adjoindre  la  thymectomie  qui,  d’après  von 
permettrait  d’éviter  les  troubles  graves  du  thyroïdisme  post- 
^  ‘^Ntoire. 
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Mais,  quelle  qu’elle  soit,  la  méthode  chirurgicale  présente  encore  des 
inconvénients  et  des  dangers. 

La  radiothérapie  paraît  être  la  méthode  de  choix.  Elle  est  capable  d’inhiber 
ou  de  détruire  le  parenchyme  thyroïdien  d’une  façon  progressive,  de  sorte 
qu’on  peut  obtenir  la  correction  de  la  dyshyperthyroïdie  au  degré  voulu. 

La  radiothérapie  basedowienne  remonte  à  Williams  et  à  Pusey  (1902' 
1903).  Son  emploi  est  devenu  courant  et  sa  technique  s’est  perfectionnée, 
avec  des  variantes.  Pierre  Marie,  Clunet  et  Raulot-Lapointe  emploient  des 
doses  massives  de  rayons  durs  ultra-pénétrants,  très  filtrés,  appliqués 
successivement  à  trois  régions,  une  médiane  pour  le  thymus  et  l’isthme, 
et  deux  latérales  pour  les  ganglions  et  les  lobes  thyroïdiens  ;  ils  font  des 
séances  toutes  les  semaines  ou  toutes  les  deux  semaines. 

La  radiothérapie  s’est  montrée  officacc,  sinon  toujours  à  guérir,  du  moins 
à  améliorer  considérablement  les  malades.  Elle  mérite  de  prendre  upe 
place  de  plus  en  plus  importante  dans  le  traitement  de  la  maladie  d® 
Basedow. 


V.  —  Le  «  '-létabolisme  basal  »  dans  la  Maladie  de  Basedow. 

Cotte  question  a  pris,  aux  États-Unis,  une  importance  pratique  consi' 
dérable  ;  il  n’est  pas  de  grand  service  clinique  américain  où  le  test  du 
«  basal  metabolism  »  no  soit  utilisé  pour  le  diagnostic  précoce  des  forme® 
frustes  du  goitre  exophtalmique  et  comme  guide  à  la  thérapeutique. 

La  thyroïdectomie,  chez  l’animal,  abaisse  le  métabolisme,  et  l’adminJ®' 
tration  d’extrait  thyroïdien  le  relève.  Parallèlement,  chez  l’homme,  1® 
taux  des  échanges  est  abaissé  dans  l’hypothyroïdie,  et  dans  l’hyperthy' 
roïdic  il  est  supérieur  au  ehilTre  normal. 


Métaholismk  uasal.  —  Le  terme  désigne  la  production  de  chaleur  d’u® 
sujet  au  repos  et  à  jeun  ;  c’est  sa  moindre  production  do  chaleur  qui  c®’"' 
respond  à  un  minimum  d’échanges.  .j 

Le  métabolisme  basal  peut  être  mesuré  directement  au  calorimètre  ;  * 
peut  être  calculé  d’après  l’analyse  de  la  désassimilation  par  oxydation  d®® 
tissus,  en  particulier,  par  l’évaluation  de  l’oxygène  absorbé  et  de  1’®®’ 
carbonique  exhalé. 

Connaissant  le  volume  d’air  expiré  par  le  sujet  en  une  minute  et  le 
centage  d’O  et  de  COi  dans  l’air  expiré,  on  peut  déterminer  le  volume  d 
absorbé  et  le  volume  do  COi  produit  on  une  heure.  Le  rapport  des  de 
volumes  (quotient  respiratoire)  mesure  la  combustion  des  tissus  ;  d’a® 
part,  les  tables  calorimétriques  donnent  la  valeur  en  calories  d’un  h 
d’O  fixé  par  l’organisme  pendant  le  temps  de  cette  combustion.  On  p®^^ 
ainsi  facilement  calculer  la  production  de  chaleur  totale  par  heure- 
nombre  total  de  calories  doit  être  divisé  par  la  surface  (-S)  du  corps,  fa® 
qui  dépend  du  poids  (R)  et  de  la  taille  (H)  du  sujet,  selon  la  relaR 
S=PXHX71,84.  gt 

Le  chiffre  obtenu  sera  comparé  aux  chiffres  étalons  établis  par  âg® 
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Sexe  (homme  normal,  39  cal.  7  ;  femme  normale,  36  cal.  9).  Si  le 
chiffre  est  supérieur  au  chiffre  normal,  le  résultat  est.  dit  positif.  S’il  est 
inférieur,  le  résultat  est  négatif. 

Le  métabolisme  basal  a  la  plus  grande  valeur  dans  les  troubles  thyroï- 
*^iens  ;  sa  valeur  est  l’expression  mathématique  de  l’activité  thyroïdienne, 
^insi,  dans  les  cas  graves  de  goitre  exophtalmique,  le  métabolisme  basal  est 
accru  de  100  %  ;  il  l’est  de  50  %  dans  les  cas  moyens  et  de  30  %  dans  les 
cas  légers.  Par  contre,  dans  le  crétinisme  et  le  myxœdème,  il  tombe  à  20, 
^  'iO  %  au-dessous  de  la  normale. 

Le  simple  repos  au  lit  diminue  de  10  %  le  métabolisme  basal  des  base- 
<lowiens.  Une  ligature  thyroïdienne  est  suivie  de  l’abaissement  du  chiffre 
métabolisme  basal.  Une  seconde  ligature,  la  thyroïdectomie,  accen¬ 
tuent  la  chute.  Après  ces  interventions,  des  augmentations  de  66  %  se  sont 
*'éduites  à  16  %.  Parallèlement  le  pouls  passe  par  exemple  de  115  à  82. 

Lans  certains  cas,  mais  pas  toujours,  les  rayons  X  produisent  des  atté- 
*iuations  du  même  genre. 

Déductions  thérapeutiques.  —  La  détermination  du  métabolisme 
csal  fournit  donc  des  données  capables  de  guider  la  thérapeutique.  Le 
Premier  soin  sera  de  mettre  le  malade  au  lit  et  d’employer  les  rayons  X. 
•  l’ubaissement  du  métabolisme  ne  s’en  trouve  pas  réduit  de  20  %,  on 
^'^ca  recours  au  chirurgien,  à  moins  de  contre-indications  formelles  telles 
l’élévation  du  métabolisme  malgré  l’alitement.  Si  le  métabolisme 
^^^^coît  à  nouveau  après  l’opération,  on  reprend  le  traitement  actif  (Means 

la^  clinique  des  frères  Mayo,  on  fait  une  thyroïdectomie  partielle  dès  que 
^  détermination  du  métabolisme  a  confirmé  le  diagnostic.  Cependant  une 
tentation  du  métabolisme  basal  de  40  %  commande  la  prudence  dans 
^  choix  de  l’intervention  ;  60  %  fait  rejeter  la  thyroïdectomie  d’emblée  ; 
*'8  on  commence  par  lier  la  thyroïdienne  supérieure  d’un  côté  ou  des  deux 
C8  et  huit  jours  plus  tard,  si  le  métabolisme  s’est  abaissé,  on  fait  la 
g.^oïdectomie.  L’abaissement  du  chiffre  du  métabolisme  est  alors  marqué, 
et  cet  abaissement  est  insuffisant,  une  deuxième  thyroïdectomie, 

“^ême  une  troisième,  sont  faites  ;  c’est  rare. 


VI.  —  La  Maladie  de  Basedow  et  la  guerre. 

a  multiplié  les  conditions  susceptibles  de  créer  les  maladies 
Iss  f  émotionnelle  ou  traumatique.  Il  devient  ainsi  utile  de  voir  si 
aits  vérifient  la  théorie  émotive  de  la  maladie  de  Basedow. 

Ig  PUBLIÉS  ET  INTERPRÉTATIONS  DES  AUTEURS.  —  C’est  Bérard  qui, 
en  1916,  attira  l’attention  sur  les  rapports  de  la  maladie  de 
tfn-  ^'^cc  la  guerre.  Il  vit  de  petits  goitres,  jusqu’alors  bien  tolérés,  se 
6xo,,i l’influence  du  surmenage  ou  des  infections  ;  il  vit  le  goitre 
émique  apparaître  à  la  suite  d’émotions  violentes.  Des  observa- 
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lions  analogues  ont  été  rapportées  en  France,  en  Angleterre  en  Allemagne. 

Pour  sérier  les  questions,  on  peut  distinguer  les  cas  de  goitre  exophtal¬ 
mique  survenus  à  la  suite  d’un  traumatisme  physique  de  ceux  qui  ont  suivi 
une  émotion  ou  une  commotion  : 

1°  Panski,  Simons  ont  observé  des  goitres  exophtalmiques  chez  des 
contusionnés  par  des  éclats  d’obus. 

Duplant  a  rapporté  l’histoire  d’un  homme  tombé,  en  1913,  d’un  écha¬ 
faudage,  sur  l’épaule  et  la  nuque  ;  fracture  de  la  clavicule.  Tachycardie 
immédiate  ;  un  goitre  survint  en  1914,  et  en  1919  on  nota  l’exophtalmie  et 
le  tremblement. 

Wertheimer  a  noté  l’apparition  du  syndrome  basedowien  chez  un  blessé 
par  balle  à  la  partie  inférieure  du  cou  ;  disparition  des  symptômes  au  bout 
de  huit  jours. 

Sergent  a  observé  cinq  cas  de  goitre  exophtalmique  à  la  suite  d’une  bles¬ 
sure  thoracique. 

2°  Plus  nombreux  sont  les  cas  survenus  à  la  suite  d’émotions  vives,  às 
fatigues  physiques  et  morales.  Le  syndrome  apparaît  rapidement  après 
le  choc  émotif,  ou  bien  il  s’installe  progressivement  ;  les  symptômes  sont 
au  complet,  ou  bien  il  s’agit  de  formes  frustes.  Nombre  de  tachycardie® 
notées  chez  les  soldats  relèveraient  de  troubles  thyroïdiens. 

Parmi  les  cas  post-émotionnels  de  Basedow  complet,  il  convient  de  citer 
ceux  de  Laignel-Lavastine,  Lortat- Jacob,  Babonneix  et  Celos,  Lian,  sur¬ 
venus  après  des  commotions  vives,  de  violents  bombardements,  des  expl^ 
sions  avec  ensevelissement  ;  dans  les  trois  cas  de  Roselle  et  Oberthiir,  1® 
syndrome  existait  au  complet  quelques  heures  après  l’éclatement  procbs 
d’un  projectile  de  gros  calibre. 

L’évolution  de  ces  cas  est  variable  ;  il  en  est  de  bénins,  guérissant  aprè® 
dix-vingt  jours  de  repos  au  lit  (Johnson),  il  en  est  de  rapidement  morte* 
(Simons). 

Pour  tous  les  auteurs,  le  trouble  psychique  est  à  l’origine  du  goiW® 
exophtalmique  de  guerre.  Mais  les  opinions  diffèrent  dès  qu’il  s’agit  d  r# 
terpréter  le  mécanisme  qui  déclenche  l’affection. 

Les  uns  admettent  l’action  nerveuse  pure  ;  le  goitre  exophtalmique  ser 
un  effet  de  suractivité  sympathique,  au  même  titre  que  la  tachycardie) 
calvitie,  la  canitie,  la  polyurie,  la  diarrhée  qui  peuvent  également  8 
server  après  les  émotions. 

D’autres  auteurs  restent  partisans  du  rôle  principal  de  la  thyroïde  et 
thymus  dont  le  dysfonctionnement  est  commandé  par  une  altération  i* 
veuse  sympathique.  Ils  s’appuient  sur  la  théorie  qui  a  pour  base  la  fréque 
de  l’hypertension  artérielle  dans  la  maladie  de  Basedow  et  l’excita 
nerveuse  sous  l’influence  de  la  frayeur.  Toutes  les  glandes  à  ®ècré  ^ 
interne  sont  innervées  par  le  sympathique  ;  entre  les  centres  nerveuï  , 
vient  l’excitation  sécrétoire  et  les  glandes  se  trouvent  des  ganglio**®  ‘l 
arrêtent  ou  ralentissent  l’excitation.  Mais  pour  les  surrénales,  il  n’y  •• 
de  ganglion  ;  les  excitations  d’origine  cérébrale  y  arrivent  donc  pl'*® 
que  dans  les  autres  glandes. 
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-  Les  relations  entre  les  surrénales  et  la  thyroïde  sont  des  plus  étroites.  Le 
système  nerveux  ayant  agi  tout  particulièrement  sur  les  surrénales  plus 
exposées,  l’adrénaline  y  est  sécrétée  en  abondance,  comme  en  est  témoin 
1  hypertension  artérielle  ;  il  en  résulte  aussi  une  exaltation  permanente  du 
sympathique  et  l’excitation  consécutive  de  la  thyroïde,  qui  donc  est  mise 
sn  état  d’hyperfonctionnement. 

Cette  théorie  ne  peut  s’appliquer  aux  goitres  exophtalmiques  d’origine 
émotionnelle  avec  hypotension  (Étienne  et  Richard)  ;  elle  ne  saurait  con- 
''^enir  au  Basedow  émotif  survenant  chez  un  sujet  déjà  atteint  de  maladie 
dAddison.  Il  ne  peut  être  question  d’hypersécrétion  d’adrénaline  chez  le 
jJéficient  surrénalien  hypotendu  d’Étienne  et  Richard  ;  pas  davantage  chez 
*6  malade  de  Ramond  et  François. 

D’autre  part,  le  goitre  exophtalmique  a  été  noté  chez  des  shockés  ;  or, 
‘l'iand  l’émotion  est  assez  intense  pour  produire  l’état  de  shock,  elle  déter¬ 
mine  une  insuffisance  surrénale  et  non  un  hyperfonctionnement  surrénal. 

La  dysthyroïdie  basedowienne  conditionnée  par  une  émotion  n’est  donc 
Pas  nécessairement  liée  à  une  suractivité  surrénale. 

Qu’ils  admettent  ou  non  intervention  glandulaire,  et  quel  qu’en  soit  le 
Pi'ocessus,  rares  sont  les  auteurs  qui  s’opposent  à  la  théorie  émotive  du 

asedow  de  guerre. 


Faits  personnels  et  opinion  du  rapporteur.  —  L’attention  de 
•  Roussy  s’est  portée  durant  toute  la  guerre  sur  le  sujet  dont  il  s’agit  ici. 
'i  cours  de  ses  années  de  séjour  dans  les  Centres  neurologiques  du  front 
®  de  rint.<4rioiii*  il  a  en  toute  occasion  cherché  à  préciser  les  rapports  entre 
les  chocs  émotifs  et  certaines  maladies  nerveuses  dites 
le  Parkinson  ou  le  Basedow. 

-  ,  - ne  tous  les  neurologistes,  un  certain  nombre  de  goitres 

^^Ophtalmiques  indiscutables  chez  les  soldats  ;  il  a  vu  également  un  certain 
mbre  de  cas  de  Basedow  frustes  et  discutables.  Sur  une  douzaine  d’ob- 
^'Vations  personnelles,  il  ne  possède  qu’un  seul  cas  dans  lequel  les  rapports 
•“O  une  commotion  et  la  maladie  de  Basedow  étaient  évidents. 


®  traumatisme, 
motives,  comme 
D  a  vu 


®’agit  d’un  homme  qui,  à  la  suite  du  bombardement  d’Arras,  a  présenté 
(j>  ®  part  de  la  surdi-mutité  hystérique  dont  il  a  été  débarrassé  rapidement,  et, 
tach  part,  un  syndrome  basedowien  caractérisé  par  du  tremblement,  de  la 
fois  et  un  léger  degré  d’exophtalmie.  Ce  malade  a  été  vu  pour  la  première 

®Prè*''  t9t5  ;  il  continue  à  donner  de  ses  nouvelles.  A  l’heure  actuelle,  c’est-à-dire 
Cspj?  omq  ans,  et  ceci  sans  qu’aucune  thérapeutique  soit  intervenue,  la  tachy- 
p  ®  m  le  tremblement  ont  disparu,  et  le  malade  se  considère  comme  guéri, 
a  de  renseignements  sur  l’exophtalmie,  qui  était  d’ailleurs  discutable. 


ly  *®®*^ow  fruste  ou  faux  Basedow?  Én  tout  cas  ce  n’était  pas  un  Basedow- 
frut  l’évolution  est  presque  fatalement  progressive.  Ces  formes 

08  et  de  nature  encore  mal  déterminée  devraient,  semble-t-il,  être  éli- 
08  d’un  débat  qu’elles  ne  peuvent  qu’embrouiller. 

PuhP  **  résultats  de  M.  Roussy  viennent  en  désaccord  avec  les  faits 
®  par  d’autres.  A-t-il  eu  affaire  à  une  série  exceptionnelle  ?  Les  auteurs, 
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disciples  fidèles  d’un  dogme  classique,  ont-ils  admis  avec  trop  d’empresse¬ 
ment  l’origine  émotive  quand  il  y  avait  simple  coïncidence? 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  littérature  de  guerre  montre  que  la  maladie  de 
Basedow  a  été  plus  fréquente  que  pendant  la  paix.  Mais  de  multiples  causes 
peuvent  être  invoquées  pour  expliquer  cela  :  fatigue,  surmenage,  infec¬ 
tion,  etc.  D’autre  part,  la  maladie  de  Basedow  a-t-elle  été  plus  fréquente 
chez  la  femme  durant  la  guerre?  La  littérature  est  muette  sur  ce  point. 

Deux  remarques  s’imposent  :  1°  Il  se  dégage  de  l’observation  de  guerre 
ce  fait  indiscutable  que  le  nombre  des  cas  de  maladie  de  Basedow  n’a  pas 
suivi  proportionnellement  l’augmentation  considérable  des  chocs  phy' 
siques  et  moraux  ; 

2°  Rien,  dans  les  faits  publiés  par  les  auteurs,  n’apporte  un  élément  nou¬ 
veau  prouvant  l’origine  émotive  et  primitivement  sympathique  du  goitre 
exophtalmique.  Il  n’est  pas  impossible  que  cette  preuve  soit  fournie  uu 
jour,  surtout  qu’aujourd’hui  une  série  de  faits  récents  tendent  à  sortir 
de  l’ombre  la  physiologie  générale  du  sympathique.  On  connaît  les  maui' 
festations  organiques  passagères  post-émotives  telles  que  réactions  sudo- 
raies,  sécrétoires,  vaso-motrices.  On  connaît  aussi  les  faits  de  dérèglenae®*' 
durable  du  sympathique  à  la  suite  de  l’immobilisation  prolongée  d’uu 
membre  (troubles  sudoraux,  hypothermie,  etc.).  Mais  on  ne  connaît 
encore  de  dérèglement  définitif  ou  de  longue  durée  du  système  sympathiqu® 
créé  par  le  choc  émotif. 

En  dernière  analyse,  que  la  lésion  thyroïdienne  de  la  maladie  de  BasedoW 
soit  ordinairement  consécutive  à  une  thyroïdite,  comme  M.  Roussy 
l’admet  en  son  rapport,  —  qu’elle  soit  (ce  qui  reste  à  démontrer)  secon¬ 
daire  à  une  lésion  ou  à  un  trouble  sympathique  passager  ou  permanent) 
cette  lésion  thyroïdienne  n’en  demeure  pas  moins  le  substratum  anatO' 
mique  capital,  essentiel,  avec  lequel  il  faut  compter. 

M.  Roussy  termine  en  constatant  que  tous  les  faits  anatomo-pathol® 
giques  qu’il  a  pu  voir  récemment  aux  États-Unis,  où  la  maladie  de  Basedo’^^ 
est  extrêmement  fréquente  et  où  les  pièces  chirurgicales  sont  très  nom 
breuses,  viennent  confirmer  les  conclusions  de  son  rapport  do  1914. 


Discusnion  mr  la  qneHtion  du  corps  thyroïde  dans  la  maladie  de  IfasedoV^-  . . 

K"  M.  G.  Bourguignon  (de  Paris)  rappelle  ses  expériences  commencées  en 
il  plaçait  des  ligatures  sur  le  paquet  thyroïdien  vasculo-nerveux  ;  l’atrophie  de 
glande  était  suivie  ultérieurement  d’hypertrophie. 

M.  Barré  (de  Strasbourg)  n’a  pas  constaté  pendant  la  guerre  un  seul  cas 
goitre  exophtalmique  d’origine  émotive. 

MM.  SicARD  et  SoLLiER  n’ont  pas  observé  davantage  le  Basedow  émotif- 
M.  L.  Cornu,  (de  Paris),  ayant  étudié  avec  M.  Roussy  18  cas  chez  des  mj^j 
taires,  n’en  retient  que  3  typiques  et  complets.  Or,  le  premier  concerne  un 
n’ayant  jamais  été  dans  la  zone  des  armées  et  n’ayant  jamais  eu  d’émotio  >  . 
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deuxième  est  celui  d’un  prisonnier  dont  le  goitre  se  développa  en  Allemagne  ;  le 
troisième  survint  à  la  suite  d’une  fièvre  typhoïde. 

M.  Lépine  (de  Lyon)  n’a  jamais  constaté  de  Basedow  chez  les  commotionnés  : 
par  contre,  il  a  observé  un  cas,  accompagné  de  crises  épileptiformes,  survenu  à 
la’suite  d’une  angine  phlegmoneuse,  et  qui  s’améliora  au  bout  d’un  an.  A  côté  des 
•ormes  graves,  il  y  a  des  formes  frustes  qui  guérissent. 

M.  Anqlade  (de  Bordeaux),  malgré  le  rôle  douteux  de  l’émotion,  a  cependant 
cru  devoir  conclure,  dans  un  rapport  d’accident  du  travail,  à  l’importance  patho- 
(fenique  de  l’émotion. 

M.  Briand  (de  Paris)  estime  que,  le  plus  souvent,  l’émotion  est,  non  la  cause, 
"i^ais  la  conséquence  du  basedowisme  qui  existe  souvent  à  l’état  fruste,  surtout 
les  femmes. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles)  croit,  malgré  tout,  que  l’émotion  peut  provoquer  le 
"osedow  et  qu’il  faut  tenir  compte  de  l’élément  nerveux.  Cette  affection,  étant 
beaucoup  plus  rare  chez  l’homme  que  chez  la  femme,  rien  d’étonnant  qu’on  l’ait 
P®U  rencontrée  parmi  les  soldats 

M.  Crouzon  (de  Paris)  a  vu  rarement  le  Basedow  complet  pendant  la  guerre, 
biais  beaucoup  de  tachycardies  avec  tremblement. 

Mm.  Roubinovitch  et  Düprê  (de  Paris)  ont  observé  beaucoup  de  Basedow 
“■ustes  au  Val-de-Grâce. 

M.  Roussy  constate  que  les  auteurs  paraissent  d’accord  pour  reconnaître 
après  les  émotions  de  guerre  on  a  peu  vu  de  Basedow  complets,  mais  seulement 
formes  frustes.  Sans  nier  le  rôle  du  sympathique,  qui  demande  à  être  précisé, 
a»  conclure  que  le  goitre  exophtalmique  n’est  pas  une  névrose,  mais  une 

'action  organique.  Toutefois,  au  point  de  vue  médico-légal,  si  comme  dans  le 
de  M.  Anglade  un  goitre  se  développe  après  une  émotion,  on  devra  dans  le 

bbte  conclure  à  l’influence  de  cette  émotion. 


Résumé  du  rapport  sur  la  question  de  psychiatrie 

Les  Psychoses  post-oniriques. 

Par  M.  Delmas  (de  Paris). 

L  Onirisme  a  été  nettement  mis  au  point  en  tant  que  syndrome  clinique 
^  les  travaux  de  l’École  française,  et  plus  spécialement  par  ceux  du  pro- 
®98eur  Régis  et  de  ses  élèves. 

^  bniriaing  est  l’état  d’un  sujet  qui,  bien  qu’éveillé,  rêve,  et  présente  un 
■div'*'  *'^^*'^b‘‘^b*'Oire  comparable^  par  l’ensemble  de  ses  caractères,  aux 
bgations  de  l’homme  endormi. 

P  ^  définition  de  l’onirisme  permet  d’éliminer  de  son  cadre  des  états 
{,j^^“°^bgiques  ou  pathologiques  analogues  ou  du  moins  qui  lui  sont  con- 
bïér  p^  point,  comme  la  distraction,  la  rêverie,  le  rêve,  le  cauche- 

hypnagogisme,  l’extase,  les  états  seconds,  etc. 


pré  ^  mécanisme  assimilé  à  celui  du  rêve  l’onirisme  a  donc  un  sens 

Par  P  psychiatrie  :  il  s’agit  d’un  syndrome  caractérisé  cliniquement 

d’üR  brusque  ou  rapide,  au  cours  d’un  état  de  contusion  mentale, 

délire  hallucinatoire  aigu  ou  subaigu  accompagné  le  plus  souvent 

■'«''«B  NE., .  vvvv.  Sft 
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d’émotivité  anxieuse  et  de  panophobie.  Comme  dans  le  rêve,  l’activité 
psychique  supérieure  est  abolie,  tandis  que  l’activité  automatique,  s’exer-  , 
çant  sans  frein  et  en  dehors  de  tout  contrôle,  vagabonde  au  gré  de  l’imagi¬ 
nation  libérée.  Dans  la  réalité,  l’onirisme  représente  ainsi  l’association 
d’une  confusion  mentale  avec  perte  du  sens  du  réel,  de  la  mémoire,  de  la 
personnalité,  etc.,  et  d’un  délire  hallucinatoire  produit  par  l’exaltation 
pathologique  et  désordonnée  des  centres  psychiques  inférieurs.  L’onirisme 
est  essentiellement  d’origine  toxi-infectieuse.  Il  se  rencontre  au  cours  de 
tous  les  états  de  ce  genre,  quelle  qu’on  soit  la  nature  :  surmenage,  inanition, 
chocs  émotionnels  ou  traumatiques,  infections  aiguës  ou  chroniques,  exo- 
ou  auto-intoxications,  etc.  Pratiquement,  on  l’observe  surtout  dans  les 
■formes  suivantes  :  ivresse  délirante,  accès  subaigus  de  l’alcoolisme  chro¬ 
nique,  délires  infectieux,  délires  toxiques. 

Or,  il  peut  arriver  qu’à  la  suite  de  ces  épisodes  d’onirisme  survivent  des 
troubles  psychiques  ;  ils  se  présentent  comme  la  conséquence  même 
rêve  pathologique  ;  ce  sont  les  troubles  mentaux  post-oniriques.  Pour 
mériter  le  nom  de  psychoses  post-oniriques,  ces  complications  de  l’onirisme 
doivent  satisfaire  à  certaines  conditions  :  1“  elles  ne  devaient  naturelle¬ 
ment  pas  exister  avant  l’accès  onirique;  2°  elles  doivent  succéder  sans 
intermédiaire,  immédiatement  et  directement  à  cet  accès  ;  3*’  elles  doivent 
emprunter  tout  ou  partie  des  éléments  du  rêve  morbide,  initial,  de  l’onirisme 
qu’elles  continuent  ;  4°  elles  doivent,  en  un  mot,  affecter  avec  l’accès  oni¬ 
rique  des  rapports  tels  qu’il  paraisse  impossible  de  contester  à  cet  accès 
le  rôle  de  cause  étiologique,  sinon  unique,  du  moins  fort  importante. 

Ceci  posé,  il  paraît  indiqué  d’éliminer  do  suite  du  cadre  des  psychoses 
post-oniriques  un  certain  nombre  de  syndromes  qu’on  pourrait  être  tenté' 
d’y  rattacher.  Il  en  est  ainsi,  en  particulier,  pour  tous  les  états  psycho¬ 
pathiques  dans  lesquels  un  accès  onirique  survient  à  titre  épisodique  et 
l'cprésente  un  élément  surajouté  de  façon  transitoire  à  une  maladie  mental® 
l'n  cours  d’évolution.  Cela  arrive  dans  les  cas  de  délire  alcoolique  d’intef'  ^ 
prétation  de  forme  jalouse  et  de  démences  toxiques.  Il  faut  reconnaîtr® 
néanmoins  que  les  psychoses  post-oniriques  no  possèdent  pas  d’indivi¬ 
dualité  clinique  suffisamment  fixe  pour  qu’on  en  puisse  donner  une  claS"  , 
sification  exacte,  précise  et  rationnelle.  Les  psychoses  post-oniriques  sont  ^ 
reliées  entre  elles  et  à  tous  les  états  oniriques  et  post-oniriques  par  ni'®  . 
chaîne  ininterrompue  d’intermédiaires.  Ces  formes  peuvent  toutes  s’a»®®'  ‘ 
cier  en  des  combinaisons  multiples  et  variées  ;  elles  sont  susceptible®  _  '  , 
se  transformer  les  unes  dans  les  autres  par  des  transitions  plus  ou  moi®®  ; 
insensibles.  S’il  est  nécessaire  pour  l’exposé  d’établir  des  distinctions- en*''® 
les  psychoses  post-oniriques,  il  convient  aussi  de  ne  pas  perdre  de  vi®  _ 
que  ce  n’est  pas  une  classification  qui  est  proposée,  mais  une  simple  é»'' 
mération  qui  est  faite. 

Au  point  de  vue  clinique  on  considérera  donc  que  les  psychoses  P®®^ 
oniriques  sont  les  unes  des  états  psychopathiques  transitoires  et  les  aU  | 
des  états  psychopathiques  durables.  'M 
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Les  premiers  sont  fréquents.  Par  comparaison  avec  le  nombre  des  accès 
de  confusion  mentale  onirique  on  peut  même  les  dire  habituels.  Quant  à 
leur  manière  de  se  présenter  ce  sont  : 

1°  Le  réveil  onirique  entendu  comme  phase.  Cette  phase  de  réveil  est 
tantôt  rapide,  et  la  brusquerie  du  réveil  s’accompagne  d’une  crise  de 
sommeil.  Tantôt,  et  plus  souvent,  la  phase  de  réveil  est  lente,  progressive 
ou  prolongée.  Les  formes  prolongées  de  la  phase  de  réveil  servent  de  tran¬ 
sition  avec  les  états  psychopathiques  post-oniriques  durables  ; 

2'>  Les  idées  fixes  post-oniriques  constituées  par  la  persistance  plus  ou 
ffioins  longue,  mais  toujours  transitoire,  d’une  croyance  délirante  en  la 
réalité  de  tout  ou  partie  du  rêve  vécu.  Ce  sont,  au  point  de  vue  de  la  forme 
olinique,  des  délires  d’évocation  et  dans  le  cas  particulier  des  délires  d’évo- 
oation  transitoires. 

Les  états  durables,  les  psychoses  post-confusionnelles  durables  sont 
relativement  rares  par  rapport  à  la  fréquence  des  accès  confusionnels. 
On  reconnaît  : 

1°  Des  délires  permanents  post-oniriques.  Ils  s’opposent  aux  idées  fixes 
per  la  durée  indéfinie  et  la  persistance  en  quelque  sorte  chronique  de  la 
conviction  délirante.  Ce  sont  des  délires  d’évocation  chronique.  Ils  peuvent 
caractériser  en  outre  par  la  réviviscence  intermittente  du  délire  onirique 
(délires  à  éclipse  de  Legrain)  ; 

2°  Une  seconde  forme  est  la  psychose  hallucinatoire  post-onirique.  Elle 
O  est  d’ordinaire  qu’une  variété  étiologique  de  la  pâychose  hallucinatoire 
Chronique  de  Ballet,  mais  elle  est  susceptible  de  guérison  (hallucinose  ou 
psychose  hallucinatoire  de  Farnarier)  ; 

3°  L’amnésie  rétro-antérograde  continue  post-confusionnelle.  Elle  englobe 
h  plus  grande  partie  des  formes  décrites  sous  les  noms  de  syndrome  de 
•'■Crsakoff  ou  psychose  polynévritique  ; 

Pour  Régis  et  une  partie  de  l’école  française  la  démencé  précoce  post- 
“Cûfusionnelle  se  situe  ici. 

convient  d’ajouter  que  l’onirisme  peut  compliquer  épisodiquement 
c^olution  de  toutes  les  psychopathies  et  donner  naissance  à  des  appoints 
Pcst-oniriques  soit  sous  la  forme  d’idées  fixes  post-oniriques,  soit  sous  forme 
hn  système  de  naturè  interprétative  post-onirique  (délire  systématisé 
ï’êve  de  Klippel), 


J,  Qh  point  de  vue  pathogénique  l’onirisme  peut  bien  intervenir  dans 
crientation  de  la  forme  clinique  que  vont  affecter  les  états  psychopa- 


0  .-.  '  post-oniriques.  Cela  est  vrai  en  particulier  pour  les  états  post- 
j  à  forme  délirante,  qui  empruntent  à  l’accès  initial,  au  moins  au 

8é  A  ’  ^c*’ni'ile  et  la  couleur  du  délire.  Mais  c’est  en  réalité  l’intoxication 
*^^*5**^®  de  l’accès  onirique  qui  est  le  facteur  pathogénique  réel.  L’in- 
Pi  *®htion  agit  directement,  soit  d’une  façon  immédiate  (onirisme  do 
soit  de  façon  médiate  par  le  mécanisme  auto-toxique  bien  élu- 
'^hit  H  de  Klippel  et  de  ses  continuateurs.  C’est  ce  qui  se  pro- 

hans  la  phase  de  réveil,  dans  l’amnésie  rétro-antérograde  continue. 
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dans  la  démence  précoce  post-confusionnelle.  L’intoxication  agit  directe¬ 
ment  au  titre  de  contingence  révélatrice  chez  des  prédisposés  débiles  ou 
déséquilibrés  ;  par  exemple  dans  les  idées  fixes  post-oniriques,  dans  les 
délires  permanents  post-oniriques  et  dans  la  psychose  hallucinatoire  post¬ 
onirique. 

L’intérêt  du  rapport  est  évident  ;  il  pose  une  infinité  de  problèmes. 
Parmi  ceux  dont  la  solution  reste  en  litige,  il  faut  rappeler  les  suivants  : 
Quelles  sont  les  limites  qu’il  convient  d’assigner  aux  psychoses  post-oniriques? 
Les  psychoses  polynévritiques  sont-elles  toujours  des  psychoses  post¬ 
oniriques?  Y  a-t-il  lieu  d’admettre  l’existence  d’une  forme  de  démence 
précoce  post-confasionnolle  ?  Existe-t-il  une  forme  de  confusion  mentale 
chronique  autre  que  la  démence  précoce  post-confusionnelle?  La  division 
des  psychoses  post-oniriques  en  psychoses  d’origine  toxique  et  psychoses 
d’origine  vésanique  est-elle  légitime?  Évidemment,  il  s’écoulera  un  certain 
temps  avant  que  ces  questions  aient  reçu  une  solution  satisfaisante,  mais 
le  travail  du  docteur  Delmas  a  cet  avantage  d’avoir  fourni  un  état  actuel 
de  la  question,  de  l’avoir  mise  au  point  autant  que  cela  était  possible. 

Au  point  de  vue  thérapeuthique,  les  indications  à  satisfaire  dans  les  psy* 
choses  post-oniriques  sont  celles  des  états  toxiques  ou  vésaniques,  selon 
les  cas  et  selon  les  moments.  A  noter  en  outre  que  la  suggestion  hypnotique 
a  été  proposée  pour  détruire  certaines  idées  fixes  ou  convictions  fausses 
survivant  au  délire 


Discussion  sur  les  Psijclioses  post-oniriques . 


M.  René  Charpentier  (de  Paris)  n’admet  pas  que  l’onirisme  soit  une  de® 
formes  do  la  confusion  mentale.  L’aphorisme  :  «  sans  confusion,  pas  d’onirisme  ”> 
n’est  pas  valable.  En  réalité,  comme  l’ont  soutenu  Régis,  Chaslin,  Klippel.  1® 
confusion  et  l’onirisme  sont  les  deux  manifestations  psychopathiques  des  éta» 
toxi-infectieux  et  les  caractérisent.  Très  souvent  coexistants,  ces  deux  syndrom® 
se  rencontrent  isolément,  à  l’état  pur,  sous  forme  de  confusion  mentale  primih'’ 
simple  et  sous  forme  de  délire  onirique  mnésique  et  non  confusionnel  forman 
deux  variétés  distinctes  de  la  maladie. 

M.  Charpentier  insiste  ensuite  sur  le  rôle  des  troubles  de  l’attention  (exal“ 
dans  l’onirisme  hallucinatoire,  abolie  ou  très  diminuée  dans  la  confusion)  dao 
la  genèse  de  l’amnésie.  11  rappelle  enfin  le  rôle  de  l’exaltation  imaginative  dan® 
construction  du  délire  hallucinatoire  et  le  rôle  de  l’hyperémotivité  dans  la  proie' 
gation  de  la  phase  de  réveil  du  délire  onirique. 


M.  Hesnard  (de  Bordeaux).  Il  faut  nettement  différencier  l’onirisme  d’aveC 
confusion  génératrice  et  même  d’avec  la  toxi-infection  causale.  L’onirisme,  hi® 
qu’étroitement  lié  à  la  confusion,  ne  se  confond  pas  avec  elle  comme  le  délire  n®  ^ 
confond  pas  avec  l’obnubilation  psychique.  Il  en  résulte  qu’il  peut  être  icaprud®^^ 
d’appeler  post-oniriques  une  psychose  hallucinatoire,  une  psychose  amnésiqw® 
Korsakoff  et  surtout  une  démence  post-confusionnelle  qui  sont  le  produit  de 
toxi-infection  et  non  pas  de  l’onirisme.  ,.  p, 

M.  Hesnard  regrette  que  M.  Delmas  n’ait  pas  parlé  du  post-onirisme  ep|wr^ 
tique,  do  celui  qui  succède  aux  états  somnambuliques,  de  l’onirisme  hysteriH 
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et  enfin  des  états  mélancoliques  ou  dépressifs  post-oniriques.  La  formule  suivante 
de  Régis  doit  circonscrire  le  post-onirisme  :  sont  post-oniriques  les  seuls  accidents 
psychiques  ayant  avec  l’onirisme  antécédent  des  relations  manifestes  de  carac¬ 
tère  et  d’origine. 

M.  Delmas  reconnaît  que  dans  quelques  cas  on  a  pu  voir  l’onirisme  sans  confu¬ 
sion.  Mais  ces  cas  sont  exceptionnels.  Et  il  n’en  est  pas  moins  établi  qu’en  règle 
générale  l’onirisme  ne  va  pas  sans 'confusion.  C’est  ce  que  démontre  nettement 
1  observation  clinique. 


RÉSUMÉ  DU  RAPPORT  SUR  LA  QUÉSTION 
DE  MÉDECINE  LÉGALE 
Les  Maladies  Mentales  Professionnelles, 

Par  E.  CouLONJOU  (de  Toulouse) 


Les  poisons  professionnels,  il  y  en  a  à  foison.  Il  n’est  peut-être  pas  une 
Seule  industrie  qui  n’en  mette  à  la  disposition  des  travailleurs  ;  il  n’est 
Peut-être  pas  un  seul  d’entre  eux  qui  ne  soit  capable,  dans  certaines  condi- 
l'ions,  de  devenir  pathogène  pour  le  système  nerveux.  Partout,  d’ailleurs, 
auto-poison  du  surmenage,  de  la  fatigue,  intervient  ou  peut  intervenir. 
'*  comme  si  cela  n’était  pas  suffisant,  celui  qui  manipule  le  poison  indus- 


Et 


^’'lcl,  professionnel,  a  trop  souvent  le  soin  do  s’administrer  le  grand  adju- 
^ant  des  déterminations  morbides,  l’alcool. 

Mais  une  difficulté  vient  de  suite  rendre  ardue  et  imprécise  l’étude  cli- 
^|que  des  affections  mentales  professionnelles.  Dans  l’immense  champ 
expériences  qu’est  l’asile  d’aliénés,  les  données  nécessaires  pour  recon¬ 
naître  et  classer  les  maladies  mentales  dues  aux  professions  manquent 
solument.  11  est  impossible,  même  dans  les  pays  industriels,  d’établir  un 
^npport  scientifique  entre  les  maladies  dues  à  l’industrie  et  celles  qui  ont 
j^nutres  causes  :  la  statistique  des  populations  industrielles  n’existe  pas. 
^ans  ces  conditions,  le  rapporteur  a  dû  limiter  la  question  qu’il  s’était 
nord  proposé  de  traiter  en  son  ensemble, 
j^e  j,®'^nit,  le  sujet  n’en  demeure  pas  moins  très  vaste.  Et  si  M.  Coulonjou 
,  n  pas  épuisé,  il  l’a  du  moins  abordé  sous  toutes  ses  faces  ;  il  a  ainsi 
paré,  pour  l’avenir,  la  mise  au  point  de  toutes  les  solutions  utiles. 

J®  rapport  est  divisé  en  six  chapitres  : 
ft  ■  ■"  Législation  sur  les  malacjjes  professionnelles,  son  état  actuel  en 
et  à  l’étranger. 

ji  ■  Maladies  mentales  professionnelles,  historique,  discussion,  divi- 
deux  groupes. 

groupe  ;  maladies  directement,  essentiellement  profes- 

wY'  Second  groupe  :  maladies  indirectement  ou  occasionnellement 
“^®«8ionnelles. 

yj  Comment  les  reconnaître  ?  Diagnostic. 

'  Conséquences  médico-légales.  Vœux.  Conclusions. 
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C’est  donc  surtout  au  point  de  vue  médico-légal  que  les  maladies  mentales 
professionnelles  ont  été  envisagées  par  le  rapporteur. 

Une  loi,  en  préparation,  déjà  votée  par  la  Chambre  des  députés,  assurera 
la  «  réparation  »  des  maladies  professionnelles.  De  cette  loi,  le  ministre  du 
Travail,  M.  Chéron,  disait,  à  la  séance  du  26  juin  1913  ;  «  Nous  en  atten¬ 
dons  un  double  résultat  :  d’abord  la  cessation  d’une  injustice,  car  il  est 
contraire  à  toute  équité  que  le  risque  professionnel  soit  encouru  pour  l’acci¬ 
dent  et  non  point  pour  la  maladie  qui  a  la  même  origine  que  l’accident, 
c’est-à-dire  l’origine  professionnelle.  Ensuite,  un  résultat  préventif,  car  la 
responsabilité  éventuelle  constituera  la  meilleure  incitation  à  prendre 
des  précautions  d’hygiène,  des  précautions  plus  sévères  qui  empêcheront,  ■ 
dans  la  plupart  des  cas,  les  maladies  de  se  produire.  » 

Cette  loi  ne  vise  que  deux  intoxications  :  le  saturnisme  et  l’hydrargy' 
risme.  Mais  elle  prévoit  l’incorporation  de  maladies  nouvelles,  à  mesure 
qu’elles  seront  reconnues  avoir  le  caractère  professionnel.  . 

Il  était  donc  indiqué  de  se  demander  s’il  existe  des  maladies  mentale®  ' 
professionnelles,  de  rechercher  leurs  caractères  et  de  faire  valoir  leur® 
titres  à  l’incorporation  dans  la  loi. 

En  l’absence  de  statistiques,  on  ne  saurait*  se  rendre  un  compte,  mêiB® 
approximatif,  du  pourcentage  d’aliénés  dans  chaque  profession.  Il  était 
donc  vain  d’essayer  une  étude  dans  ce  sens.  Mais  après  avoir  fait  l’histO' 
rique  de  la  législation  sur  les  maladies  professionnelles,  M.  CoulonjoU  ® 
recherché  et  exposé  les  opinions  des  auteurs  sur  ces  maladies. 

Les  traités  de  psychiatrie  consacrent  à  peine  quelques  lignes  aux  poiso»® 
industriels.  Une  «  liste  des  poisons  industriels  et  des  autres  substance® 
dangereuses  pour  la  santé  que  l’on  rencontre  dans  l’industrie  »  a  bien  ét® 
dressée  (Sommerfeld  et  Fischer).  Mais  les  renseignements  à  en  tirer  ne  so^ 
que  théoriques.  Ce  qui  importe  ici,  c’est  de  savoir  s’il  y  a  des  maladi®® 
mentales  dues  aux  poisons  industriels,  et  de  savoir  avec  quelle  fréque®®® 
on  les  rencontre. 

Il  y  a  des  maladies  professionnelles.  L’accord  est  unanime,  sinon  poUT 
décrire  sous  cette  appellation,  du  moins  pour  attribuer  à  certaines 
sions  un  rôle  étiologique  d’une  importance  variable  :  primordiale  dans  ccf 
taines  intoxications,  par  le  plomb,  le  mercure,  le  sulfure  de  carbone,  ®*^’ 
accessoire  ou  secondaire  dans  certains  cas  où  une  maladie  somatique  ®  ■ 

terpose  entre  la  cause  professionnelle  et  l’affection  mentale.  La  mal® 
interposée  peut  être,  soit  locale,  soit  générale  ;  ce  peut  être  une  infe®** 
une  intoxication,  un  traumatisme.  jj 

En  se  tenant  à  ces  deux  degrés  dans  le  rôle  du  facteur  professionne , 
devient  possible  de  chercher  à  déterminer  cliniquement  les  maladies  m 
taies  professionnelles. 
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Deux  groupes  se  dessinent  :  1"  celles  qui,  exclusivement  ou  essentielle- 
Kient,  sont  causées  par  la  profession  ;  2°  celles  qui  en  proviennent  indirec¬ 
tement,  secondairement,  et  qui  sont  occasionnées,  mais  non  directement 
causées  par  l’exercice  de  la  profession.  Il  est  parfaitement  soutenable  que 
la  réparation  soit  aussi  bien  dû  aux  secondes  qu’aux  premières.  Qu’un 
individu  devienne  aliéné  parce  qu’il  maniait  du  plomb,  ou  parce  qu’il  était 
paludéen,  si  son  paludisme  a  certainement  été  causé  par  sa  profession,  il 
n’y  a  nulle  différence,  La  filiation  des  épisodes  morbides  sera  plus  difficile  à 
établir  ;  mais  si  elle  est  certaine,  il  y  aura  également  risque  professionnel. 

Parmi  les  maladies  du  premier  groupe  essentiellement  professionnelles, 
le  rapporteur  a  étudié  celles  qui  sont  dues  :  au  plomb,  au  mercure,  à  l’ar¬ 
senic,  au  sulfure  de  carbone,  à  l’oxyde  de  carbone,  à  la  benzine,  à  l’aniline, 
en  pétrole,  au  manganèse,  à  la  chaleur,  à  l’air  comprimé,  au  surmenage. 

Dans  le  deuxième  groupe  sont  rangées  les  maladies  mentales  consécutives 
è  une  autre  affection  qui,  elle,  est  due  à  la  profession  (paludisme,  insolation, 
nialadics  des  organes  et  des  glandes,  maladies  de  la  peau,  brûlures,  etc.), 
eu  consécutives  à  un  traumatisme  considéré  comme  professionnel. 


Pour  préciser  le  droit  à  la  réparation,  en  cas  de  maladies  mentales  pro¬ 
fessionnelles,  doit-il  être  tenu  compte  de  la  prédisposition? 

Lors  de  discussions  antérieures,  aussi  bien  à  la  Chambre  qu’à  la  Société 
^e  chirurgie,  des  orateurs  ont  formulé  des  réserves  formelles  au  sujet  des 
états  antérieurs  ;  le  rôle  des  prédispositions  et  des  maladies  préexistantes 
*^6  leur  semblait  pas  devoir  être  exclu  de  parti  pris  dans  la  réparation  pécu- 
ûiaire  des  accidents. 

Si  l’on  devait  tenir  cdmpte  des  prédispositions  dans  la  réparation  des 
accidents,  combien  davantage  ne  le  ferait-on  pas  dans  celle  des  maladies 
P^^.ofessionnelles?  Et,  en  matière  de  maladies  mentales,  cela  équivaudrait 
°at  do  suite  à  la  négation  d’une  possibilité  de  réparation  puisqu’il  est 
*‘aoonnu  que  ces  affections  ne  peuvent  évoluer  que  sur  un  terrain  prédis¬ 
posé.  Alors,  non  seulement  le  second  groupe  perdrait  tout  droit  à  l’exis- 
^  Oce,  mais  encore  les  maladies  mentales  du  premier  groupe,  qui  sont  dues 
1^68  intoxications  évidentes,  seraient  écartées. 

Mais  d’éloquentes  voix  médicales  se  sont  énergiquement  opposées  à  la 
oPie  des  états  antérieurs.  Balthazard,  R.bierre,  Brissaud  surtout  ont 
ûtré  toute  l’injustice  de  cette  théorie.  A  la  Chambre,  d’autres  orateurs 
^  plaidé  dans  le  même  sens.  En  1893,  M.  Fairé,  présentant  la  première 
1  .  position  .d’assimilation  de  la  maladie  aux  accidents,  soutenait  que, 
^  d’être  une  raison  d’écarter  cette  assimilation,  la  prédisposition  consti- 
«  t)^^^  meilleure  raison  de  l’admettre.  Parlant  des  allumettiers,  il  disait  : 
Oisque  la  maladie  n’atteint  pas  tous  les  ouvriers,  mais  quelques-uns 
cment,  elle  est  donc  un  accident...  »  Enfin  la  Cour  de  cassation  a  sanc- 
plusieurs  fois  cette  interprétation.  Bien  qu’il  n’y  ait  pas  encore  de 
oor  les  maladies  professionnelles,  la  jurisprudence  est  fixée  dans  le  sens 
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de  l’assimilation  aux  accidents  du  travail  des  accidents  pathologiques 
d’origine  traumatique,  et  il  semble  qu’elle  refuse  de  séparer,  dans  l’acci¬ 
dent,  le  facteur  prédisposition. 

Si  on  ne  tient  pas  compte  de  la  prédisposition  pour  les  accidents,  si  on 
accorde  la  réparation  légale  à  une  fracture,  quel  que  soit  le  terrain  sur 
lequel  elle  s’est  produite,  comment  pourrait-on  songer  à  l’opposer  au  prin¬ 
cipe  de  la  réparation  des  maladies?  N’est-il  pas  reconnu  qu’en  très  grande 
majorité  les  individus  sont  prédisposés  de  quelque  manière?  Où  sont  ceux 
qui  sont  indemnes  de  toute  prédisposition,  et  comment  les  reconnaître? 

D’ailleurs,  écarter  du  travail  industriel  dangereux  l’ouvrier  prédisposé 
aux  maladies  mentales,  si  cela  était  possible,  constituerait  la  plus  grande 
injustice.  Cela  équivaudrait  à  une  défense  de  travailler,  à  une  condamna¬ 
tion  à  la  misère...  Nul  n’est  responsable  de  ses  tares. 

Dans  l’appréciation  du  caractère  professionnel  des  maladies  mentales,  il 
y  a  donc  lieu  de  négliger  les  prédispositions,  les  états  antérieurs,  et  même 
les  signes  de  dégénérescence.  Ils  n’ont  pas  le  droit,  ni  les  uns  ni  les  autres, 
d’anéantir  le  droit  à  la  réparation. 


Dans  le  premier  groupe  des  maladies  mentales  professionnelles  de 
M.  Coulonjou,  celles  dont  la  cause  exclusive  ou  essentielle  est  la  profession, 
il  est  donc  souhaitable,  au  point  de  vue  médico-légal,  qu’il  ne  soit  pa® 
tenu  compte  de  l’état  antérieur,  sauf  dans  les  cas  où  cet  état  antérieur  est 
constitué  par  un  semblable  épisode  de  folie  ou  par  l’alcoolisme. 

De  plus,  il  n’y  a  pas  lieu  de  distinguer  entre  eux  les  cas  où  une  cause  est 
exclusive  ou  essentielle  :  qu’elle  soit  l’une  ou  l’autre,  la  maladie  sera  de  ce 
groupe,  parce  que  sans  cette  cause  elle  n’existerait  pas.  Ainsi  lorsqu  un 
individu  qui  travaille  le  plomb  présente  des  troubles  mentaux  et  qu’on 
cherche  à  savoir  si  le  saturnisme  est  en  cause,  il  peut  arriver  que  l’.o® 
découvre  cotte  étiologie  seule,  exclusive,  ou  mélangée  à  d’autres  rooin®  ^ 
importantes,  telles  que  :  pré-sénilité,  mauvaise  alimentation,  chagrin®' 
émotions,  ou  enlin  postérieure  à  l’alcoolisme.  Dans  le  premier  cas  on  dira  ■ 
maladie  mentale  exclusivement  saturnine.  Dans  le  second  :  essentiellenucn*'  > 
saturnine.  Dans  un  troisième  :  maladie  due  à  l’alcoolisme,  non  à  la  profe®' 
sion.  Il  est  de  toute  équité  d’agir  ainsi,  sinon  l’on  écarterait  les  cas  les  pin® 
dignes  d’intérêt  :  l’ouvrier  plombier  qui  présente  des  troubles  mentaux  à 
dO  ans,  sans  autre  étiologie  apparente  que  le  saturnisme,  serait  indeU®' 
nisé,  tandis  que  celui  qui  aurait  résisté  jusqu’à  bOans  ne  le  serait  pas,  pn^®' 
qu’en  raison  do  son  âge  on  ferait  intervenir  l’influence  de  la  pré-séniW^' 

De  même,  l’ouvrif'r  aisé  aurait  droit  à  la  réparation,  tandis  que  le 
pauvre  serait  peut-être  considéré  comme  délirant  du  fait  d’une  sous-al*'  , 
mentation. 

Si  l’on  parcourt  la  liste  des  causes  déterminantes  des  affections  mentale®' 
que  voit-on  comme  causes  rattachables  à  la  profession  et  d’action  directe- 
Seules  les  intoxications  sont  susceptible-,  lorsque  les  maladies  mentales  eO  ^ 
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proviennent  immédiatement,  d’être  considérées  comme  professionnelles. 
La  manipulation  ou  la  fabrication  d’un  agent  toxique  est  professionnelle- 
nient  obligatoire.  Aucune  autre  étiologie  n’est  imposée  par  la  profession, 
•ûême  les  traumatismes.  Les  maladies  mentales  du  premier  groupe  sont 
donc  celles  qui  résultent  de  l’action  directe  d’un  agent  toxique,  lorsque  cet 
3gent  est  fabriqué  ou  manipulé  professionnellement. 

Est-il  nécessaire  d’établir  une  distinction  entre  les  intoxications  aiguës 
et  chroniques?  Il  ne  semble  pas.  Seule  l’action  directe  de  l’agent  toxique 
est  à  considérer.  Et  par  «  agent  toxique  »  il  faut  entendre  évidemment,  non 
seulement  les  poisons  minéraux  de  l’industrie,  mais  encore  les  agents  chi¬ 
miques,  l’air  comprimé,  la  chaleur,  le  froid,  s’il  est  acquis  qu’ils  puissent 
provoquer  des  troubles  mentaux,  et  aussi  la  fatigue,  le  surmenage  ;  car  si 
^e  surmenage  n’est  pas  lui-même  un  «  agent  toxique  »,  il  est  la  cause  directe 
d’auto-intoxications  capables  d’impressionner  le  système  nerveux. 

Il  est  cependant  un  fait  d’étiologie  qui,  sans  être  un  poison,  devrait  être 
considéré  comme  un  facteur  direct  si  son  existence  était  démontrée  :  il 
*  ®(?it  de  la  contagion  mentale. 

Y  a-t-il  des  maladies  mentales  «  par  contagion?  »  La  question  n’est  pas 
point  ;  nous  ne  trouvons  que  des  "liypothèses  et  pas  une  statistique 
pouvant  prêter  à  méditation.  Seuls  sont  bien  étudiés  les  cas  de  folie  à  deux, 
de  folie  simultanée,  familiale  ou  à  hérédité  similaire,  dont  les  rapports  avec 
®  sujet  des  maladies  mentales  professionnelles  se  réduisent  à.  délimiter  la 
'î'iestion.  Les  folies  par  contagion  ne  sauraient  d’ailleurs  être  «  profession- 
'^elles  »  que  si  cette  contagion  est  provoquée  par  la  profession,  et  ce  cas  ne 
Peut  se  produire  que  dans  les  asiles  ou  maisons  de  santé  ;  il  n’y  a  pas 

uliénés  ailleurs.  Or,  l’on  ne  sait  rien  sur  la  fréquence  des  maladies  men- 
leles  chez  les  infirmiers  des  asiles. 


I^uns  une  foule  de  cas,  la  folie  est  consécutive  à  une  affection  dont  la 
éause  est  professionnelle.  Ce  sont  les  maladies  mentales  professionnelles  du 
®eeond  groupe.  L’affection  intermédiaire  peut  être  ou  non  indemnisée 
^*Ume  professionnelle.  Si  elle  l’est,  on  ne  saurait  rien  demander  de  plus, 
si  elle  ne  l’est  pas? 

Voici  un  colonial,  paludéen,  qui  se  voit  refuser  son  deuxième  rengage- 
®Ut  à  cause  do  son  indiscipline  morbide  de  caractère  périodique,  dont  la 
^^•Ution  avec  les  accès  est  méconrrue.  Ce  soldat  ne  mérite  pas  ses  punitions  ; 

est  4  uug  indemnité  qu’il  aurait  droit.  -De  tels  cas  sont  assez  fréquents. 

Ij  a  de  même  des  cas  de  psychose  après  une  insolation.  On  peut  généra- 
^  ^  et  considérer  dans  leur  ensemble  les  affections  mentales  consécutives 
es  maladies  contractées  aux  colonies  par  des  employés  civils  et  mili- 
obligés  d’y  vivre. 

les  Lrûlures,  les  maladies  d’organes  et  de  glandes,  les  maladies  de  peau, 
traumatismes,  peuvent  se  trouver  à  l’origine  de  troubles  psychiques, 
'l’^and  ces  causes  d’affections  mentales  sont  la  conséquence  de  la  pro- 
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fession,  l’affection  mentale  s’en  trouve  elle-même  conditionnée  par  cette 
profession. 

C’est  ainsi  que  la  profession  militaire  est  désignée  par  certains  comme 
facteur  de  maladies  mentales.  Chez  les  militaires,  on  rencontre,  plus  qu’aü- 
leurs,  le  traumatisme  et  des  causes  morales  telles  que  les  fortes  émotions. 

Il  semble  qu’ici  on  s’écarte  un  peu  des  causes  vraiment  professionnelles. 

Si  l’on  entrait  dans  cette  voie,  il  est  d’autres  professions  qui  devraient 
aussi  être  regardées  comme  multipliant  les  occasions  des  délires.  Ainsi 
celle  de  postier  ambulant  ou  de  mécanicien  de  chemin  de  fer,  de  chauffeur 
d’automobile.  Il  y  a  là  traumatisme  nerveux  permanent,  imposé  par  la 
profession.  Ces  hommes  sont  constamment  soumis  à  des  secousses,  à  des 
cahots  qui  no  peuvent  que  retentir  fâcheusement  sur  les  centres  nerveux. 
Dans  ces  professions,  l’aliénation  mentale  est-elle  d’une  fréquence  particU: 
lière?  Il  est  probable,  mais  l’absence  de  statistiques  interdit  de  l’aflirmcr. 

Puisqu’il  est  impossible,  à  l’heure  actuelle,  de  savoir  la  valeur  numérique 
d’une  industrie  ou  d’une  profession,  pas  plus  que  celle  des  aliénés  de  cette 
profession,  il  convient  de  se  borner  à  envisager  les  facteurs  en  oux-mêmeSi 
indépendamment  des  professions  dans  lesquelles  ils  agissent.  Lorsqu  on 
connaîtra  bien  la  valeur  de  ces  facteurs,  et  qu’on  aura  dressé  dos  statis¬ 
tiques  par  profession,  on  pourra  peut-être  établir  une  sorte  d’échelle  d® 
ces  professions,  en  les  classant  selon  ieur  aptitude  à  déterminer  la  folie- 
Pour  l’instant,  il  serait  vain  de  parler  des  folies  de  telle  ou  telle  profeS* 


Y  a-t-il  des  signes  permettant  de  reconnaître  une  maladie  mentale  pr®' 
fessionnolle? 

On  s’est  efforcé  de  découvrir  des  signes  spéciaux  pour  plusieurs  espèce»- 
On  a  voulu  faire  une  description  spéciale,  par  exemple  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  saturnine,  de  la  paralysie  générale  traumatique.  On  a  cherché  les  carac¬ 
tères  distinctifs  de  la  folie  oxycarbonée  ;  mais  l’examen  du  sang,  qui  reo 
tant  de  services  dans  les  cas  aigus,  n’a  rien  fourni  d’utilisable.  On  ne  pc®* 
même  pas  dire,  dans  les  maladies  saturnines,  que  les  signes  classiques  « 
l’intoxication  par  le  plomb  se  retrouvent  toujours.  Il  n’y  a  point  de  synnp 
tômes  spécifiques  du  caractère  professionnel. 

On  peut  même  douter  de  la  possibilité  de  le  reconnaître  jamais,  et  ce 
à  cause  de  l’alcoolisme.  , 

De  quelque  côté  qu’on  se  tourne  en  pathologie  mentale,  on  est  encoflUy 
par  l’alcoolisme.  Il  se  trouve  partout  ;  il  prend  toutes  les  formes  ;  il 
une  paralysie  générale  comme  une  intoxication  quelconque,  une  dém®®^^ 
précoce  comme  un  délire  de  persécution.  Il  faut  toujours  faire  sa  pu®*  * 
comme  il  ne  se  fait  pas  reconnaître,  les  questions  de  diagnostic  et  de 
nostic  sont  toujours  sujettes  à  révision. 

Or,  en  matière  de  maladies  professionnelles,  il  est  une  condition 
diale,  celle  de  savoir  si  l’alcoolisme  est  en  jeu.  Nul  métier  ne 
nécessairement  des  excès  de  boisson.  L’alcoolisme  n’est  pas  consi® 
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comme  professionnel  même  dans  les  professions  où  l’alcool  est  obligatoire¬ 
ment  respiré  ou  manipulé  (distillateurs,  dégustateurs,  cavistes,  etc.). 

Il  y  a  lieu,  cependant,  de  réserver  les  rares  cas  d’intoxication  alcoolique 
observés  chez  les  ouvriers  des  poudreries,  et  qui  paraissent  irréfutables. 
Dans  toutes  les  autres  professions,  avant  de  faire  un  diagnostic  de  maladie 
professionnelle,  il  est  indispensablé  de  rechercher  la  part  qui  revient  à 
l’alcool  dans  l’étiologie.  Et  cette  part  est  énorme.  Des  auteurs  ont  pu  sou¬ 
tenir  que  les  poisons  industriels  n’intoxiquent  que  les  buveurs. 

Comment  faire  la  part  de  l’alcool?  La  chose  est  possible,  mais  il  n’y  a  pas 
de  critérium.  Il  y  aurait  plutôt  lieu  de  distinguer  des  espèces.  Un  ouvrier 
CO  plomb,  alcoolique  avéré,  dont  la  folie  n’a  de  relations  qu’avec  l’alcool, 
a  est  évidemment  pas  atteint  de  psychose  professionnelle.  Par  contre,  le 
diagnostic  convient  au  délire  survenant  chez  un  saturnin  à  l’occasion  d’un 
axcès  inaccoutumé  ;  il  convient  encore  quand  il  s’agit  d’un  buveur  cor- 
ï’igé  mais  qui,  résistant  mal  au  plomb  vu  ses  artères  scléreuses  et  ses  reins 
‘Compromis,  fait  des  troubles  psychiques. 

Puis,  la  société  a-t-elle  vraiment  le  droit  de  tenir  rigueur  aux  alcooliques? 
Que  fait-elle  pour  restreindre  le  vice  ?  Ne  semble- t-elle  pas  plutôt  l’encourager  ? 

La  question  de  l’alcoolisme  résolue,  il  reste  un  autre  élément  à  envisager. 
L’est  l’existence  d’un  ou  de  plusieurs  accès  antérieurs,  ayant  évolué  avant 
I  intoxication  professionnelle.  Voici  un  peintre  qui  fait  un  accès  délirant. 
On  croit  pouvoir  dire  :  encéphalopathie  saturnine.  Mais  voici  qu’on  apprend 
‘ine,  trois  ou  quatre  ans  auparavant,  le  sujet  a  eu  un  accès  du  même  genre. 
Des  cas  de  ce  genre  ne  sauraient  être  systématiquement  étiquetés  profes¬ 
sionnels  ;  une  grande  réserve  s’impose. 

•  Les  signes  de  prédisposition  héréditaire  ou  acquise  doivent  soigneuse- 
,ment  être  recherchés,  pour  en  apprécier  la  valeur  clinique.  Au  point  de 
médico-légal,  on  ne  saurait  en  tenir  compte,  d’autant  plus  qu’il  y  a 
toujours  lieu  de  se  demander  si  la  prédisposition  n’a  pas  été  créée  par  l’in¬ 
toxication  elle-même. 

En  somme,  le  diagnostic  des  maladies  mentales  professionnelles  est  difh- 
oile.  Il  l'egt  (jjj  raison  :  1°  de  leur  non-spécificité  en  général;  2°  de  la  pré-' 
'®ence  presque  constante  de  l’alcoolisme. 

Lorsqu’on  aura  à  décider  du  caractère  professionnel  d’une  maladie  men- 
on  s’attachera  à  la  recherche  des  caractères  connus  de  la  forme  qu’elle 
Présente.  On  fera  la  part  de  la,  profession,  en  éliminant  l’alcoolisme  actuel 
®  la  pré-existence  d’accès  semblables.  Quant  à  la  prédisposition,  sauf  le 
où  elle  est  constituée  précisément  par  des  accès  semblables  ayant  évolué 
dehors  de  la  profession,  on  n’en  tiendra  pas  compte,  par  raisons  d’équité 

^ord,  puis  parce' qu’on  est  mal  fixé  sur  sa  véritable  portée. 


Discussion  sur  les  Maladies  Mentales  Professionnelles. 

Dranjux  (de  Paris)  estime  qu’on  pourrait  considérer  le  «  cafard  »  comme 
’o  mental  professionnel.  11  n’existait  pas  chez  les  soldats  de  1870. 
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M.  RouBiNoviTcH  (de  Pai'is)  dit  qu’il  est  illogique  de  vouloir  indemniser  la 
maladie  professionnelle  comme  on  fait  de  l’accident  du  travail;  l’accident  est 
immédiat,  la  maladie  est  à  distance.  Quant  à  la  maladie  mentale  professionnelle, 
elle  n’existe  pas.  Le  garçon  marchand  de  vin  devenu  alccoolique,  la  téléphoniste 
devenue  psychopathe,  le  professeur  de  lycée  devenu  persécuté  ne  sont  pas  des 
victimes  de  maladies  professionnelles. 

Or  la  loi  qui  oblige  le  patron  à  une  évaluation  forfaitaire  prescrit  aussi  la  décla¬ 
ration  obligatoire.  Cette  loi,  bonne  au.  point  do  vue  social,  peut  être  mauvaise  au 
point  de  vue  hygiénique,  car  elle  rendra  l’ouvrier  imprudent.  L’assistance  médi¬ 
cale  obligatoire,  avec  participation  de  l’ouvrier  et  telle  qu’elle  existe  en  Angle¬ 
terre,  en  Allemagne  et  en  Belgicjue,  serait  bien  préférable.  La  loi  actuelle  est 
sociale,  non  pas  hygiénique. 

M.  CuAviGNY  (de  Strasbourg)  rappelle  que  la  loi  du  31  mars  1919  sur  les  pen¬ 
sions  milil aires  indemnisant  tous  ceux  qui  ont  plus  de  soixante  jours  d’incorpo¬ 
ration  est  une  loi  d’assurance,  l’État  étant  l’assureur.  Elle  est  bien  plus  large  qu® 
la  loi  civile  puisqu’elle  indemnise  toute  infirmité  ou  maladie  contractée  aux  armées. 

M.  Lby  (de  Bruxelles)  s’est  demandé  si  les  gens  de  Gheel  et  de  Lierneux  ayant 
des  aliénés  pour  pensionnaires  étaient  plus  sujets  que  d’autres  aux  troubles  psy¬ 
chiques.  Son  enquête  a  montré  que  le  contraire  .était  vrai.  Chez  le  paysan  médi¬ 
calement  éduqué  comme  nourrisseur,  l’aliénation  mentale  est  très  rare.  La  con¬ 
tagion  mentale  est  à  éliminer  dans  la  liste  des  maladies  mentales  professionnelles. 

M.  SicAEu  (de  Paris)  admet  bien  que  des  saturnins  syphilitiques  deviennent 
paralytiques  généraux,  mais  il  nie  la  paralysie  générale  saturnine. 

MM.  Dupké  (de  Paris)  et  Cboc.q  (de  Bruxelles)  pensent  exactement  de  mêm®' 

M.  CouLONJOu  répond  que  si  le  plomb  est  en  cause  en  dernier  ressort,  la  répa¬ 
ration  n’en  est  pas  moins  due  à  la  paralysie  générale  syphilitique. 


M.  Henry  Meige  (de  Paris).  S’il  n’est  pas  démontré,  si  même  il  semble  fort 
douteux,  que  les  professions  entrent  en  ligne  de  compte  dans  l’étiologie  de® 
maladies  mentales,  par  contre  on  peut  affirmer  que  certaines  professions  exercent 
une  attraction  singulière  sur  les  psychopathes.  Il  n’y  a  donc  pas  de  maladies  men¬ 
tales  professionnelles  ;  mais  il  existe  des  professions  que  recherchent  particulié¬ 
rement  les  ))i'édisposé.s  aux  maladies  mentales. 

Ce  sont,  d’une  façon  générale,  tous  les  métiers  qui  mettent  en  œuvre  des  inven- 
tfons  nouvelles  ;  la  mécanique,  l’électricité,  l’automobile,  l’aviation.  Dès  le  pr®' 
inier  âge,  une  foule  de  jeunes  débiles,  de  déséquilibrés,  manifestent  un  vif  penchan 
pour  ces  occupations,  vers  lesquelles  ils  sont  plus  attirés  par  un  appétit  exagér 
des  nouveautés  que  par  le  goût  de  l’étude.  Leur  imagination  mal  pondérée  1®'^ 
fait  entrevoir  un  avenir  facile  et  merveilleux.  Aussi  s’orientent -ils  volontiers  ver 
des  professions  où  ils  espèrent  arriver  à  se  distinguer  rapidement  sans  grand  effor  • 
Ils  y  entrent  avec  leurs  tares  mentales  constitutionnelles,  qui  souvent  s’amph' 
fient  avec  les  années.  Mais  ni  la  mécanique,  ni  l’électricité,  ni  l’automobile  ne  son^ 
responsables  de  ces  manifestations  psychopathiques,  l’aviation  pas  davantag®> 
cette  deinière  de  date  plus  récente,  fertile  en  dangers  comme  en  succès,  recru 
un  nombre  imposant  de  déséquilibrés. 

D’ailleurs,  il  est  à  remarquer  que  les  prédisposés  peuvent  réagir  de  façon  Ç*®' 
métralement  opposée  à  l’occasion  des  découvertes  récentes,  selon  leur  constit 
tion  psychopathique.  Les  uns,  comme  les  précédents,  témoignent  pour  elles  d  un 
prédilection  excessive,  ce  sont  les  imaginatifs  et  les  impulsifs  ;  les  autres,  au  co 
traire,  timorés  enclins  aux  phobies,  redoutent  ces  agents  mystérieux.  On  9® 
le  rôle  que  jouent  la  mécanique  et  l'électricité,  le  téléphone  et  actuellement  la  1® 
graphie  sans  1)1,  dans  les  interprétations  délirantes.  ^ 

Les  premiers  sont  des  mécanophiles,  les  seconds  des  inécanophohe.f.  On  tro 
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en  psychiatrie  maints  exemples  de  ces  manifestations  contraires.  Il  n’est  mière 
ue  phobie  qui  n’ait  pour  pendant  une  philie  pathologique. 

facteurs  divers  et  parfois  étrangers 
cnargent  ordinairement  l’etiologie  des  maladies  professionnelles  ;  il  n’en  est  pas 
cWh  en  pratique  une  cause  immédiate  et  dernière  qui  dé- 

la  rpl  ^  dernière  que  se  rattache  le  problème  de 

siima^pr  employeur,  et  le  rôle  du  médecin  consiste  précisément  à 

l’efflcacité  immédiatement 

taoauctive  de  troubles  inanteux  lui  paraît  évidente. 


COMMUNICATIONS  DI'VBRSBS 


I. 


-  NEUROLOGIE 


Chronaxie  dans  les  États  de  Dégénérescence  des  Nerfs  et  les 
Myopathies,  par  M.  G.  Bourguignon  (de  Paris). 

'■appelle  la  définition  de  la  chronaxie  de  Lapicque  et  ses  résultats 
en  normale.  Il  étudie  ensuite  les  variations  de  la  chronaxie 

tiellpp  TT  U  comporte  dans  les  myopathies  comme  dans  les  R.  D.  par- 
an  nnî  courbe  d  évolution  de  la  chronaxie  dans  un  cas  de  suture  du  médian, 
•nétCr®^’  restauration  totale,  montre  toute  la  précision  que  cette 

de  études  de  pathologie  neuro-musculaire  et  au  pronostic 

'-es  aiTections. 

Si  recherches  confirment  celles  de  M.  Bourguignon,  demande 

“  reaction  galvanotonique  est  un  élément  constant  de  la  R.  D. 

•a  ®cnstante  au  début,  mais  peut  disparaître  dans 

Excitation  Électrique  dans  certaines 
(de  Pari^^  Cérébrales  et  Médullaires,  par  MM.  Bourguignon  et  Laugier 

Laugier  étudient  des  contractions  réflexes  par  excitation 
ils  1p  ’  '  ®  rapprochent  des  réflexes  d’automatisme  médullaire  ou  de  défense 
PoliomvAi^l"'  '•encontrées  dans  des  affections  diverses  :  hémiplégies,  paraplégies 
®°dtracr  précisant  le  temps  perdu,  la  sommation,  etc  ces 

^'aplostîra  électriquement  permettront  d’établir  un  véritable  électro- 

*‘10  de  la  moelle. 

•oherohes  sur  le  Glonus  Vrai  de  la  Rotule  et  Considératiôns  sur 
^  le  Glonus  en  général,  par  M.  J  -A.  Barré  (de  Strasbourg). 

^ionùsf”^’  précise  plusieurs  signes  différentiels  entre  le  vrai  et  le  faux 

^'cilu^efl  '''^rai,  la  rotule  danse  sur  place  en  «  position  basse  »  ;  dans  le  faux 
'idand'roo^  s  élève  d’abord,  danse  en  «  position  haute  »,  et  s’abaisse  notablement 
co  le  clonus. 

®‘''6menMv"l  appliqué  sur  le  droit  antérieur  et  dont  on  élève  progres- 

intensité,  arrête  le  vrai  clonus  dès  qu’il  y  a  ébauche  de  contraction. 
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tandis  qu’il  peut  y  avoir  continuation  ou  même  augmentation  du  taux  clonus- 

Dans  le  clonus  vrai,  la  rotule  examinée  au  repos  complet  et  en  dehors  de  toute 
contraction  volontaire,  est  «  fixée  »  ou  moins  mobile  que  normalement  dans  tous 
les  sens  ;  dans  le  faux  clonus,  elle  garde  sa  mobilité  complète. 

Dans  le  vrai  clonus  on  observe,  avec  une  rotule  «  fixée  »,  un  quadriceps  ou  au 
moins  un  droit  antérieur  flasque  et  mou  ;  dans  le  faux  clonus,  on  a  souvent  au 
contraire  une  rotule  mobile  avec  un  muscle  de  consistance  normale.  La  fixité  de 
la  rotule  serait  due  à  la  contraction  spécialisée  du  crural  caché  par  les  autres  parties 
du  quadriceps. 

Le  vrai  clonus  serait  un  «  clonus  de  crural  »  ;  de  même  l’auteur  avait  montré 
avec  M.  Guillain  que  le  clonus  du  pied  était  un  «  clonus  du  soléaire  ».  Il  insiste 
sur  l’intérêt  que  présente  la  notion  de  ces  dissociations  à  l’état  pathologique  de 
muscles  qui  agissent  d’une  manière  synergique  dans  le  mouvement  volontaire 
normal.  Ces  remarques  remettent  en  discussion  l’indépendance  relative  de  la 
contracture  et  de  l’exagération  des  réflexes. 

M.  Boukouignon  tait  observer  que  dans  les  mouvements  volontaires  tous  le® 
muscles  d’un  groupe  ne  se  contractent  pas  ensemble  nécessairement. 

Le  Signe  de  l’Écartement  des  Doigts,  par  M.  J. -A.  bABRü. 

M.  J. -A.  Barré  décrit,  sous  ce  nom,  un  nouveau  signe  propre  à  déceler  l’exis¬ 
tence  de  paralysies  et  parésies  légères  du  membre  supérieur,  dues  à  une  lésion  du 
neurone  central. 

Un  sujet  normal,  droitier  ou  gaucher,  cherchant  à  écarter  les  doigts  au  maxi¬ 
mum,  exécute  ce  mouvement  avec  une  amplitude  et  une  force  égaies  des  deux  côtés. 

IjC  moindre  déficit  moteur  par  lésion  centrale  suffit  à  diminuer  ce  mouvement; 
le  signe  de  l’écartement  est  positif.  Cette  manœuvre,  très  simple,  serait  très  sen¬ 
sible  ;  témoin  précoce  d’une  parésie  légère,  elle  peut  demeurer  le  seul  reliqua*' 
objectif  d’une  parésie  qui  évolue  vers  la  guérison. 

Elle  constitue,  comme  la  manœuvre  de  la  jambe  du  même  auteur,  un  signe  direct 
de  paralysie  et  se  montre  plus  fidèle  que  les  modifications  de  la  tonicité  muscu¬ 
laire  et  de  la  réflectivité  osso-tendineuse. 

Elle  n’a  de  valeur,  naturellement,  que  s’il  n’existe  pas  de  malformation  des 
doigts,  d’atrophie  marquée  des  interosseux,  de  lésion  des  nerfs  périphériques.  bC 
signe  de  l’écartement  des  doigts  n’a  rien  de  commun  avec  le  phénomène  de 
interosseux  décrit  par  M.  Souques  dans  quelques  cas  d’hémiplégie  avec  contrac¬ 
ture. 

Troubles  Sympathiques  Étendus  et  Violents  du  Membre  supérifl***" 
par  Tumeur  du  Doigt.  Guérison,  par  M.  .l.-A.  Barré. 

A  la  suite  d’un  menu  traumatisme  subi  en  1914  à  la  phalangette  unguéale 
médius  et  n’ayant  provoqué  aucune  solution  de  continuité  des  téguments,  d 
douleurs  apparaissent  qui  s’étendent  progressivement  aux  troisième  et  quatrie® 
doigts,  puis  à  la  main,  et  montent  jusqu’à  l’épaule  et  la  moitié  correspondante 
thorax.  . 

Elles  prennent. peu  à  peu  le  type  causalgique  le  plus  pur,  et  se  montrent  ^ 
crises  que  calme  parfois  l’immersion  des  doigts  dans  l’eau  froide.  Les  nerfs 
membre  ne  sont  pas  plus  douloureux  que  les  tissus  voisins,  et  à  peine  plus  sensib 
que  normalement  en  dehors  des  accès  ;  il  n’existe  aucune  modification  des 
aucun  trouble  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  ;  la  sensibn 
sous  tous  les  modes  est  normale. 

Mais  tout  le  membre  est  le  siège  de  troubles  vaso-moteurs,  sécrétoires  et  tn 
iniques  (veines  dilatées,  hyperthermie  marquée),  et  il  existe  en  outre  un  syndm 
homolatéral  de  Cl.  Bernard-Horner.  .g,. 

L’acuité  et  la  répétition  des  crises  porte  la  malade  à  accepter  différentes  m 
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Tentions  palliatives  sur  les  nerfs  des  doigts  et  du  membre  ;  elles  n’ont  qu’un  effet 
passager. 

Enfin,  sous  l’ongle  du  médius  fortement  convexe  on  trouve  une  tumeur  ovoïde  ; 
son  ablation  a  amené  au  bout  de  quelques  jours  une  cessation  de  toute  douleur  ; 
*a  guérison  dure  depuis  trois  mois. 

La  plus  grande  partie  des  troubles  sympathiques,  en  grande  partie  réflexes, 
Sans  doute,  ont  fortement  et  rapidement  diminué. 

M.  SicABD  estime  que,  dans  ce  cas,  il  faut  admettre  une  action  réflexe  et  non 
pas  une  névrite  ascendante,  à  laquelle  il  ne  croit  plus. 

M.  Bourguignon  (de  Paris)  demande  ce  qu’est  devenu  le  Claude  Bernard-Horner. 

M.  Barbé.  —  11  a  disparu  quelques  jours  après  l’ablation  de  la  tumeur. 

Remarques  critiques  sur  le  Réflexe  Oculo-cardiaque, 

par  MM.  J. -A.  Bahhë  et  Crusen  (de  Strasbourg). 

Après  avoir  fait  la  critique  de  la  technique  courante  trop  vague,  MM.  Barré  et 
Lrusen  proposent  d’employer,  au  lieii  de  la  compression  digitale,  un  appareil 
Permettant  de  comprimer  les  yeux  d’une  façon  instantanée  avec  une  force  connue 
P  fixe  ;  en  outre,  ils  remplacent  la  palpation  du  pouls  par  l’inscription  qui  seule 
Réduit  toutes  les  modifications  réflexes.  Ils  insistent  sur  l’utilité  qu’il  y  a  d’étu¬ 
dier  ce  réflexe  comme  les  autres  réflexes  connus  et  d’en  fixer  le  seuil,  le  temps 
perdu,  l’intensité,  le  sens. 

Comme  considérations  cliniques  pratiques,  ils  ajoutent  que  le  tjqje  du  réflexe 
peut  changer  chez  un  même  sujet  d’un  jour  à  l’autre  et  qu’il  n’existe  aucune  rela- 
len  fixe  entre  la  modalité  du  réflexe  oculo-cardiaque  et  le  type  sympathico  ou 
Tugotonique  du  sujet. 

Les  Complicatiens  Nerveuses  de  la  Grippe,  par  MM.  J. -A.  Babrk 
et  Hanns  (de  Strasbourg). 

Mm.  J. -A.  Barré  et  Hanns  ont  observé  trois  polynévrites  grippales  avec  troubles 
®nsitifs  et  moteurs  évoluant  vers  la  guérison,  trois  hémiplégias  légères  et  curables, 
Hfln  un  cas  unique  de  myélite  avec  ramollissement  entre  D",  D‘*  et  L',  qui  amena 
**  mort. 

L’Encéphalite  épidémique,  par  MM.  (Iei.ma  et  Hanns  (de  Strasbourg), 
auteurs  insistent  sur  l’inconstance,  la  variabilité  du  sommeil,  l’opposition 
J  ''’'®  les  formes  léthargiques  et  les  formes  convulsives,  myocloniques,  etc.  Ce 

■Umeil  ne  diffère  du  sommeil  normal  que  par  l’apparition  de  crises  subites  de 

^colepsie  invincible.  Le  réveil  est  particulièrement  difficile  dans  les  cas  graves. 

La  réflectivité  tendineuse,  cutanée,  est  variable,  tantôt  supprimée  pendant  le 
.  aimeil  tantôt  persistante.  Le  réflexe  photo-accommodateur  s’est  trouvé  sou- 
"'djt  absent. 

troubles  psychiques,  ce  sont  particulièrement  la  confusion,  l’onirisme, 
^y^idromes  catatoniques  qui  posent  une  fois  de  plus,  et  d’une  façon  peut-être 
•  Ph  l’luterprôtation  de  la  catatonie,  la  question  des  rapports  de  l’encé- 

Lte  et  de  la  démence  précoce. 

)•  des  ponctions  lombaires  plusieurs  fois  répétées  qui  ont  souvent  révélé 
l'on  d’éléments  figurés  dans  le  liquide,  les  auteurs  ont  obtenu  l’améliora- 
des  symptômes  douloureux  et  de  la  contracture. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  42  cas  d’Encéphalite 
épidémique,  par  MM.  Barré  et  Rkys  (de  Strasbourg). 

SUrt^  **'l''*de  a  été  trouvé  modifié  dans  85  %  des  cas.  Les  altérations  portaient 
out  sur  l’augmentation  des  cellules,  du  sucre  et  de  l’albumine.  Les  courbes 
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d’évolution  des  différents  éléments  pathologiques  ne  sont  que  très  rarement 
parallèles.  Il  est  fréquent  de  voir  persister  après  disparition  des  leucocytes,  soit 
de  l’hyperglycorachie,  soit  de  l’hyperalbuminose. 

.  L’importance  des  phénomènes  cliniques  est  fréquemment  en  discordance  avec 
celle  des  réactions  méningées.  La  méningite  peut  continuer  à  évoluer  alors  que  cli¬ 
niquement  rien  ne  le  ferait  soupçonner. 

Il  ne  faut  donc  considérer  un  malade  comme  guéri  que  quand  son  liquide  sera 
devenu  complètement  normal  et  continuer  à  le  traiter  pour  éviter  des  aggravations 
subites,  tardives  et  parfois  très  graves.  . 

Pression  normale  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  M.Vl.  .I.-A,  B.^rré  ^ 
et  ScHRAPF  (de  Strasbourg). 

MM.  Barré  et  Schrapf  apportent  la  relation  d’une  série  de  faits  observés  au  cours 
de  310  ponctions  lombaires.  Il  en  résulte  qu’on  peut  trouver,  en  dehors  de  tout 
état  pathologique,  des  pressions  nettement  supérieures  à  celles  données  comme 
normales. 

Ils  croient,  comme  M.  Bard,  qu’on  ne  peut  parler  d’hypertension  qu’au-dessus 
de  40  en  position  verticale  et  20  en  position  couchée.  Ils  ont  également  observé 
que  l’injection  de  10  c.  c.  de  sérum  immédiatement  après  l’écoulement  d’une  même 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  pouvait  notablement  relever  la  pression 
de  ce  liquide  ou  ne  le  modifier  en  rien. 

La  Contracture  latente  des  Convalescents  du  Tétanos,  par  M.  MomeK' 
ViNARD  (de  Paris). 

Si  l’on  soumet  des  tétaniques  guéris  depuis  plusieurs  semaines  à  l’anesthésio 
générale  on  voit  apparaître  un  état  de  contracture  tonique  exactement  semblablè 
au  tétanos  lui-même.  Ce  fait,  que  l’autetir  a  reproduit  expérimentalement  cheî 
l’animal,  confirme  la  conception  que  la  toxine  tétanique  se  Axe  électivement  sur 
le  neurone  moteur  bulbo-médullaire,  contrairement  à  la  strychnine  qui,  selon  lo® 
auteurs  classiques,  serait  un  agent  indirect  de  spasmes  et  de  contractures,  p®’’ 
excitation  élective  du  protoneurone  sensitif. 

M.  SiCABD  rappelle  que  chez  les  anciens  tétaniques  diverses  causes  telles  que 
Aèvre,  l’alcool,  même  le  changement  de  temps,  peuvent  provoquer  de  l’hyp®’’" 
tonie. 

M.  Habtknbebo  estime  que  l’opinion  classique  attribuant  les  convulsion® 
strychniques  à  une  action  sur  les  centres  sensitifs  est  erronée  et  que  le  poiso® 
irrite  les  cornes  antérieures.  Il  y  a  même  une  similitude  complète  à  ce  point  d® 
vue  entre  la  strychnine  et  la  toxine  tétanique,  car  après  une  intoxication  par  cei 
alcaloïde  on  peut  constater,  longteçnps  après  que  l’état  normal  paraît  récupéré,  0® 
l’exagération  des  réflexes  et  le  signe  des  orteils. 

Les  Altérations  du  Cycle  Manométrique  du  Réflexe  Oculo-oardiaçld® 

dans  le  Tabes  et  la  Paralysie  générale,  par  MM.  Roübinovitch,  Lauzi®® 

et  Laurent. 

Les  auteurs  présentent  les  résultats  de  leurs  recherches  sur  le  réflexe  dit  ocuj®' . 
cardiaque  (réflexe  trigémino-vago-sympathique)  exploré  au  moyen  de  l’ocul®' 
compresseur  manométrique  de  l'un  d’eux  dans  14  cas  de  paralysie  général®  ® 

4  cas  de  tabes. 

Une  série  de  tracés  de  ce  cycle  manométrique  obtenus  chez  des  sujets  norma® 
montre  que  la  bradycardie  est  d’autant  plus  intense  que  la  compression  est  pl“ 
forte  et  qu’elle  cesse  quand  la  pression  tombe  à  0. 

Dans  la  paralysie  générale  l’altération  constante  consiste  tantôt  dans  une  br 
dycardie  légère  (8  cas  sur  14),  tantôt  dans  une  tachycardie  peu  accusée  (4  ® 
sur  14).  Dans  un  seul  cas,  il  n’y  a  eu  aucune  modiflcation. 
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Dans  le  tabes,  il  y  a  ralentissement  ou  accélération  très  légère  avec  une  com¬ 
pression  de  5  à  10  cm.  de  Hg.,  et  absence  consécutive  dé  toute  modification  avec 
des  compressions  plus  intenses  de  15,  20,  25  cm. 

M.  L.  CoRNiL  rappelle  qu’à  côté  du  réflexe  oculo-cardio-modérateur  dont  la 
Variation  est  si  grande,  il  a  étudié  deux  autres  réflexes  plus  stables  :  le  réflexe 
oculo-cardio-dilatateur  vérifié  radioscopiquement  et  le  réflexe  oculo-vaso-dilata- 
teur  contrôlé  par  l’oscillographe.  Ces  deux  réflexes  existent  souvent  quand  le 
réflexe  oculo -cardiaque  fait  défaut. 

La  Microsphygmie  chez  les  Épileptiques,  par  M  I*.  II.^rtenberu 
(de  Paris). 

L’auteur  a  étudié  au  moyen  de  l’appareil  de  Pachon  l’indice  oscillo métrique 
®Oez  80  épileptiques  ;  il  a  constaté,  dans  la  majorité  des  cas,  un  indice  normal, 
*^hez  3  un  indice  exagéré  et  chez  13  de  la  microsphygmie. 

Celle  -cl  ne  tient  ni  à  une  cause  cardiaque,  ni  à  une  vaso-constriction  artérielle, 
®ar  les  épreuves  du  bain  chaud  et  du  nitrite  d’amyle  ne  produisent  qu’une  faible 
'•’jatation  artérielle.  On  peut  conclure  qu’elle  dépend  d’un  rétrécissement  anato- 
^'flue  des  artères,  d’une  véritable  aplasie  artérielle,  qui  n’est  que  l’expression 
une  débilité  vasculaire  constitutionnelle. 

D  est  possible  que  cette  microsphygmie  joue  un  rôle  pathogénique  chez  les 
®*alades  où  elle  existe,  en  diminuant,  par  moindre  irrigation  sanguine,  la  nutri- 
.,0  Cellulaire  du  cerveau  et  la  destruction  des  toxines  par  oxydation,  l’élimina- 
'cn  rénale,  la  fonction  désintoxiquante  du  foie  et  des  glandes  endocrines. 

SicARD  ne  voit  pas  comment  des  insuffisances  circulatoires  constantes 
Pourraient  engendrer  des  accidents  intermittents. 

M.  Duprê  tait  remarquer  que  cependant  l’imprégnation  alcoolique  chronique 
P‘’oduit  des  accidents  comitiaux  périodiques. 

Hartenbbrg  fait  observer  aussi  que  la  présence  permanente  d’une  lésion 
^  fébrale  déclenche  des  accidents  intermittents.  Il  y  a  donc  entre  l’influence 
instante  d’un  toxique  ou  d’une  lésion  et  les  accidents  intermittents  un  méca- 

'^^crmédiaire  qui  entre  en  jeu  périodiquement  pour  déclencher  ces  acci- 

Tartrate  Borico-potassique  dans  le  Traitement  de  l’Épilepsie, 

par  M.\l  l'iKRRiî  Marie,  Crouzon  et  üouttier  (de  Paris). 

auteurs  rappellent  les  règles  du  traitement  qu’ils  ont  préconisé  et  rapportent 
m^î’.^'iltats  favorables  dans  une  nouvelle  série  de  cas.  L’action  suspensive  du 
Par  crises  est  mise  en  valeur  d’une  façon  quasi  expérimentale 

®  recrudescence  des  accidents  dès  qu’on  arrête  la  médication. 

^°UBiNovrTc.H  estime  que  le  tartrate-borlco-potassique  agit  moins  bien 

'OS  bromures. 

obflè  J^-^r^vENBEBO  rappelle  qu’avec  l’acide  borique  et  le  borate  de  soude  on 
débuts  d’incontestables  améliorations  :  mais  ces  résultats  ne 
''®ssa  r  médicaments  deviennent  rapidement  inefficaces.  Il  sera  inté- 

^  de  savoir  si  les  effets  du  tartrate-borico-potassique  sont  plus  durables. 

■  ®  constaté  aussi  ces  résultats,  brillants  au  début,  mais  trop  fugaces, 

avec  les  médicaments  borés. 

Ot» 

v.BocQ  reste  fidèle  aux  bromures  qu’il  associe  à  l’antipyrine, 
leiuç'  n’est  pas  aussi  favorable  aux  bromures  et  donne  la  préférence  actuel- 

®  la  phényléthylemalonylurée. 

"a'UE  NElMloi.ofilQCE.  —  T.  ^XXV1,  60 
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Le  Traitement  Salvarsanisé  des  Maladies  du  Système  Nerveux 

et,  en  particulier,  du  Tabes  et  de  la  Paralysie  générale,  par 

M.  J  Crocq  (Je  Bruxelles), 

M.  Ceocq  emploie  depuis  dix  ans  les  injections  intramusculaires  de  salvarsan 
ou  de  néo-salvarsan  en  solution  de  1  c.  c.  d’eau  pour  0,10  centigr.  de  produit,  à  la 
dose  de  30  à  90  centigr.  répétée  toutes  les  quatre  à"  cinq  semaines.  Dans  toutes 
les  formes  de  syphilis  nerveuse,  ces  injections  inoffensives  donnent  des  résultats 
au  moins  égaux  à  ceux  des  injections  intraveineuses.  Sur  52  cas  de  tabes,  14  ont 
guéri  avec  des  séquelles  pou  importantes,  12  améliorés  ont  abandonné  le  traite¬ 
ment,  9  n’ont  pas  été  améliorés  et  6  sont  morts  de  maladies  intercurrentes. 

Au  début  de  la  paralysie  générale,  l’auteur  a  obtenu  des  guérisons  complètes 
•  avec  disparition  des  symptômes.  Quand  l’affection  est  avancée,  il  a  obtenu  des 
rémissions  longues,  une  survie  de  sept  et  même  dix-sept  années. 

M.  SicAED  croit  à  la  nécessité  des  injections  fréquentes,  intraveineuses,  intra¬ 
musculaires  ou  même  sous-cutanées,  répétées  chaque  jour  à  la  dose  de  0,15  cen¬ 
tigr.,  à  cause  de  la  rapide  élimination  du  médicament. 

M.  Bareé  estime  qu’on  ne  guérit  pas,  mais  qu’on  arrête  seulement  le  tabes, 
aussi  bien  d’ailleurs  avec  le  cyanure  de  Hg.  qu’avec  le  914. 

M.  Henry  Meioe  dit  qu’il  faut  ne  prononcer  qu’avec  une  extrême  réserve  I® 
mot  de  guérison  employé  par  M.  Crocq. 

L’historique  des  thérapeutiques  successives  préconiséés  contre  le  tabes  montre 
que  chacune  d’elles,  après  une  période  d’engouement  passager,  n’a  pas  tardé 
tomber  dans  le  discredil.  D’autre  part,  l’évolution  du  tabes  est  sujette  à  <3®® 
rémissions  spontanées  qui  peuvent  donner  l’iliusion  d’un  succès  thérapeutiqu®’ 

M.  Lépine  voudrait  qu’on  tînt  compte  du  terrain,  car  il  a  l’impression  que  le* 
injections  intraveineuses  sont  nocives  chez  les  sujets  à  syphilis  neurotropes. 

M.  Roussy  se  demande  si  ce  ne  serait  pas  le  traitement  salvarsané  lui-rnêm®» 
à  la  période  secondaire,  qui  préparerait  la  syphilis  nerveuse  en  refoulant  le  tré¬ 
ponème  du  sang  vers  les  centres  nerveux?  Depuis  l’usage  des  arsenicaux  à  haut® 
dose,  ne  voit-on  pas  des  paralysies  générales  apparaître  au  bout  de  trois  à  quatre 
ans? 

M.  Lépine,  m.  Sicaed  ont  également  constaté  des  paralysies  générales  précoce* 
chez  des  sujets  traités  au  914. 

M.  Dupré  constate  que  les  auteurs  ne  s’entendent  pas  sur  le  sens  du  mot  gué' 
rison,  sur  les  techniques,  sur  les  indications,  et  qu’en  définitive  le  traitement  du 
tabes  et  de  la  paralysie  générale  est  encore  loin  d’être  assuré. 


II.  —  PSYCHIATIilE 


Les  Territoires  Intellectuels  du  Cerveau,  par  M.  Angi.adb 
(de  Bordeaux). 

La  méthode  anatomo-clinique  rigoureusement  appliquée  conduit  à  cette  coi^^ 
tatation  précise  qu’il  y  a  dans  le  cerveau  de  l’homme  deux  zones  spécialisées  p®” 
les  actes  intellectuels.  ^ 

A  la  première,  correspond  la  possibilité  d’acquérir  les  notions  nécessair®® 
l’idéation,  au  raisonnement,  à  la  décision  ;  à  la  seconde,  la  faculté  de  e*®®  f 
et  de  retenir  ces  acquisitions,  de  les  évoquer,  de  les  associer,  de  les 
la  parole,  l’écriture,  la  musique.  La  perte  définitive  de  ces  aptitudes  c 
la  démence. 
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Il  y  a  une  démence  simple,  progressive,  globale,  calme.  Elle  repose  sur  des  atro¬ 
phies  du  lobe  prélrontal  qui  peuvent  aller  —  comme  dans  un  cas  typique  —  jus¬ 
qu’à  la  pédiculisation  de  ce  lobe.  Il  y  a  une  démence  paraphasique,  bruyante, 
jogorrhéique  qui  signifie  toujours  que  le  tiers  postérieur  de  la  première  circonvo- 
'ilion  temporale  gauche  est  atteint  soit  d’une  lésion  destructive  ou  compressive, 
Soit  d’une  gliose  nodulaire.  La  seconde  forme  de  démence  se  complique  souvent 
la  première.  L’inverse  est  bien  rare. 

Hesnakd  croit  qu’il  est  difficile  de  localiser  l’intelligence  qui  est  faite  d’une 
synergie  de  fonctions  cérébrales.  11  insiste  sur  le  rôle  de  la  zone  préfrontale  dans 

‘  'nitiative. 

Blondel  remarque  que  les  déments  paraphasiques  de  M.  Anglade  res- 
®®blent  par  plus  d’un  point  aux  aphasiques  de  Pierre  Marie  qui  parlent  trop, 
|®ais  mal,  et  qui  ne  comprennent  pas,  par  déficit  intellectuel  portant  essentiel- 
®ttent  sur  les  acquisitions  didactiques. 


Processus  de  la  Dissociation  Mentale  dans  les  États  délirants 
chroniques,  par  M.  Hksnabd  (de  Bordeaux). 

La  dissociation  mentale,  terme  employé  dans  divers  sens,  en  particulier  dans 
sens  très  médical  de  chronicité  vésanique  par  M.  Anglade,  est  un  processus 
Sfii  ■ qui  se  manifeste  dans  le  cours  de  l’évolution  des  vésanies  chroniques, 
P  cialement  dans  les  états  délirants  chroniques  sans  démence  primitive,  systé- 
"*^iques  ou  non. 

J  délires  chroniques  systématiques  (psychose  essentielle  systématisée  de  Régis), 
U  *>!*'''*  sont  suivis  jusque  dans  leurs  stades  évolutifs  reculés,  présentent  après 
f  de  systématisation  une  phase  de  réduction.  Celle-ci  est  souvent  mani- 

im  relativement  précoce  chez  les  hallucinés  :  ébauchée  et  tardive  chez  les 
A|i®^*^atits  et  les  interprétateurs.  Elle  survient  tantôt  en  quelques  années,  tantôt 
de  l’existence,  tantôt  jamais,  les  malades  accomplissant  leur  cycle  évolutif 

bid  variable.  Elle  est  caractérisée  par  ce  lait  que  la  productivité  mor- 

(jjt®  ®  arrête,  se  circonscrit  en  un  résidu  plus  ou  moins  stéréotypé  et  verbal,  et  se 
la  c  personnalité  (Arnaud)  en  cessant  de  retentir  manifestement  sur 

tg  °'^*luite  du  sujet.  Le  psychisme  n’étant  pas  primitivement  altéré,  cet  enkys- 
dg  J®®!'  ‘l'J  délire  souligne  un  certain  degré  de  discordance  entre  les  manifestations 
4  P®"sée  saine  et  la  pensée  morbide  ;  la  première  pouvant  dès  lors  s’exprimer 
’Psta  T"*  "^onisnts  par  des  réactions  correctes,  et  la  seconde  s’insinuant  à  chaque 
Lett**^  ^®ns  les  réponses  et  actes  du  sujet  en  contradiction  grossière  avec  l’autre. 

discordance  »  est  la  traduction  clinique  d’un  processus  de  disso- 
consistant  dans  l’affaiblissement  du  lien  logique  qui,  dans  une 
ra^te  non  primitivement  atteinte  par  la  démence,  relie  la  productivité  déli- 
psychisme  au  sein  duquel  celle-ci  apparaît  comme  une  néoformation 
Papjj'y®*  Mais  il  s’agit  ici  d’une  dissociation  inconstante,  tardive,  secondaire  ou 

ét^  la  dissociation  mentale,  caractéristique  de  la  chronicité  de  certains 

chfo,,-^®®®'^'*ines,  est  un  processus  morbide  commun  à  tous  les  états  délirants 
sysjg  sans  démence  d’emblée,  inconstante,  tardive  et  partielle  dans  les  délires 
constante,  précoce  et  complète  dans  les  délires  diffus  (dits  démences 

de  la  dissociation  mentale  consiste  non  seulement  dans  les  formes 
&’expjig^®  1®  stéréotypie,  mais  surtout  dans  la  discordance  des  réactions,  laquelle 
4onué  successif  ou  simultané  (chez  un  délirant,  au  délire  incoor- 

ParfQj^  non  affaibli)  de  la  pensée  saine  et  de  la  pensée  morbide  s’exerçant 
'®^SUe  ***"*  même  moment,  mais  fait  essentiel  et  caractéristique,  sans  lien 

®tu„^^®*^demande  quelle  différence  il  y  a,  pour  M.  Hesnard,  entre  un  dément 
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M.  Chabpentiee  demande  à  M.  Hesnard  ce  qu’il  entend  par  pensée  saine  et 
pensée  morbide? 

M.  Hesnaed  répond  que  le  dément  est  invariable  tandis  que  le  dissocié  varie 
à  chaque  moment,  la  dissociation  étant  l’interpénétration  intermittente  de  la 
psychologie  normale  et  du  trouble  psychique,  de  la  pensée  morbide  et  de  la  pensée 
saine  qui  n’est  pas  détruite.  Par  pensée  normale,  il  faut  entendre  celle  qui  est  due 
à  la  conservation  du  psychisme,  se  manifestant  par  des  réactions  et  des  réponses 
normales  ;  par  pensée  morbide  celle  qui,  dans  le  même  moment,  extériorise  le 
délire  ou  les  idées  et  sentiments  de  néoformation  endogène.  La  dissociation  con¬ 
siste  précisément  dans  le  caractère  illogique  ou  alogique  des  deux. 

Pseudo-Tétanos  Psychique,  par  M.  Chavigny  (de  Strasbourg). 

Il  faut  se  garder  d’attribuer  à  l’action  thérapeutique  du  sérum  antitétanique 
tous  les  cas  de  guérison  de  symptômes  tétaniformes,  même  chez  des  blessés  0® 
guerre. 

Mis  en  méfiance  par  des  guérisons  merveilleuses  qui  lui  avaient  été  monti-eS' 
M.  Chavigny  a  pu  reconnaître  la  vraie  nature  de  trois  cas  qui  se  présentaient  » 
son  observation. 

Le  premier  est  celui  d’un  soldat  qui,  six  mois  après  une  blessure  par  balle  n® 
fusil,  et  un  traitement  intensif  par  le  sérum  à  propos  d’accident  jugé  tétaniq’i® 
avait  conservé  une  exagération  extraordinaire  de  la  réflectivité. 

Une  analyse  mentale  du  sujet  montrait  que  ce  soldat,  ancien  brancardier» 
avait  eu  depuis  le  début  de  la  campagne  une  terreur  de  contracter  le  tétanos  e 
il  en  présenta  des  symptômes  quand,  après  avoir  été  blessé  légèrement  au  bra®' 
il  vit  mourir  de  tétanos,  dans  la  même  salle,  un  de  ses  camarades  blessé  en 
temps  que  lui.  Une  rééducation  mentale  amena  la  guérison  rapide  et  totale  de 
troubles. 

Le  second  sujet  observé  accusait  une  parésie  des  deux  membres  inférien 
qu’il  faisait  remonter  à  une  atteinte  de  tétanos  qu’il  avait  subie  vers  l’âge 
dix-sept  ans.  Il  avait  été  alors  traité  à  l’hôpital  Pasteur,  à  Paris.  Cette  P®® 
mière  atteinte  de  tétanos  fut  acceptée  comme  authentique,  bien  qu’on  eût  obsef 
quelques  symptômes  anormaux.  Mais,  quand  un  an,  jour  pour  jour,  après  l®Pgg 
mier  accident,  et  sans  avoir  été  nullement  blessé  ou  écorché,  le  même 
présenta  à  nouveau  à  l’hôpital  Pasteur  pour  un  tétanos  anniversaire,  le  cas 
jugé  à  sa  juste  valeur  par  M.  Louis  M.artin,  qui  a  eu  l’obligeance  de  me  coW®® 
niquer  cette  observation. 

Un  troisième  cas  est  le  suivant  :  après  une  blessure  très  légère  à  la  face,  le 
avait  présenté  un  trLsmus  qui  en  avait  tout  d’abord  imposé  pour  du  tétanos. 
ce  trismus  persistant  indéfiniment,  sans  raison  valable,  sa  nature  psychiqu® 
reconnue.  On  anesthésia  le  sujet,  et  la  bouche  put  s’ouvrir  sans  difllculte- 
bouchon  fut  placé  entre  les  dents  et  quand  le  sujet  réveillé  se  vit  la  bouche  ouve 
la  guérison  était  obtenue  ;  elle  fut  durable. 

Les  Formes  Mentales  de  l’Encéphalite  épidémique,  par  MM.  Ma®®*’' 
Briand  et  A.  Uouquiku  (de  Paris). 

1®  La  forme  mentale  primitive  de  la  maladie  (forme  confusionnelle, 
ou  hallucinatoire,  à  évolution  rapide  et  souvent  mortelle)  qu’ils  ont  les  P’’®î'igaa 
individualisée.  Cette  forme  se  rapproche,  à  bien  des  points  de  vue,  dû  ta 
clinique  catalogué  «  délire  aigu  »  par  les  anciens  auteurs  ;  gjfs, 

2®  Les  séquelles  psychopathiques  :  syndromes  hypomaniaques,  à 

hébéphréno-catatoniques,  d’évolution  et  de  pronostic  variables,  consécu 
l’encéphalite  ;  riahl®' 

3®  Les  manifestations  motrices  à  symptomatologie  polymorphe  et  va 
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apparence  anorganique  ou  mentale,  et  sur  lesquelles  la  suggestion  peut  ulté¬ 
rieurement  greffer  des  manifestations  pithiatiques. 

Ces  formes  cliniques  paraissent  relever  d’une  localisation  différente,  et  très 
probablement,  de  variations  d’une  étude  difficile  concernant,  d’une  part,  la  viru¬ 
lence  de  l’agent  pathogène  et,  d’autre  part,  la  résistance  du  terrain. 

États  d’Excitation  et  Variations  Urinaires,  par  M.  Gelma 

Observation  d’une  femme  de  62  ans,  sujette  aux  crises  d’excitation,  qui, 
®vant  l’accès,  présente  de  l’oligurie  avec  0,80  à  1  gr.  d’urée  sanguine,  et,  à  la  fin 
ae  l’accès,  une  débâcle  polyurique  de  5  à  6  litres  amenant  la  sédation  de  l’agita- 
,on.  Une  courbe  portant  sur  quatre  mois  montre  un  parallélisme  constant  entre 
état  psychique  et  ces  variations  urinaires  dont  l’étude  pourrait  contribuer  à  la 
connaissance  des  rapports  entre  les  psychoses  périodiques  et  des  états  organiques 
encore  ignorés. 

La  Puberté  chez  les  Anormaux,  par  M.  G.  Paul-Boncoub  (de  Paris). 

L’auteur  a  examiné  125  anormaux  mâles  pendant  six  années  et  a  noté  leur 
évolution  pubérale  conformément  à  la  méthode  anthropologique. 

Voici  quelques-unes  de  ses  conclusions. 

1®  60  %  des  anormaux  ont  une  puberté  retardée,  26  %  n’atteignent  le  point 
ocsirable  qu’après  1 7  ans  ; 

2®  Les  arriérés  et  les  débiles  sont  moins  en  retard  que  les  anormaux  massifs 
toujours  au-dessous  de  la  moyenne  normale  ; 

On  constate  chez  les  anormaux  des  cas  de  puberté  précoce  plus  nombreux 
"ifie  chez  les  normaux  (15  %  au  lieu  de  5  %)  ; 

J,  Les  premiers  signes  pubertaires  une  fois  apparus,  la  puberté  évolue  chez 
®Uormal  comme  chez  le  normal  ; 

Le  retard  pubertaire  est  lié  au  mauvais  état  nutritif  et  n’est  pas  parallèle 
déficit  mental  ; 

L’anormal  présente  une  vulnérabilité  du  système  nerveux  partiCHÜère 
'^vant  l’évolution  pubérale  (3  ans)  et  aussi  durant  la  période  internubilo-puber- 
(3  ans)  ; 

^^•ant  donnés  les  faits,  il  est  logique  de  se  baser  dans  toutes 
Ucatives  ou  médico-légales  sur  l’âge  physiologique  et  non  sur  l’( 

Kique  ; 

fit^d  ^'®*'®*'mal  doit  être  surveillé  soigneusement  et  dans  la  période  pubertaire 
dans  la  période  internubilo -pubertaire,  si  avancé  que  soit  son  âge  chronolo- 
Mde  :  en  somme  pendant  six  années  à  dater  de  l’apparition  des  premiers  signes 
®  puberté. 

Imaginatif  Onirique  et  Post-onirique,  par  M.  Loghe  (de  Paris). 

d'coolique  émotif  et  imaginajiif  présente  à  la  suite  d’une  commotion  trois 
2o  psychopathiques  :  1“  onirisme  hallucinatoire  classique  à  thème  guerrier  ; 
conf  ^  inriaginatif,  continuation  évidente  du  thème  hallucinatoire  sur  un  fond 
ave  '^'®ddel  mais  sans  hallucination  ;  3®  nouvel  état  imaginatif  non  confusionnel 
®.Pdérilisme  dénoué  par  une  crise  émotive-pithiatique  après  contre-suggestion, 
commotion  a  été  suivie,  sur  terrain  prédisposé,  de  deux  états  imaginatifs  ; 
®drt  j^®^°dgation  atténuée  et  équivalent  clinique  de  l’onirisme  hallucinatoire, 
d’onirisme  imaginatif  confusionnel,  délire  de  rêverie  ;  l’autre  confusionnel, 
Par  post-onirique  voisinant  avec  une  crise  émotivo-pithiatique  et  curable 
pfo„*^®*’®,ddsion,  sorte  d’état  hystérique  post-confusionnel.  Au  total,  évolution 
PdPr  de  l’évolution  symptomatique  et  justiciable  de  la  psychothérapie, 

dLoutir  à  l’imagination  autonome. 


décisions 
'âge  chronolo- 
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Un  Cas  historique  de  Délire  d’imagination  consécutif  au  Rêve, 

par  M.  Logre  (de  Paris). 

M.  Logre  rapporte  un  récit  emprunté  à  Tacite  (Annales,  livre  XVI,  ch.  i,  ir,  lU)- 
Il  s’agit  de  la  découverte  d’un  trésor  imaginaire  à  la  suite  d’un  rêve  confondu 
avec  la  perception  du  réel.  Interpsychologie  curieuse  du  délirant  et  de  Néron, 
cupide,  imaginatif  et  crédule.  Répercussions  sociales  nombreuses  :  spéculations, 
emprunt  d’Etat  sur  le  trésor  fictif,  vie  chère,  etc.  Suicide  final  du  délirant,  con¬ 
fondu  après  vérification. 

Idées  d'influence  au  cours  de  l’Excitation  Maniaq[ue,  pur  M.M.  Logre  et 
IIkuvkk  (de  Paris). 

Ces  idées,  qui  peuvent  en  imposer  pour  une  psychose  systématisée  chronique, 
avec  ou  sans  démence,  ont  pour  traits  distinctifs  :  d’être  encadrées  par  les  signes 
de  la  manie  ;  d’être  elle-mêmes  expansives,  superficielles,  variables,  inconsis¬ 
tantes,  comme  sont,  en  général,  les  idées  délirantes  maniaques  ;  de  reposer, 
enfin,  sur  V interprétation  de  l’excitation  psycho-motrice,  attribuée  à  une  influence 
étrangère  ;  «  On  me  fait  courir,  danser,  chanter,  dire  des  calembours,  etc.  »  Tel  le 
poète  expliquant  son  exaltation  psychique  par  une  inspiration  divine.  Nées  de 
la  manie,  ces  idées  d’influonce  semblent  de  pronostic  favorable  et  destinées  u 
disparaître  avec  l’état  maniaque. 

Psychologie  et  Thérapeutique  des  Obsessions,  par  M.  Hkniî;  CohnéU'^® 
(de  Puris). 

l^es  obsessions  présentent  certains  caractères  fondamentaux  :  elles  se  déve' 
loppent  sur  un  terrain  anxieux  ;  elles  sont  pénibles  ;  elles  sont  fixes  et  irrésistibles , 
elles  amènent  un  conflit  moral.  Cos  caractères  sont  précisément  ceux  de  l’émotioB 
anxieuse  elle-même,  quand  elle  est  intense. 

Pourquoi  l’émotion  anxieuse  se  fixe-t-elle  de  préférence  sur  tel  ou  tel  objs^' 
C’est  que  l’obse.ssion  synthétise  nos  tendances  principales  et  qu’un  traumatis®* 
émotif,  survenu  en  pleine  crise  anxieuse  diffuse,  détermine  la  nature  de  cette 
obsession,  conformément  à  nos  tendances.  . 

Le  traitement  psychothérapique  se  borne  aux  affirmations.  Le  traite®*® 
physico-chimique  et  opothérapique  visera  les  intoxications,  les  auto-intoxicatio®®’ 
les  troubles  glandulaires.  La  disposition  fondamentale  à  l’anxiété  sera  combatW 
par  le  véronal,  à  la  dose  de  0,20  à  0,40  par  jour,  prise  en  deux  fois  et  longte®P* 
continuée. 


Le  Traitement  de  l’Angoisse,  par  M  Masquin  (de  Saint-Didier). 

L’auteur,  considérant  le  sommeil  comme  le  vrai  traitement  de  l’angoisse, 
conise  chez  les  anxieux  la  production  du  sommeil  artificiel  par  le  somnofor®*> 
la  faveur  duquel  on  soumettra  le  malade  à  une  psychothérapie  encourageante- 


Le  Traitement  de  l’Éreutophobie,  par  M.  IIartenberg  (de  Paris). 

L’auteur  montre  comment  la  peur  maladive  do  rougir  est  le  résultat  de 
de  deux  facteure.  Il  y  a  d’abord  une  prédisposition  circulatoire,  favorisant 
bouffées  de  sang  au  visage,  et  consistant  en  éréthisme  cardiaque,  vaso-dilatah 
des  vaisseaux  de  la  tête,  dermographisme  accusé  et  parfois  hypotension  artéo^ 
11  y  a  eu  ensuite  l’émotivité  anxieuse  du  malade  qui  se  fixe  sur  l’idée  de 
En  conséquence,  au  lieu  de  chercher  vainement  à  extraire,  par  la 
rapie,  cette  idée  de  rougir  de  l’esprit  du  malade,  M.  Hartcnberg  s’efforce 
au  moyen  de  la  réduction  des  boissons,  par  la  quinine,  par  l’adrénaline,  de  jj 
battre  les  vaso-dilatations  céphaliciues  ;  et,  par  une  médication  appropr**®’ 


DE  FRANCE  ET  DES  PAYS  DE  LANGUE  FRANÇAISE  951 

atténue  l’émotivité  anxieuse.  Grâce  à  cette  méthode,  il  obtient  des  guérisons 
complètes,  ou  du  moins  des  améliorations  suffisantes  pour  rendre  aux  malades 
une  existence  normale. 

Du  Déterminisme  dans  le  Domaine  Moral,  par  M.  A.  Ley  (de  liruxelles). 

Si  la  notion  déterministe  est  facilement  admise  dans  le  domaine  des  sciences 
naturelles  et  au  point  de  vue  médical  d'ans  le  domaine  des  anomalies  pliysiolo- 
8*ques,  elle  a  pénétré  avec  plus  de  difficulté  dans  l’ordre  des  phénomènes  moraux. 
On  ne  reproche  pas  à  un  sujet  son  bec-de-lièvre  ou  sa  gibbosité,  mais  on  le  ser¬ 
monne  à  propos  d’anomalies  morales  dont  on  l’admet  responsable. 

Plus  on  étudie,  plus  on  scrute  le  domaine  dit  «  moral  »,  plus  on  le  voit  se  rétré¬ 
cir.  Toute  une  série  de  manifestations  anormales,  jadis  considérées  comme  sou¬ 
mises  à  la  bonne  ou  mauvaise  volonté  des  sujets,  sont  démontrées  actuellement 
être'  déterminées  par  des  troubles  physiologiques  ou  même  physiques  ;  la  bouche 
ouverte  des  adénoïdiens,  l’onychophagie,  l’onanisme,  l’incontinence  nocturne 
u’urine,  la  paresse  habituelle,  l’arriération  mentale  par  exemple,  jadis  sujettes  à 
punitions  et  à  des  humiliations,  sont  traitées  avec  succte  par  des  procédés 
médicaux. 

De  même  les  sujets  pervers,  méchants,  menteurs,  voleurs,  précoces,  doivent 
souvent  leurs  anomalies  à  des  lacunes  mentales  dans  la  sphère  morale  et  on  renonce 
oe  plus  en  plus  à  les  punir  pour  chercher  à  les  réformer,  à  les  réadapter  au  milieu 
®ocial^  à  les  guérir  tout  en  se  préservant  avec  énergie  de  leurs  manifestations 
antisociales. 

Toute  la  transformation  moderne  du  droit  pénal  est  basée  sur  la  recherche  du 
déterminisme  criminologique  et  le  remplacement  de  la  notion  de  peine  par  celle 
de  défense  sociale,  concurremment  avec  la  réadaptation  et  la  rééducation  du  délin¬ 
quant  et  du  criminel. 

Le  danger  de  voir  ces  doctrines  déterministes  affaiblir  l’idée  de  liberté  morale 
de  responsabilité  paraît  peu  sérieux  ;  la  notion  subjective  naturelle  et  fonda¬ 
mentale  de  la  responsabilité  personnelle  est  profondément  humaine  et  persiste 
malgré  toutes  les  expériences  déterministes  objectives. 

Situation  Civile  des  Aliénés  dans  les  Lois  française  et  allemande , 

par  MM.  CounnoN  et  Spitz  (de  Stephansfeld). 

D’après  le  code  allemand,  l’internement  à  l’asile  n’influe  en  rien  sur  la  capacité 
Vile  de  l’individu.  Celle-ci  n’est  soumise  qu’à  l’un  de  ces  deux  régimes  :  l’inter- 
mtion  ou  la  curatelle. 

g  L  interdiction  est  moins  compliquée  qu’en  France.  Elle  est  prononcée  par  un 
.juge,  après  expertise  médicale  obligatoire,  et  comporte  deux  degrés  :  1°  inter- 
Ution  pour  maladie  mentale,  assimilant  l’interdit  à  un  mineur  de  moins  de  sept 
U’ayant  aucune  capacité  civile  ;  2°  interdiction  pour  faiblesse  mentale,  assi- 
l’interdit  à  un  mineur  de  plus  de  sept  ans,  capable  seulement  d’agir  avec 
“torisation  de  son  tuteur,  à  moins  qu’il  ne  s’agisse  d’actes  lui  assurant  un  avan- 
mge  sans  restriction. 

curatelle  a  comme  caractère  de  ne  pas  comporter  obligatoirement  l’exper- 
Pj,®  médicale.  Aux  aliénés  qui  ont  conservé  une  assez  grande  lucidité  pour  com- 
5g  J  •’c  la  valeur  de  cette  mesure,  elle  ne  peut  être  appliquée  qu’avec  leur  con- 
Pj^p  ^mcnt’  et  doit  cesser  dès  qu’ils  le  demandent  ;  sinon  elle  doit  être  remplacée 
a.  *  luterdiction.  A  ceux  qui  n’ont  pas  cette  lucidité,  elle  peut  être  imposée 
cJnce. 

Confi  le®  mesures  de  protection  du  code  allemand  révèlent  une  plus  grande 
gp„  *''ce  du  législateur  en  ses  agents,  le  juge  et  le  médecin,  et  un  souci  plus 
Peu  ^  1*^®  l’application  pratique.  Celles  du  code  français  révèlent  avant  tout  la 
p. J"  **ne  séquestration  arbitraire  et  la  constitution  d’un  formalisme  rigoureux 
empêcher  celle-ci. 
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Manuel  de  Neurologie,  par  C.  VVinklek  (d'ütrecht).  T.  I.  L’Analomie  du  sys¬ 
tème  nerveux.  1"  partie.  Appareils  nerveux  île  l'Olfaction,  de  la  Vision,  de  la  Sen¬ 
sibilité  générale,  du  Goût.  Tradiiclioii  française  par  V.  Willem  ,(de  riand).  Un 
gr,  in-8"  de  «5  pages  avec  I8«  fig.  De  Krver  F.  lioliii,  édit.  Harlem,  1918. 

C’est  une  œuvre  considérable  entreprise  par  le  professeur  C.  Winkler  qu® 
de  coordonner  toutes  les  acquisitions  actuelles  sur  l’anatomie  du  système  ner¬ 
veux,  en  envisageant  spécialement  leurs  applications  à  la  clinique.  Pour  atteindre 
ce  but  diflicile,  il  était  nécessaire  de  faire  un  choix  dans  les  notions  anatomiques  ■ 
et  de  modifier  les  groupements  classiques.  Il  était  indispensable  également  de . 
rapprocher  les  données  physiologiques  de  celles  de  l’anatomie  pure. 

De  là  une  description  toute  nouvelle  du  système  nerveux,  envisagé,  selon 
conception  de  l’auteur,  comme  un  «  appareil  où  les  impressions  sensorielles  s® 
transforment  en  mouvements  réflexes  d’ordre  de  plus  en  plus  élevé  ». 

De  là  aussi  le  sous-titre  de  l’ouvrage  :  «  Une  tentative  de  grouper  en  système 
fonctionnel  les  voies  et  les  centres,  de  localisation,  diverse,  par  lesquels  les  diverses 
impressions  sensorielles  peuvent  se  traduire  en  réactions  réflexes.  » 

«  Chaque  espèce  de  terminaison  sensorielle  est  le  point  de  départ  d’un  appare» 
continu,  comme  ils  s’en  trouvent  réunis  des  milliers  pour  constituer  la  masse  du 
système  nerveux  central.  Il  faut  faire  de  chacune  de  ces  unités  une  descripti®’' 
particulière,  avant  de  pouvoir  esquLsser  une  synthèse,  une  intégration  des  acti' 
vités  correspondant  à  chacun  des  systèmes  spéciaux.  » 

Telle  est  l’idée  directrice  du  plan  de  cet  ouvrage,  dont  vient  de  paraître  la  p'’®' 
mière  partie,  où  les  chapitres  sont  consacrés  successivement  aux  appareils  ner¬ 
veux  de  l’olfaction,  de  la  vision,  de  la  sensibilité  générale  et  du  goût. 

Après  des  notions  embryologiques  et  architectoniques  sur  le  prosencephaloU’ 
Fauteur  décrit  d’abord  le  système  olfactif,  relativement  simple.  Le  système  optiq'*®’ 
beaucoup  plus  complexe,  entraîne  l’étude  de  la  rétine  du  nerf  optique,  du  chiasm®* 
du  tractus  opticus  et  de  ses  centres  primaires,  des  tubercules  quadrijumeaux  ® 
des  corps  genouillés,  de  leurs  relations  avec  la  couche  optique  et  l’écorce  céi’ 
braie,  et  aassi  les  faisceaux  d’associations  du  territoire  cortical  optique. 

Plus  complexe  encore  est  la  constitution  du  système  sensitivo-moteur  ou  sy 
tème  de  la  sensibilité  générale.  Elle  nécessite  la  description  complète  de  la  str® 
ture  de  la  moelle  épinière,  de  ses  cordons  constitutifs,  de  ses  voies  de  conducti  > 
longues  et  courtes,  de  leurs  connexions,  de  leurs  relations  avec  le  bulbe,  1®  P 
tubérance,  la  base  de  l’encéphale,  et  tous  les  noyaux  qui  y  sont  contenus. 
L’appareil  nerveux  du  goût  forme  le  dernier  chapitre  de  ce  premier  volume. 
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Ainsi  se  trouve  établie  la  base  anatomo-physiologique  indispensable  pour  aborder 
l’étude  clinique  des  affections  du  système  nerveux. 

Si  cet  exposé  s’écarte  des  descriptions  classiques,  et  s’il  risque  de  déconcerter 
au  premier  abord,  du  moins  est-il  inspiré  par  une  conception  logique  et  dont  on 
peut  espérer  d’heureuses  conséquences. 

Les  notions  anatomiques  les  plus  récentes  y  sont  mises  à  profit  et  décrites 
avec  une  figuration  abondante,  tantôt  schématique,  tantôt  calquée  sur  la  réalité. 

L’ensemble  témoigne  d’un  savoir  considérable  et  d’un  patient  effort  d’adap¬ 
tation,  essentiellement  personnel,  qui  fera  date  dans  l’histoire  de  la  neurologie. 

R. 


Histologie  générale  du  Système  Nerveux,  par  R.  Collin,  in  tome  111 
du  Trmlé  d' Anatomie  humaine  de  A.  Nicolas.  Masson,  1919.  (Avec  38  figures.) 
Cet  important  chapitre  du  Traité  d'anatomie  de  Nicolas  est  une  mise  au  point 
de  l’ensemble  de  nos  connaissances  actuelles  sur  l’anatomie  microscopique  et  la 
structure  fixe  des  éléments  nerveux.  Quoique  relativement  succincte,  cette  des¬ 
cription  est  d’une  lecture  facile  ;  elle  est  extrêmement  précise  tout  en  restant 
fort  claire,  selon  la  manière  habituelle  du  distingué  professeur  d’histologie  de  la 
^acuité  de  Nancy.  C’est  à  la  fois  un  travail  de  vulgarisation  et  une  œuvre  de  très 
haute  valeur  scientifique.  M.  Perrin. 


Les  Tumeurs  du  Nerf  Acoustique  et  le  Syndrome  de  l’ Angle  Ponto- 
cérébelleux,  par  le  professeur  IIaiivey  Cushinc.  Un  vol.  de  300  pages  avec 
262  (igiires.  W.  R.  Saunders  et  G'",  édit.,  l'hiladelphie  et  Londres,  1917. 


.  Bel  ouvrage,  richement  documenté,  abondamment  illustré  de  photographies 
.cliniques,  de  schémas  anatomiques  et  de  coupes  microscopiques,  qui  constitue  un 
Appoint  de  premier  ordre  à  la  connaissance  de  la  symptomatologie  et  du  traite- 
*aent  des  tumeure  de  la  fosse  postérieure  et  de  l’angle  ponto-cérébelleux  intéres¬ 
sant  le  nerf  acoustique.  Trente  cas  sont  rapportés  avec  détails,  dont  vingt-neuf 
°at  été  suivis  de  vérifica  ions.  Trente-cinq  cas  n’ont  pu  être  vérifiés,  mais  ont 
Présenté  des  signes  probables  d’atteinte  du  nerf  acoustique. 

Grâce  à  cette  documen'a  ion,  il  paraît  désormais  possible  d’établir  la  loca- 
'sation  de  ces  tumeurs  intracrâniennes.  Des  troubles  auditifs,  des  symptômes 
•Cérébelleux,  des  signes  d’irritation  motrice  et  sensitive  permettent  de  faire  le 
C'agnostic.  Ce  chapitre  mérite  d’être  spécialement  signalé  dans  les  traités  de  sémio- 
'CRle  nerveuse,  car  il  est  étayé  sur  un  faisceau  d’observations  des  plus  probantes 
®'Jivies  de  vérifications.  Les  examens  histologiques  des  tumeurs  ne  sont  pas 
•cccins  complets. 

h'adn,  les  procédés  chirurgicaux  délicats  et  audacieux  qui  permettent  d’inter- 
J®air  sont  exposés  avec  la  précision  et  la  compétence  qui  caractérisent  toutes  les 
.  '^des  de  l’auteur.  Les  chirurgien^  comme  les  neurologistes  doivent  connaître  cet 
‘'^'portant  ouvrage,  le  plus  complet  assurément  qui  ait  été  publié  sur  la  question, 
®  ®ussi  le  mieux  présenté.  R. 


*^®Pport8  entre  la  Stase  Papillaire  et  la  Dilatation  des  Ventricules 
cours  des  Tumeurs  Cérébrales,  par  Jacques  Rollack.  Thèse  de  Paris, 
^'^■‘Pi'ges,  Vigot,  édit.,  1919. 

Les  tumeurs  cérébrales  de  certaines  localisations  s’accompagnent  constamment 
®  stase  papillaire  j  d’autre  part,  il  y  a  généralement  dilatation  ventriculaire 
les  tumeurs  cérébrales.  Stase  papillaire  et  dilatation  des  ventricule, s  sont  donc 
'ees  par  un  certain  rapport  ;  Bollack  s’est  proposé  d’en  préciser  la  nature  au 
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moyen  d’une  étude  portant  sur  vingt-sept  cas  personnels  et  sur  une  littérature 
copieuse. 

Le  fait  principal  mis  en  relief  est  que  dans  les  tumeurs  cérébrales  avec  stase 
papillaire  la  dilatation  isolée  du  troisième  ventricule,  ou  généralisée,  est  la  règle: 
dans  les  tumeurs  sans  stase  papillaire  la  dilatation  du  troisième  ventricule,  soit 
isolée,  soit  associée  à  celle  des  ventricules  latéraux,  n’existe  jamais.  Mais  pour  se 
produire,  la  dilatation  ventriculaire,  état  anatomique,  nécessite  la  constitution 
préalable  de  l’hypertension  ventriculaire,  trouble  physiologique  exprimant  le 
déséquilibre  entre  les  tensions  ventriculaire  et  sous-arachnoïdienne.  Hypertension 
ventriculaire  ne  signifie  pas  toujours  dilatation  ventriculaire  ;  celle-ci  n’est  que 
secondaire  et  elle  se  manifeste  tout  d’abord  sur  le  troisième  ventricule. 

Quand  il  y  a  stase  papillaire  au  cours  d’une  affection  cérébrale  qui  n’est  pas  une 
tumeur,  l’hypertension  et  la  dilatation  ventriculaires  se  constatent  encore. 

L’hypertension  ventriculaire  est  donc,  pour  Bollack,  la  condition  de  la  stase 
papillaire.  La  pathogénie  de  la  stase  papillaire  s’explique  soit  par  une  action 
indirecte,  soit  par  un  retentissement  direct  de  l’hypertension  ventriculaire  sur  le 
chiasma.  Cette  dernière  hypothèse  est  rationnelle  quand  on  considère  les  con¬ 
nexions  intimes  qui  existent  embryologiquement,  anatomiquement  et  histolo¬ 
giquement  entre  le  troisième  ventricule  et  le  chiasma  ;  elle  .semble  en  outre  jus¬ 
tifiée  par  la  présence,  dans  la  stase  papillaire  avec  dilatation  ventriculaire,  de 
lésions  microscopiques  localisées  aux  portions  nerveuse  et  névroglique  du  chiasma 
(espace  épendymo-périchiasmatique)  sous-jacentes  au  recessus  sus-optique. 

E.  F. 

Contribution  à  l’étude  de  l’Anatomie  pathologique  du  Locus  Ni0C^ 
de  Sœmmering  avec  quelques  déductions  relatives  à  la  Patbo- 
génie  des  Troubles  du  Tonus  Musculaire  et  de  la  Maladie  de  Paf' 
kinson,  par  Consta.ntin  Trètiakoff.  Tltèse  de  Paris,  124  pages  et  4  planches, 
Jouve,  édit.,  1919, 

Ayant  entrepris  une  étude  anatomo-pathologique  du  locus  niger  dans  les  mala¬ 
dies  nerveuses,  Trètiakoff  put  reconnaître  ses  altérations  dans  vingt-neuf  cas 
divers. 

Tantôt  il  s’agissait  de  lisions  inflammatoires  aiguës  (chorée  de  Syndenham, 
encéphalite  léthargique),  subaiguës  (paralysie  générale,  tuberculome  diffus)  oo 
scléreuses  (poliomyélite  subaiguë,  sclérose  en  plaques)  :  tantôt  d' artério-scléro^f 
(tremblement  sénile,  certains  cas  de  paralysie  agitante)  ;  tantôt  de  lésions  dkg^^^' 
ratives  de  nature  indéterminée  (maladie  de  Parkinson,  torticolis  mental,  sclérose 
latérale  amyotrophique,  myélite  pollique). 

Ce  qui  frappe  immédiatement  dans  cette  liste  des  rapports  du  locus  niger  avec 
la  clinique,  c’est  que  sa  lésion  se  retrouve  constamment  dans  les  maladies  où  1®® 
symptômes  essentiels  (rigidité,  tremblement)  sont  l’expression  de  troubles  ^ 
tonus  musculaire. 

Il  y  a  plus  :  Trètiakoff  a  constaté  que  la  lésion  unilatérale  de  la  substance  noir® 
s’accompagne  de  troubles  du  même  ordre  limités  au  côté  opposé  du  corps  (maladi® 
de  Parkiftson  unilatérale  ou  monoplégique,  torticolis  mental). 

Le  locus  niger  serait  donc,  très  probablement,  un  centre  mésencéphalique 
lateur  du  tonus  musculaire. 

Dans  la  paralysie  agitante,  les  relations  entre  les  troubles  du  tonus  muscula' 
et  les  lésions  du  locus  niger  apparaissent  comme  particulièrement  nets.  En  en 
dans  neuf  cas  de  paralysie  agitante  typique  examinés  par  Trètiakoff,  les 
dégénératives  du  locus  niger  se  sont  présentées  constantes  et  bilatérales  ;  dans 
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cas  de  paralysie  agitante  à  forme  unilatérale,  le  locus  niger  du  cété  opposé  était 
seul  touché  ;  même  constatation  avait  été  faite  dans  les  cas  de  paralysie  agitante 
de  forme  unilatérale  ou  monoplégique  de  Blacq  et  Marinesco,  Mendel,  Béchet. 

Enfin,  Trétiakofï  a  retrouvé  des  lésions  constantes  du  locus  niger  dans  la  maladie 
de  Parkinson  de  forme  catatonique,  l'encéphalite  léthargique  avec  catatonie,  le 
tremblement  sénile  et  certaines  maladies  avec  tremblement  intentionnel.  Dans 
ces  cas,  les  principaux  phénomènes  parkinsonniens,  rigidité  et  tremblement,  se 
trouvent  en  quelque  sorte  isolés. 

Tous  les  faits  convergent  ainsi  vers  cette  conclusion  que  la  paralysie  agitante, 
dans  ses  principaux  symptômes,  rigidité  et  tremblement,  est  due  à  une  lésion  destruc- 
tioe  du  locus  niger  de  Sœmmering.  Trétiakofï  confirme  en  somme  absolument  la 
brillante  hypothèse  de  Brissaud  :  «  Une  lésion  du  locus  niger  pourrait  bien  être  le 
substratum  anatomique  de  la  maladie  de  Parkinson.  »  Feindbl. 


Dissociation  Électrophysiologique  de  la  Sensibilité  Cutanée  chez 
i’Homme  normal.  Dissociation  de  la  Douleur  chez  les  Blessés  de 
Guerre.  Traitement,  par  A.  Lk  Danteg.  Brochure  de  80  pages,  impr.  Gou- 
.  nouilhou,  Bordeaux,  ÜHO. 


L’élude  de  la  douleur  nécessite  une  étude  préalable  de  la  sensibilité,  car  la 
douleur  n’est  que  le  cri  du  nerf  sensitif  anormalement  excité. 

Les  recherches  cliniques  avaient  déjà  permis  de  dissocier  la  sensibilité  de  la 
peau  en  trois  composantes  :  sensibilité  tactile,  sensibilité  thermique,  sensibilité 
^  la  piqûre  ou  douloureuse.  L’électrophysiologie  permet  de  confirmer  l’existence 
de  la  triade  sensitive  des  cliniciens  :  la  sensibilité  faradique  correspond  à  Insensi¬ 
bilité  tactile  ;  la  sensibilité  galvanique  correspond  à  la  sensibilité  thermique  ;  la 
sensibilité  fulgurante  correspond  à  la  sensibilité  à  la  piqûre. 

Dans  le  problème  de  la  douleur,  pour  éviter  toute  confusion,  il  est  nécessaire  , 
de  renoncer  à  l’emploi  du  terme  sensibilité  à  la  douleur  ou  sensibilité  doulou- 
•■euse  ;  car  il  n’y  a  pas  un  système  sensitif  particulier  pour  la  douleur,  mais  autant 
de  variétés  de  douleurs  qu’il  y  a  de  variétés  de  systèmes  sensitifs.  Il  est  préfé- 
*’^ble  de  se  servir  du  terme  centesthésie  (sensibilité  à  la  piqûre  d’épingle)  pour 
•■emplacer  le  terme  sensibilité  à  la  douleur. 

Chaque  système  sensitif  cutané  a  son  excitant  électrique  spécifique  et  ses  dou- 
caractéristiques  : 

Le  système  sensitif  tactile  a  pour  excitant  spécifique  le  courant  faradique  et 
ï*^ur  douleurs  caractéristiques  les  fourmillements  (myrmalgie). 

Le  système  sensitif  thermique  a  pour  excitant  spécifique  le  courant  galvanique 
pour  douleurs  caractéristiques  les  sensations  de  chaleur  (thermalgie)  et  de 
•^lore  (causalgie). 

b'e  système  centesthésique  a  pour  excitant  spécifique  la  décharge  statique  et 
P®i»r  douleurs  caractéristiques  les' douleurs  lancinantes  et  fulgurantes  (centalgie). 

-A-u  point  de  vue  intensité  des  douleurs,  les  blessés  de  guerre  peuvent  être 
^^és  en  deux  catégories  :  les  grands  douloureux  et  les  petits  douloureux  ;  mais, 
point  de  vue  do  la  variété  des  douleurs,  on  doit  distinguer  trois  catégories, 

*vant  qu’il  y  a  un,  deux,  trois  systèmes  sensitifs  atteints.  Les  monoalgiques 
sont  extrêmement  rares,  et  presque  tous  les  blessés  souffrent  de  deux  o 


-  .  Pout,  par  des  manœuvres  cliniques  ou  par  une  exploration  électrique  appro- 
®>  dissocier  les  douleurs  éprouvées  par  les  blessés. 

^  oausalgie  est  la  douleur  la  plus  aiguë  et  la  plus  déprimante  des  plaies  de 
•■S-  Elle  semble  due  à  une  irritation  des  filets  du  nerf  sympathique.  De  tous 


types  do  douleurs  superposés,  ce  qui  en  rend  l’étude  particulièrement  ardue. 
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les  traitements  essayés  pour  la  combattre,  l’alcoolisation  des  nerfs  semble  avoir 
donné  les  meilleurs  résultats. 

La  myrmalgie  a  pour  siège  les  corpuscules  de  Mei.ssner.  Elle  est  due  tantôt 
à  une  irritation  des  filets  nerveux  tactiles,  tantôt  à  une  dégénérescence  des  cor¬ 
puscules. 

Dans  ce  dernier  cas,  le  bain  faradique  des  extrémités  des  doigts  (piano  fara¬ 
dique)  donne  les  meilleurs  résultats. 

La  centalgie  est  la  douleur  la  moins  pénible  des  blessures  de  guerre. 

L’étude  des  douleurs  dans  les  blessures  de  guerre  permet  d’expliquer  physio¬ 
logiquement  des  phénomènes  sensitifs,  en  apparence  paradoxaux,  qu’on  a  décrits 
en  médecine  sous  le  nom  de  paresthésie  et  d’anesthésie  douloureuse.  E.  F. 

Les  Para  Ostéo-Arthropathies  des  Paraplégiques  par  lésion  de  la 

Moelle  épinière  et  de  la  Queue  de  cheval,  par  A.xduè  Ceili.ieu.  Thèse 

(le  Paris.  1920.  Un  vol.  de  276  p.  avec  69  (ig.  et  5  pl.  hors  texte.  Lahurc,  éditeur. 

Pans. 

Ce  Iravail,  exécuté  à  l’Institution  nationale  des  Invalides,  dans  le  service  des 
grands  blessés  du  système  nerveux  dirigé  par  Mme  Dejerine,  est  basé  sur  un 
grand  nombre  d’observations,  toutes  personnelles.  Avant  les  premières  publica¬ 
tions  que  l’auteur  fit  en  collaboration  avec  Mme  Dejerine  et  qui  parurent  ici 
même,  l’affection  dont  il  s’agit  était  inconnue.-  Ceillier  montre  dans  son  Histo¬ 
rique  que  les  arthropathies  nerveuses  décrites  chez  les  paraplégiques  compre¬ 
naient  des  accidents  très  disparates,  à  pathogénie  multiple.  Pourtant  les  para- 
ostéo-arthropathies  :  P.  O.  A.,  sont  d’une  grande  fréquence,  puisque  l’auteur 
les  a  observées  79  fois  sur  170  paraplégiques,  soit  dans  une  proportion  de  la 
moitié,  exactement  de  49,37  pour  100. 

La  définition  est  la  suivante  :  «  Les  P.  O.  A.  des  paraplégiques  par  lésion  trau¬ 
matique  ou  non  traumatique  de  la  moelle  épinière  et  de  la  queue  de  cheval  sont 
caractérisées  cliniquement,  radiographiquement  et  anatomiquement  par  l’exis¬ 
tence,  dans  le  voisinage  des  articulations  et  du  squelette  et  dans  le  territoire 
situé  sous  la  dépendance  des  lésions  nerveuses,  de  néo-formations  o.sseuses,  plus 
ou  moins  exubérantes,  sans  altérations  morphologiques  du  squelette.  » 

Le  siège  des  P.  O.  A.  est  toujours  compris  entre  le  bassin  et  les  genoux.  Les 
lésions  isolées  n’existent  que  33  fois,  les  lésions  multiples  46  fois  (jusqu’à  six  foyers  ■ 
d’ossificmlion  chez  le  même  sujet).  Les  genoux  sont  le  point  d’élection. 

Au  point  de  vue  clinique,  deux  cas  sont  à  envisager  :  1“  les  P.  O.  A.  échappe^*' 
à  l’examen  parce  que  les  ossifications  pathologiques  sont  peu  développées,  ou 
profondément  situées,  ou  noyées  dans  un  gros  œdème;  2“  en  dehors  de  ces  cas, 
elles  sont  reconnaissables  à  l’inspection  (déformation  de  la  région),  à  la  palpalio» 
(dureté  osseuse,  parfois  mobilité),  au  loucher  rectal. 

Absence  de  rougeur,  de  chaleur,  de  circulation  veineuse  collatérale,  d’adénO' 
palhies  et  de  douleurs  (mais  les  blessés  sont  anesthésiques). 

La  mobilité  de  la  jointure  est  peu  troublée,  sauf  dans  les  cas  d’ankylose  cerclé® 
périphérique.  Il  y  a  parfois  un  peu  de  laxité  ligamentaire. 

La  radiographie  donne  deux  symptômes  dont  l’association  est  caractéristiqu®  ‘ 
1®  existence  de  néo-formations  osseuses  ;  2®  intégrité  morphologique  du  squelel^-®’ 
Un  troisième  élément  non  constant  mais  fréquent  :  décalcification  du  squelette- 

L'évolution  serait  la  suivante  :  les  P.  O.  A.  apparaissent  dans  les  premièr® 
semaines  ou  les  premiers  mois  qui  suivent  la  blessure  et  atteignent  en  quelq** 
mois  leur  volume  définitif. 

.Au  point  de  vue  anatomique,  les  néo-ossifications  sont  indépendantes  du  sfiU 
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lette  ou  lui  sont  contiguës.  En  aucun  cas  il  n’y  a  continuité  ;  il  y  a  interposition 
de  lamelles  périostées  et  les  deux  systèmes  de  trabéculation  restent  indépendants. 

Histologiquement,  on  constate  des  trabécules  osseuses,  plus  rarement  cartilagi¬ 
neuses  ou  ostéo-cartilagineuses,  avec  canaux  de  Havers  et  ostéollastes.  Les  ossi¬ 
fications  pathologiques  sont  entourées  de  toutes  parts  d’une  couche  de  tissu 
fibreux  hyperplasié,  très  vasculaire,  avec  suffusions  sanguines  et  îlots  hémor¬ 
ragiques,  qui  les  sépare  des  fibres  musculaires  avec  lesquelles  elles  n’entrent 
jamais  en  connexion  directe. 

Au  point  de  vue  de  V étiologie,  les  P.  O.  A.  ont  été  observées  deux  fois  dans  des 
paraplégies  médicales  (syphilitique  et  tuberculeuse).  Dans  la  presque  totalité  des 
Cas,  les  P.  O.  A.  s’observent  dans  les  lésions  transverses  graves  de  la  moelle 
sans  retour  appréciable  de  la  motilité  volontaire  et  de  la  sensibilité.  L’état  du  seg¬ 
ment  médullaire  sous-jacent  à  la  lésion  ne  paraît  pas  indifférent  à  leur  dévelop¬ 
pement  :  les  P.  O.  A.  volumineuses,  multiples,  ont  apparu  surtout  dans  les  cas 
d’exaltation  fonctionnelle,  d’irritabilité  de  la  colonne  grise  et  en  particulier  de  la 
colonne  sympathique  intermédio-lalérale  du  bout  inférieur  de  la  moelle. 

Dans  le  chapitre  consacré  au  diagnostic,  l’auteur  trouve  de  grandes  analogies 
avec  la  myosite  ossifiante  progressive,  les  ostéomes  musculaires  traumatiques  et 
les  arthropathies  tabétiques  ou  syringomyéliques.  Entre  ces  dernières  et  les  P.  O.  A., 
'1  y  aurait  plutôt  une  différence  de  degré  que  de  nature  et  l’on  trouve  toutes  les 
transitions  entre  la  «  péri-arthropathie  tabétique  »  de  Dupré  et  Devaux  et  l’ar- 
thrôpathie  des  paraplégiques. 

Sans  apporter  la  preuve  irréfutable  de  la  paihogénie  qu’il  propose,  mais  cepen¬ 
dant  en  l’appuyant  de  solides  arguments,  l’auteur  admet  des  causes  générales, 
locales,  déterminantes.  Les  premières  dépendent  de  la  lésion  médullaire  (gravité 
•le  la  lésion,  état  du  segment  sous-lésionnel).  Les  deuxièmes  sont  l’œdème,  la 
congestion  due  à  la  paralysie  vaso-motrice,  les  modifications  du  tissu  conjonctif. 
Créant  ce  que  Leriche  et  Policard  appellent  un  milieu  ossifiable.  La  cause  déter¬ 
minante  réside,  vraisemblablement,  dans  les  hémorragies  microscopiques  que 
l’on  constate  sur  les  coupes  histologiques. 

“  Cette  pathogénie,  conclut  l’auteur,  est  en  accord  avec  les  nouvelles  données 
concernant  l’ostéogenèse  et  avec  les  théories  de  l’uni fication  du  tissu  conjonctif 
de  l’indifférence  des  cellules  émanées  d’un  même  feuillet  blastodermique.  » 
En  résumé  :  «  La  lésion  médullaire  paraît  jouer  un  rôle  considérable  dans  la 
Rfinèse  des  P.  O.  A.,  car  elle  n’intervient  pas  seulement  plus  ou  moins  directement 
co  troublant  le  trophisme  du  tissu  conjonctif,  mais  indirectement  en  déterminant 
mdème  et  la  congestion,  qui  sont  nécessaires  à  la  création  d’un  milieu  ossifiable, 
qui  prédisposent  aux  petites  ruptures  vasculaires  et  aux  suffusions  sanguines. 
Point  de  départ  vraisemblable  de  l’ossification  hétéro-plastique  du  tissu  con- 
Phictif.  » 

•A.U  cours  de  son  travail,  l’auteur  a  été  appelé  à  préciser  certains  points  de  la 
ymptomaiologie  médullaire.  11  a  tout  spécialement  étudié  les  symptômes  qui 
Permettent  de  reconnaître  l’état  du  segment  médullaire  sous-traumatique,  en 
Scticulier  l’état  de  la  colonne  sympathique  intermédio-latérale,  et  il  a  été  ainsi 
oduit  à  admettre,  après  une  période  initiale  de  shock,  trois  syndromes  qui 
vent  se  présenter  à  une  phase  plus  ou  moins  tardive  :  a)  syndrome  d’inhibition 
rnpiète  ou  presque  complète  et  permanente  ;  b)  syndrome  d’automatisme 
mplet  ou  presque  complet  ;  c)  syndrome  mixte,  dans  lequel  l’association  de 
^^■hptômes  d’inhibition  et  de  symptômes  d’automatisme  traduit  la  destruction 
®  conservation  partielles  du  segment  inférieur  de  la  moelle. 

•gnalons  enfin  la  description  et  l’interprétation,  que  donne  l’auteur,  de 
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l’œdème.  Il  se  refuse  à  admettre  les  théories  de  M.  Lhermitte  et  voit  comme  cause 
principale  de  l’œdème  la  lésion  de  la  colonne  sympathique  intermédio-latérale. 

Il  s’agit  donc  d’un  travail  très  complet,  extrêmement  documenté,  qui  montre 
non  seulement  l’existence  des  para-ostéo-arthropathies,  mais  encore  définit  le  rôle 
du  sympathique  dans  la  symptomatologie  des  lésions  médullaires. 

P.  Béhague. 

Chirurgie  Réparatrice  et  Orthopédique,  publiée  sous  la  direction  de  Jean- 

BHAU,  Nové-Jossbkand,  O.mbhéuanne  et  Ueskosses.  Deux  vol.  de  C60  p  ,  avec 

'1056  fig.  Masson  et  C"',  édit.  Paris,  1920. 

Les  méîaits  de  la  guerre  ont  été  pour  la  chirurgie  une  source  d’enseignements 
qui  ne  saurait  sans  doute  compenser  tous  les  délabrements  d’hier,  mais  dont 
bénéficieront  les  traumatisés  de  demain.  Faire  connaître  les  leçons  chirurgicales 
de  la  guerre  a  été  la  première  pensée  de  ceux  qui  ont  été  les  témoins  et  les  promo¬ 
teurs  de  cette  évolution  vers  une  chirurgie  essentiellement  pratique,  réparatrice 
et  orthopédique,  dont  les  applications  seront  nombreuses  même  en  temps  de  paix. 
De  là,  ces  deux  volumes  d’actualité  et  d’utilité,  qui  font  le  plus  grand  honneur 
à  la  pensée  française. 

Leur  très  grand  intérêt  et  leur  large  portée  n’auraient  cependant  pas  suffi  pour 
qu’il  en  fût  fait  mention  à  cette  place  si  la  part  accordée  à  la  chirurgie  et  à  la 
prothèse  nerveuses  n’était  assez  importante  pour  mériter  plus  qu’une  simple 
mention.  La  simple  énumération  des  chapitres  consacrés  aux  blessures  de  l’appa¬ 
reil  nerveux,  à  leurs  sequelles  et  à  leurs  traitements,  retiendra  l’attention  des 
neurologistes. 

Evolution  et  réparation  des  plaies  des  nerfs,  par  L.  Senceet.  Étude  anatomo- 
physiologique,  clinique  et  thérapeutique  où  sont  résumées  les  importantes  décou¬ 
vertes  de  l’auteur  et  de  Nageotte  avec  leurs  applications  pratiques. 

Troubles  nerveux  consécutifs  aux  traumatismes,  par  Claude.  —  Troubles  psy¬ 
chonévrosiques.  Accidents  hystériques.  Troubles  fonctionnels  et  modifications 
physiques  (déformations  des  mains,  des  pieds,  du  tronc),  troubles  physiopathiques. 
Traitement  psychothérapique  et  traitement  chirurgical.  - 

Séquelles  nerveuses  des  traumatismes  cranio-cérébraux,  par  Villaeet.  —  Examen 
du  traumatisé  (examen  neurologique,  ophtalmologique,  otologique).  Symptoma¬ 
tologie  tardive  ;  syndromes  atopiques  et  topiques.  Pronostic.  Thérapeutique- 
Conduite  médico-légale. 

Cranioplastie  et  prothèse  crânienne,  par  Lecêne.  —  Indications  et  technique  des 
différentes  plasties  (métallique,  os  mort,  cartilagineuse,  ostéopériostique,  auto¬ 
plastie,  ostéopériostique  pédiculée). 

Paralysie  faciale,  par  J.  Güyot.  —  Opération  de  Moure  ;  anastomose  spino- 
faciale,  méthode  myoplastique. 

Troubles  et  sequelles  médullo-radiculaires  post-traumatiques,  par  Sicard. 
Étude  anatomique  de  la  blessure.  Étude  du  liquide  céphalo-rachidien.  Syndrom*® 
cliniques.  Localisations.  Radiographie.  Complications.  Traitement  de  la  lésion 
vertébrale,  des  escarres,  de  l’incontinence. 

Lésions  des  nerfs  du  membre  supérieur.  —  Paralysies  du  plexus  brachial,  des 
muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  par  Mme  Athanassio-Bbnisty.  Lésions  du 
radial,  du  médian,  du  cubital  et  leurs  traitements,  par  Cbstan  et  Dambbin. 

Appareillage  des  paralysies  des  membres  supérieur  et  inférieur  à  la  suite  de  bleS' 
sures  nerveuses,  par  Mme  Athanasmo-Bekisty.  Indications,  description,  effe*® 
des  différents  appareils  de  prothèse  nerveuse  utilisés  pendant  la  guerre  et  po’^ 
les  sequelles  des  blessures  des  nerfs. 
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Lésions  des  nerfs  du  membre  inférieur,  par  Lhermitte.  —  Paralysies  totales  ; 
paralysies  crurales  ;  paralysies  sciatiques  (formes  névralgique,  névritique,  tro- 
pMque,  causalgique). 

Contractures  réflexes;  pied  bot  névropathique,  par  R.  Le  Fort. 

Cette  simple  énumération  montre  la  part  considérable  qu’occupe  la  Neurologie 
dans  la  chirurgie  réparatrice  et  orthopédique. 

L’ouvrage  est  complété  par  une  partie  médico-légale  (Jeanbrau)  qui  donne 
des  renseignements  pratiques  sur  la  législation  des  pensions  concernant  les  mili¬ 
taires  et  las  civils,  sur  les  voies  de  recours,  sur  le  rôle  du  médecin  expert,  les  hono- 
l'aires  médicaux. 

On  y  trouve  le  texte  de  la  loi  du  25  novembre  1916  et,  en  appendice,  la  loi  du 
3l  mars  1919  sur  les  pensions  de  la  guerre,  renseignements  que  tout  praticien 
sera  appelé  à  consulter  en  maintes  occasions  pendant  de  longues  années. 

A  l’heure  actuelle,  on  est  en  droit  de  dire  que,  dans  la  thérapeutique  des  lésions 
Nerveuses,  la  chirurgie  occupe  la  première  place.  Et  c’est  pourquoi  ce  livre  qui, 
de  prime  abord,  semblait  n’être  destiné  qu’à  des  chirurgiens,  rendra  de  très  grands 
services  aux  neurologistes.  R. 

Verte  Vieillesse,  par  le  professeur  A.  Lagassagne.  Un  vol.  de  387  pages. 

Imprimerie  A,  lley,  Lyon,  1919. 


Bon  livre,  écrit,  —  et  bien  écrit,  —  pour  le  plaisir  de  son  auteur,  pour  le  profit 
de  ceux  qui  le  liront.  Les  philosophes  et  les  lettrés  s’y  retrouveront  en  pays  de 
^“hnaissance  ;  les  physiologistes,  les  biologistes  également.  Et  Ie.s  neurologistes, 
psychiatres,  les  psychologues  gagneront  à  méditer  avec  le  professeur  Lacas- 
®®gne  sur  les  manifestations  de  la  vieillesse. 

Une  des  plus  singulières  lacunes  de  l’enseignement  médical  est  de  négliger  la 
®®cripfion  des  âges  de  la  vie.  Oô  apprend-on  aujourd’hui  à  connaître  les  caractères 
'’|Oï'phologiques  de  l’enfance,  de  la  puberté,  de  la  sénilité?  Et  l’évolution  orga- 
h'qne?  Et  les  transformations  psychologiques  de  l’individu?  Dans  quelques  vieux 
^res  qu’on  ne  lit  plus.  Les  classiques  actuels  sont  muets  sur  ces  notions  essen- 
®Hes  que  chacun  est  tenu  de  posséder,  mais  ignore. 

G  est  pourquoi  le  livre  en  question  mérite  d’être  signalé  aux  cliniciens,  jeunes 
^eux.  Les  jeunes  y  puiseront  une  connaissance  très  complète  des  caractéris- 
*ines  de  la  vieillesse  qui  leur  sera  souvent  utile  dans  le  diagnostic  et  le  pronostic 
états  séniles.  Ils  se  familiariseront  avec  les  troubles  organique.s,  les  changements 
Ig^  ^^^'^Bés  intellectuelles  et  morales  chez  les  vieillards.  Et  ils  sauront  mieux  faire 
®  départ  entre  les  signes  franchement  pathologiques  et  ceux  qui  sont  simplement 
®*Pre&sion  de  l’évolution  sénile. 

lier  —  cliniciens  ou  autres,  —  trouveront  dans  les  citations  des  mora- 

des  philosophes  et  des  savdnts,  dans  les  fins  commentaires  de  l’auteur, 
htes  occasions  de  réfléchir,  assaisonnées  de  conseils  profitables, 

si  la  vieillesse  n’est  qu’une  des  étapes  de  la  vie  normale,  elle  exige  cependant, 
pp^^/he  titre  que  l’enfance,  une  hygiène  spéciale  qu’il  faut  savoir  pratiquer  et 
:  «  Activité  cérébrale,  régime  et  exercice.  » 

*'  ^  il  livre  est  comme  un  testament  où  l’auteur  lègue  à  tous  ses  contemporains 


jivie  tîbi  cuiiiiiiu  un  luscaiiieiiir  ou  J  auieur  xegUG  a  tous  sea  LuiiLciiipuicuu» 
scientifique,  l’héritage  de  son  expérience  et  de  sa  sereine  philo- 
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Les  Médications  Psychologiques,  Études  historiques,  psychologi¬ 
ques  et  cliniques  sur  les  méthodes  de  la  Psychothérapie,  parPiEiiRB 
Janet.  T.  III  ;  Les  Aequisi lions  Psychologiques.  Un  vol.  grand  in-8“.  Librairie  Félix 
Alcan,  Iim. 

Le  troisième  et  dernier  volume  de  ces  leçons  sur  la  psychothérapie  faites  les 
unes  en  Amérique,  à  Boston  (Mass.)  en  1904 et  1906,  les  autres  au  Collège  de  France 
en  1907,  contient  des  études  sur  les  méthodes  d' acquisition.  Il  s’agit  de  thérapeu¬ 
tiques  qui  ont  la  prétention  non  seulement  d’utiliser  et  de  conserver  ce  que  le 
malade  possède,  mais  encore  de  lui  faire  acquérir  des  tendances  nouvelles,  d’aug¬ 
menter  ses  forces  ou  de  lui  faire  récupérer  celles  qu’il  a  perdues. 

Les  éducations  et  rééducations  constituent  la  plus  simple  de  ces  méthodes  : 
leur  action  est  souvent  arrêtée  par  la  faiblesse  même  du  malade.  Les  anciennes 
crises  des  magnétiseurs,  la  métallothérapie,  les  diverses  aesthésiogénies  soulèvent 
le  grand  problème  psychologique  et  médical  de  Vexcitatique.  L’étude  des  exci¬ 
tations  accidentelles  au  cours  des  névroses  et  surtout  celle  des  actes  impulsifs 
montrent  l’importance  de  ce  problème  ;  des  recherches  sur  les  conditions  de 
l’action  excitante,  sur  les  actions  utiles  et  sur  l’exécution  de  ces  actions  permettent 
d’indiquer  quelques  applicalions  thérapeutiques  intéressantes. 

Un  chapitre  étudie  les  diverses  médications  psycho-physiologiques  des  névroses, 
car  il  faut  rattacher  au  domaine  de  la  psychothérapie  l’emploi  des  médicaments 
capables  de  modifier  indirectement  ou  directement  l’activité  de  l’esprit.  Enfin 
la  direction  morale  dont  l’importance  est  si  bien  mise  en  lumière  par  l’étude  des 
directions  accidentelles,  des  obse.ssions  de  direction  des  états  d’influence,  doit 
jouer  le  plus  grand  rôle  dans  cette  thérapeutique  des  troubles  psychologiques- 
Ces  différentes  études  permettent  de  mieux  comprendre  comment  on  peut  se 
représenter  aujourd’hui  la  nature  de  la  psychothérapie  et  la  place  qu’elle  peut 
occuper  dans  le  traitement  des  maladies.  R. 

La  Graphomanie  (Essai  de  Psychoiogie  Morbide),  par  Ossip-Lourié.  U” 
volume  in-8"  de  232  pages.  Bibliothèque  de  Philosophie  contemporaine- 
Lilirairie  Félix  Alcan,  Paris,  1920. 

Cet  ouvrage  est  destiné  à  compléter  un  livre  précédent,  le  Langage  et  la  verbo¬ 
manie.  Les  deux  volumes  se  font  suite  et  sont  étroitement  liés  l’un  à  l’autre. 

Frappé  de  la  constance  avec  laquelle  certains  individus  écrivent,  sans  nécessÜ 
apparente,  sans  but  précis  ou  dans  le  but  exclusif  d’étonner,  d’attirer  l’attention, 
de  dissimuler  leur  véritable  état  intellectuel  ou  moral,  l’auteur  pense  que  cette 
tendance  à  écrire  est  le  résultat  d’un  état  psycho-pathologique. 

En  effet,  l’étude  d’observations  et  de  faits  nombreux  montre  bien  qu’il  existe» 
en  dehors  des  asiles  d’aliénés,  un  grand  nombre  d’individus  atteints  de  grap^^' 
manie,  tendance  psychopathique  à  écrire. 

Il  existe  aussi  une  manie  de  la  lecture,  à  rapprocher  de  la  manie  des  livres  (bibli®' 
philie).  Il  était  intéressant  de  montrer  le  caractère  psychopathique  de  ces  hab>' 
tudes.  L’auteur  indique  également  les  moyens  prophylactiques  destinés  à 
enrayer.  R. 

L’Hérédité  Romantique  dans  la  Littérature  contemporaine.  NoU' 
veaux  aspects  de  la  Tristesse.  L’Art  et  la  Maladie.  Le  Mal  du  Crépuscule. 

Mal  de  la  Province.  Le  Mal  des  Voyages.  Le  Mal  du  Dimanche.  Le  Mal  de  1^ 
delà.  La  Tristesse  musicale,  par  Louis  Estèvk.  Un  volume  de  200  ’ 

Maloiue,  édit.,  Paris,  1919.  ^ 

L.  Estève  étudie  dans  la  littérature  l’accentuation  morbide  du  tempérai»®^^ 
moral  des  descendants  légitimes  des  grands  ancêtres  romantiques.  Le  mal 
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crépuscule,  le  mal  de  la  province,  le  mal  de  l’au-delà  sont  des  formes  que  suit, 
pour  s’exprimer,  la  sensibilité  excessive  de  poètes  inquiets,  situés  par  leur  psy¬ 
chasthénie  nostalgique  à  la  frontière  des  états  anormaux.  E.  F. 

La  Survivance  de  l’Ame  et  son  évolution  après  la  Mort,  par  P.  Cor- 
NiLLiER.  Un  vol.  in-8“.  Librairie  Félix  Alcan,  1920. 

Comptes  rendus  d’expériences  médiumniques  que  l’auteur  s’est  trouvé  entraîné 
0  entreprendre  et  qu’il  a  poursuivies  régulièrement.  R. 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 
anatomie  et  PHYSIOLOOIE 

^tude  Anatomique  des  Voies  Pyramidales  chez  différents  Animaux, 

par  Bregman.  Société  neuvo-psi/chiatrique  de  Varsovie,  20  evril  1918. 

^  L  auteur  compare  les  dimensions  des  pyramides  chez  différents  animaux. 
^  a  méthode  consiste  en  ce  qu’il  mesure  les  voies  pyramidales  dans  la  partie  infé- 
^JUre  du  bulbe  et  au-dessous  de  l’entrecroisement  des  pyramides.  Cette  étude 
J  *  a  permis  de  conclure  que  les  pyramides  sont  le  mieux  développées  chez 
^  omme  ;  que  chez  l’éléphant  le  faisceau  pyramidal  dans  la  moelle  allongée  est 
caucoup  plus  gros  que  dans  la  moelle  épinière,  ce  qui  s’explique  par  la  forte 
aervation  de  la  trompe  (VII®  paire).  Zylbeblast-Zand. 

la  Parenté  Morphologique  des  formations  Corticales  jumelles 
«es  deux  Hémisphères  du  Cerveau,  par  Zdrawa  Jatschbwa.  Archives 
“Mses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  V,  fasc.  1,  p.  56,  1919. 

P  [ondée  sur  l’examen  de  20  cerveaux  humains,  de  8  cerveaux  de  chim- 
zés,  d’un  cerveau  de  lion,  etc.,  soit  35  cerveaux  en  tout, 
corv  symétrie  régit  aussi  la  formation  des  circonvolutions  et  des  sillons 

des  L’apparente  asymétrie  disparaît  quand  on  tient  compte  des  plis  et 
tant  profonds.  Elle  n’est  due  qu’à  l’inégale  croissance  de  ces  éléments  «  lut- 

iRai  surface  ».  Le  sort  de  cette  concurrence  est  différent,  à  droite  et  à  gauche, 

égjQ*’  somme,  ce  sont  des  éléments  identiquement  préformés,  des  ébauches 
qui  entrent  en  lutte  de  chaque  côté.  W.  Boven. 

Ve  *'®*^®iations  chimiques  sur  des  Coupes  Macroscopiques  du  Cer- 

tri^^’  P®'*’  P  ■  L.ani)au  (de  Berne).  Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psuchia- 
vol.  V,  fasc.  1,  p.  C8,  1919. 

Rrise^r^  Préliminaire  et  succinct  d’une  méthode  de  coloration  de  la  substance 
’®re.  L  ^"•’o^oLons  ganglionnaires  centrales,  la  substance  blanche  restant  inco- 
Les  histologiques  ne  sont  pas  encore  connus, 

àdejj  °°’^Pos  cérébrales  macroscopiques  sont  plongées,  de  quelques  minutes  à 
solution  de  1-2  %  de  F®^  Glc,  puis  rincées  et  plongées  dans  du 
des  go  ammonium  ou  du  ferrocyanure  de  K  :  Coloration  rose  du  cortex  et 
réglions,  belle  mais  instable  et  soluble  dans  l’eau.  W.  Bovbn. 

expérimentale  à  la  Physiologie  de  la  Moelle,  par 

fftsr  Zuriclil.  Archives  suisses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  vol.  V, 

-  p.  157,  1919. 

de  d’expérience  est  le  chat.  L’auteur  a  opéré  sur  lui  l’hémisection  gauche 

®elle  dorsale  supérieure  en  épargnant  autant  que  possible  l’artère  spinale 

NBUKuLOOleCE.  -  T.  .XXXV,. 
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postérieure.  La  bête  n’a  pas  encore  été  sacrifiée  ;  les  conclusions  qui  suivent  ont 
donc  un  caractère  préliminaire  et  provisoire.  (Opération  ;  17  janvier  1919.) 

Le  phénomène  le  plus  curieux  qui  s’est  offert  à  l’observation  a  été  celui  de  la 
marche  de  l’animal.  Les  pattes  postérieures  font  deux  fois  moins  de  pas  que  les 
pattes  antérieures,  en  revanche  elles  les  font  deux  fois  plus  longs  (soit  à  l’allure 
de  la  marche,  soit  à  celle  de  la  course).  Minkowski  y  voit  une  confirmation  de  la 
théorie  de  la  locomotion  de  Graham  Brown. 

Les  phénomènes  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  les  réflexes  ont  témoigné  d’une 
instabilité  remarquable.  Après  une  période  initiale  d’absence,  les  réflexes  ont  paru 
s’éveiller  l’un  après  l’autre,  indépendamment  les  uns  des  autres,  à  savoir  :  le  réflexe 
patellaire  dès  un  quart  d’heure  après  l’opération,  le  réflexe  direct  de  flexion,  le 
réflexe  croisé  d’extension  quelques  jours  après,  le  réflexe  de  grattage  trois  mois 
plus  tard.  Chacun  d’eux  a  son  cycle  de  croissance  et  de  décroissance.  C’est  d’abord 
un  rapide  accrois.sement  de  l’irritabilité,  coïncidant  avec  l’extension  toujours  plu® 
grande  de  la  zone  réflexogène  ;  puis  c’est  une  période  d’acmé,  de  maximum,  suivie 
à  quelques  semaines  ou  quelques  mois  d’intervalle  d’une  décroissance  de  la  fonc¬ 
tion  réflexe  et  de  son  territoire  qui  parfois  aboutit  à  sa  disparition  totale.  On 
observe  aussi  une  inversion  du  type  réflexe,  soit  spontanément  dans  le  cours  des 
semaines,  soit  en  rapport  avec  d’autres  facteurs  de  variation.  L’auteur  y  voit  un 
trouble  fonctionnel,  chronologique  ou  chronogène  au  sens  de  Monakow.  Même 
dans  le  cours  d’un  seul  examen,  les  réflexes  démontrent  une  instabilité  frappante, 
manifestation  de  la  variabilité  universelle  de  la  matière  vivante. 

Le  réflexe  de  grattage  présente  ici  une  particularité  remarquable.  On  pouvait 
le  provoquer  en  irritant  la  région  cervicale,  soit  au-dessus  de  la  lésion.  Il  f®*^^ 
admettre  donc,  pour  s’expliquer  le  fait  du  déclenchement  du  réflexe  de  la  patt® 
postérieure  gauche  par  une  irritation  de  la  région  cervicale  gauche,  que  l’excita* 
tion  doit  être  tout  d’abord  transmise  à  droite,  conduite  par  la  colonne  médullaii’® 
droite  jusqu’au  niveau  du  centre  moteur  des  membres  postérieurs  et  retran®* 
portée  à  gauche  sur  les  cellules  motrices  qui  régissent  la  patte  gauche.  Ce  qui  poçt® 
à  croire  que  ces  sortes  d’excitations  réflexes  ne  sont  pas  canalisées  par  des  voj®® 
d’association  spéciales  aux  sensations  proprioceptives  mais  bien  plutôt  qu’eH®* 
empruntent  la  voie  large  de  la  transmission  diffuse  par  une  chaîne  de  relais  dao® 
la  substance  grise.  Cela  s’appliquerait  aussi  bien  à  d’autres  réflexes  qu’au  réfl®*® 
de  grattage  lui-même. 

La  sensibilité  tactile  et  douloureuse  a  subi  des  perturbations  identiques  o® 
les  deux  membres  postérieurs  :  il  s’est  agi  seulement  d’une  diminution 
non  d’une  suppression  totale,  d’où  l’on  pourrait  conclure  à  la  réalité  vraisembl®® 
d’une  conduction  à  la  fois  directe  et  croisée  de  ces  deux  sortes  d’excitation, 
thermesthésie,  qui  n’a  nullçment  été  lésée  par  l’expérience,  jouirait,  à  plus  f®’’  ^ 
raison,  des  mêmes  privilèges.  Quant  à  la  sensibilité  profonde,  elle  a  trèslargem®,_^ 
souffert  de  l’opération,  ce  qui  fait  penser  que  la  lésion  opératoire  pourrait  av 
empiété  sur  l’hémimoelle  droite,  et  notamment  sur  ses  cordons  postén® 
L’autopsie  seule  tranchera  la  question.  W.  Bovbn. 


L’Excitabilité  électrique  de  la  Tunique  musculaire  de  l’Esto^^^^ 

par  Eügén  Hibchkr  (d’Aarau).  Archives  suisses  de  Neuroloyie  et  de  Psijchvt 
vol.  V,  fasc.  i,  p.  122,  t919. 

raut®«' 


Muni  de  l’appareil  de  Stoffel  avec  électrode  exploratrice  à  aiguille, 


I  cours 


applique  sa  cathode  sur  la  paroi  de  l’estomac,  normal  ou  pathologique,  au  - 
de  ses  opérations  chirurgicales,  l’électrode  indifférente  reposant  sur  la  nuqu® 
le  dos  du  patient.  Il  observe  les  faits  suivants  : 
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L’excitation  médiate  (par  la  X®  paire)  de  la  tunique  musculaire  stomacale,  soit 
Par  le  courant  faradique  soit  par  le  courant  galvanique,  reste  sans  effet.  L’exci¬ 
tation  immédiate,  par  le  courant  galvanique,  provoque  des  contractions  mani¬ 
festes,  dans  l’ordre  de  succession  connue  :  CF,  AO,  AF,  GO.  Le  courant  faradique 
est  moins  efficace  bien  qu’il  provoque  des  contractions  indiscutablement.  Le  cou- 
rant  sinusoïdal  est  suivi  d’un  effet  notable.  Nous  trouvons  là  une  confirmation 
des  expériences  faites  sur  les  muscles  lisses  :  leur  excitabilité  galvanique  est  plus 
8rande  que  leur  excitabilité  faradique. 

Si  l’on  promène  son  électrode  différente  sur  la  surface  de  l’estomac,  en  l’y  appli- 
quant  par  la  tranche,  on  observe  la  formation  tout  à  côté  de  l’aiguille  d’une  sorte 
de  dos  d’âne,  par  contraction  de  la  tunique,  qui  frappe  par  sa  teinte  blanchâtre 
anémique  sur  le  fond  rose  de  la  séreuse  avoisinante.  L’auteur  pense  que  cela  con¬ 
firme  le  rôle  actif  de  l’anémie,  de  l’ischémie  dans  la  genèse  de  Vulcus  ventriculi. 

La  sensibilité  électrique  de  l’estomac  est  nulle.  Le  patient  perçoit  le  courant 
contact  de  l’électrode  indifférente  (anode). 

L’excitabilité  motrice  (électrique)  croît  du  cardia  au  pylore,  soit  dans  l’estomac 
Jlormal  soit  dans  l’estomac  pathologique.  La  gastroptose  exagère  ladite  excita- 
fiilité  ;  l’ulcère  et  le  carcinome  aussi.  Ces  deux  affections  abaissent  le  seuil  de  l’ex- 
'^itation  électrique  dans  les  régions  les  plus  distantes  de  leur  foyer,  et  encore  n’en 
®st-il  de  la  sorte,  en  cas  de  cancer^  que  si  le  néoplasme  siège  au  pylore.  La  cholé¬ 
cystite,  l’appendicite,  la  cholélithiase  exaltent  l’excitabilité  électrique  de  l’estomac. 

L’auteur  croit  pouvoir  tirer  de  ces  expériences  la  conclusion  suivante  :  la  genèse 
fi®  l’ulcère  de  l’estomac  implique  sûrement  la  complicité  active  des  éléments 
'lerveux  de  ce  viscère.  W.  Boven. 

^Adaptation  de  la  Rétine  humaine,  par  Sei.ig  Hecht.  Proceedings  of  the 
nat.  Acad,  of  Sciences  U.  S.  A.,  vol.  VI,  p.  112,  mars  1920. 

La  sensibilité  rétinienne  lient  à  la  présence  d’une  substance  photosensitive 
q'ie  la  lumière  décompose  en  ses  deux  précurseurs  et  que  l’obscurité  reforme  ; 

mesure  que  la  concentration  des  précurseurs  augmente,  le  degré  de  la  sensibi- 
•’étinienne  diminue  ;  l’adaptation  aux  intensités  lumineuses  se  fait,  dans  la 

me  humaine,  selon  les  mêmes  mécanismes  qui  régissent  la  photoréception 
les  organismes  inférieurs  (.Mjm,  Ciona).  Thoma. 

^P,*‘opos  des  Réflexes  intracardiaques,  par  1*.  Mathieu  et  H  Hkrman.n. 

biologique  de  Nancg,  13  avril  1920.  Revue  médicale  de  l’Est,  15  avril, 
p.  -119  et  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 

^®®  excitations  superficielles  et  très  légères  (pinceau)  du  ventricule  peuvent 
"Uire  chez  la  grenouille,  après  destruction  des  centres  nerveux  extracardiaques, 
l’a  ®®’^^®ment  des  extrasystoles  mais  également  une  diminution  prolongée  de 
6m  ^  d®s  contractions  normales.  L’action  de  la  cocaïne  est  favorisante  ou 
5^  ^®®fiante,  selon  la  dose,  et  confirme  les  conclusions  antérieures  de  M.  Mathieu 
lité  d’une  sensibilité  superficielle  de  l’épicarde  distincte  de  la  sensibi- 

que^'^  myocarde.  Les  excitations  employées  étant  de  même  ordre  de  grandeur 
Un  ,®®lles  qui  peuvent  résulter  d’un  frottement  péricardique,  ces  faits  auront 
pratique  si  des  expériences  ultérieures  faites  chez  les  mammifères 

concordantes.  M.  Perein. 

de  !v  l’Excitation  Ëlectriqqe,  par  H.  Lamuoi.ez.  Réunion  biologique 

janvier  1920.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  165,  1"  février  1920  et 
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Fistules  Salivaires  d’une  Parotide  et  de  la  Glande  accessoire.  Gué¬ 
rison  par  l’Arrachement  du  Nerf  Auriculo-temporal,  par  A.  VautkiN 
et  L.  Heiilly.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  14  janvier  l!)2i0.  Revue  médicale  de 
l'Est,  p.  146-147,  1"  lévri.-r  1920. 

Observai  ion  relatée  d’aul  re  part  dans  la  thèse  de  Staub  à  propos  de  la  per¬ 
sistance  temporaire  de  la  sécréiion  de  la  parotide  accessoire,  alors  que  la  glande 
principale  ne  secrétait  plus,  les  auteurs  posent  la  question  d’une  innervation 
multiple  de  la  parotide  accessoire  (fibres  secrétoires  venues  du  facial?). 

M.  Perrin. 

Vaso-constriction  Rénale  produite  par  les  Indosés  du  Gui,  par  Hosquet 
et  Niquet  Réunion  bioloyii/ue  de  Nancy,  10  février  1920.  Revue  médicale  de  l’Est) 
p.  331,  15  mars  1920  et  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie. 

L’indosé  organique  du  gui  de  peuplier  provoque  chez  le  chien,  en  injection  . 
intraveineuse,  une  vaso-constriction  rénale.  Cet  effet  (produit  par  une  très  petite 
quantité  de  substance)  affecte  électivement  les  vaisseaux  rénaux  et  s’exerce  sans 
l’intervention  du  système  nerveux  central.  M.  Perrin. 


TECHNIQUE 

Sur  l’Epreuve  de  Boveri  et  sur  une  Réaction  au  Bleu  de  Méthylèn® 
des  Liquides  Céphalo-rachidiens  pathologiques,  parGiovANXi  Genobsb. 

Il  Policlinico  (sezione  pralicaj,  au  XXVI,  n"  4,  p.  99,  26  janvier  1919. 

L’auteur  confirme  l’utilité  de  l’épreuve  de  Boveri  ;  la  nouvelle  réaction  qu’il 
propose,  peut-être  plus  pratique,  se  montre  positive  (passage  du  bleu  do  méthy* 
lène  au  vert)  dans  les  cas  (méningite  tuberculeuse  et  cérébro-spinale)  oO  la  réac¬ 
tion  de  Boveri  (passage  du  permanganate  de  potasse  au  jaune)  l’est  également- 

F.  Delbni. 

Cytolyse  spontanée  dans  le  Liquide  Céphalo-rachidien.  ImportaflCO 
de  cette  notion  pour  l'interpretation  des  Examens  de  laboratoire' 
Moyen  d’éviter  cette  Cytolyse.  par  .Iosé  Uonaha.  Anales  de  la  EacuUt^ 
de  Medicina  de  Montevideo,  t.  IV,  fasc.  1-2,  p.  111-124,  jauvier-révi ier  1919. 

La  cytolyse  s’effectue  rapidement  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  la  pl’^' 
part  des  globules  blancs,  dans  un  cas  de  méningite,  par  exemple,  peuvent  y  avoir 
disparu  au  bout  de  24  heures  ;  l’examen  cytologique  tardif  donne  donc  une 
mation  inexacte.  Quelques  gouttes  d’acide  acétique  dans  le  liquide  empêchen 
la  cytolyse.  P’.  Delbni. 

Recherches  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  la  période 
maire  de  la  Syphilis,  par  S  Nicolaü  (de  Bucarest),  Annales  de  üermatoloS*’’ 
t.  VU,  n- 5-6,  p.  2011-220,  juillet  1919.  .  . 

Au  cours  de  la  période  primaire  de  la  syphilis,  on  peut  constater,  dans  un  noinl^’'® 
important  de  cas,  une  réaction  plus  ou  moins  nette  du  liquide  céphalo-rac.hidieP' 
cette  réaction  précoce  s’accompagne  fréquemment  d’inégalité  pupillaire  ;  ello.P*^''. 
siste  généralement,  ou  même  augmente  en  dépit  du  traitement;  les  malades  <1 
la  présentent  doivent  être  particulièrement  surveillés  et  suivis.  E.  F. 

Glyoo  et  Albumino-rachie,  par  J.  Dbues.ne.  Revue  médicale  de  l'EsU 
p.  185-189,  1"  août  1919. 

Exposé  pratique  de  la  technique,  de  la  recherche  et  du  dosage  du  glucose  et 
l’albumine  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  M.  PkrbiN-  ’  i 


w 


Procédé  Colorim  trique  pour  doser  le  Glucose.  Son  application  dans 
le  Diagnostic  des  Méningites  Aiguës,  ()ar  Jkan  Pignot.  Paris  médical, 
an  Vlll,  n"5'2,  p  521,  28  déeembi-e  1918, 

Expose^  d’une  technique  colorimétrique  (raolybdate  d’ammoniaque  versé  sur 
l’oxydule)  renseignant  dans  le  minimum  de  temps  sur  la  teneur  en  glucose  du 
liquide  céphalo-rachidien  soumis  à  l’examen.  E.  F. 

Différentes  épreuves  faites  sur  le  Liquide  Céphalo-rachidien  et 
spécialement  la  Réaction  à  l’Or,  en  Psychiatrie,  par  Lawson-G. 
Lowbky.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLVI,  n®  8,  septembre  1917. 
Sur  120  cas  de  neuro-syphilis,  la  réaction  de  Wassermann  ne  fut  négative  que 
^  fois  dans  le  sang  et  5  fois  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Un  cas  d’alcoolisme 
un  cas  d’intoxication  donnèrent  des  résultats  positifs.  Les  éléments  comptés 
par  millimètre  cube  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  prélevé  sur  120  malades 
,  atteints  de  neurosyphilis  furent  1.8  fois  en  dessous  de  10,  6  fois  inférieurs  à  .50,  . 
^8  fois  moins  nombreux  que  100  et  .30  fois  supérieurs. 

Hormis  les  liquides  contenant  du  sang  ou  provenant  de  vieilles  hémorragies, 
Ja  réaction  de  Noguchi-Ross  Jones  fut  toujours  positive  dans  la  syphilis  et  négative 
aa  dehors  d’elle. 

La  présence  d’un  excès  d'albumine  dans  des  cas  de  non-syphilis  justifie  l’opi- 
®Jon  de  Myersan  :  la  quantité  d'albumine  n’est  pas  pathognomonique. 

La  réaction  à  l'or  colloïdal  est  positive  dans  80  %  des  cas  de  P.  G.  ;  mais  elle 
®  sst  jamais  positive  en  dehors  des  cas  syphilitiques  à  moins  qu’il  n’y  ait  du  sang 
*lans  le  liquide  céphalo-rachidien.  En  outre,  les  moindres  changements  dans  les 
•'^actifs  influent  sur  la  réaction.  Une  .seule  réaction  n’a  donc  que  peu  de  valeur  ; 

®  résultat  de  toutes  les  réactions  en  a  une  grande.  Bêiiagub. 

Hôtes  sur  la  Réaction  à  l’Or  dans  la  Neurosyphilis,  par  [1  -G.  Solomon 
.et  E.-E.  Sauthahd.  Journal  of  nervous  andmenlal  Disensi's.  vol,  XI. V,  n”  3,  mars 
1917.  ' 

H,  G.  Solomon  et  E.  E.  Southard  pensent  que  la  réaction  de  précipitation  de 
faite  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  a  une  significalion  tout  autre  que  la 
rmule  leucocytaire,  et  qu’il  n’y  a  aucun  parallélisme  entre  elle  et  la  sclérose  ou 
ethrophie.  Ils  pensent  que  la  réaction  «  syphilitique  »  n’est  qu’une  forme  atténuée 
e  la  réaction  «  paralytique  générale  ».  Enfin  l’épreuve  à  l’or  ne  donnerait  pas  tou- 
j  la  même  réaction  suivant  que  le  liquide  céphalo-rachidien  est  prélevé  après 
dans  un  point  ou  un  autre. 

La  réaction  à  l’or  est  parfois  positive  lorsque  le  Wassermann  est  négatif,  mais 
ces  cas,  si  l’on  fait  quelques  injections  de  novarsénobenzol,  le  Wassermann 
lui  aussi  positif.  Par  contre,  jamais  on  ne  trouve  une  réaction  à  l’or  néga- 
^  ^  quand  le  Wassermann  est  positif.  Après  traitement,  le  Wassermann  et  l’épreuve 
Or  deviennent  les  dernières,  négatives,  quoique  ces  réactions  ne  varient  pas 
'®®>ue  temps.  Béhagub. 

®  Quelques  Anomalies  constatées  au  cours  d'une  série  de  deux  cent 
mquante  Examens  de  Liquide  Céphalo-rachidien,  par  J.  Loche- 
Onguk.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Ho/iilaux  de  Paris,  an  XXXV, 
P-  238-241,  7  mars  1919. 

l’eu  nouvelle  série  de  250  examens  de  liquide  céphalo-rachidien,  l’auteur 
"e  brièvement  les  anomalies  en  opposition  avec  les  données  généralement  ad- 
®s  ou  celles  présentant  un  intérêt  statistique  par  la  rareté  de  leur  constatation* 

E.  Feindel. 
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Séroréaction  d’Abderhalden  (Méthode  de  la  Dialyse)  appliquée 
dans  la  Physiologie  et  la  Pathologie,  par  Gh.-J.  Popovici.  Thèse  de  Jassy, 
166  pages,  1916. 

Réaction  positive  pour  le  placenta  pendant  la  grossesse,  pour  ce  même  organe 
et  l’utérus  après  l’accouchement,  pendant  Finvolution  utérine.  Les  ferments 
anti-utérins  disparaissent  du  sang  vers  le  10-15“  jour  après  l’accouchement. 
Pas  de  ferments  pendant  la  puberté.  Pour  Finvolution  sénile,  réaction  positive 
pour  le  testicule  une  fois  et  douteuse  trois  fois  sur  6  cas.  Réaction  douteuse  pour 
le  poumon  dans  4  cas,  faiblement  positive  pour  le  foie  dans  un  cas. 

Dans  le  syndrome  d’Addison,  réaction  positive  pour  la  surrénale  et  le  grand  sym¬ 
pathique,  négative  avec  le  testicule. 

Dans  les  maladies  mentales,  réaction  parfois  positive  pour  la  thyroïde  et  néga¬ 
tive  avec  le  cerveau  dans  la  manie  et  la  mélancolie. 

Dans  la  démence  précoce,  réaction  positive  avec  les  glandes  génitales  et  le 
cerveau.  Dans  un  cas  aussi  avec  le  thymtis. 

Dans  l’épilepsie,  réaction  douteuse  avec  le  cerveau.  Avec  la  thyroïde  des 
épileptiques,  surtout  pendant  les  accès,  les  résultats  positifs  sont  plus  fréquents 
qu’avec  la  thyroïde  d’autre  provenance.  Ce  fait  appuie  les  idées  de  Buscaïno 
pour  lequel  l’épilepsie  est  un  phénomène  anaphylactique  d’origine  thyroïdienne- 
Pour  d’autres  détails,  consulter  l’original  de  ce  travail  intéressant  et  suggestif- 

C.  I.  Pabhon. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

NERFS  CRANIENS 

Le  Syndrome  Orbitaire  supérieur  chez  un  Blessé  de  Guerre,  par  ToM- 
MASO  Senise.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXXV,  n“  1-2-3,  p.  12-34,  1919. 

Balle  entrée  sous  la  pointe  de  l’apophyse  mastoïde  droite  et  sortie  derrière  I® 
pilier  postérieur  droit  du  voile  du  palais  ;  fracture  indépendante  de  la  fissure  orbi¬ 
taire  supérieure  lésant  tout  le  gros  faisceau  vasculo-nerveux  qui  la  traverse.  Co”' 
séquences  :  blépharoptose,  paralysie  complète  de  tous  les  muscles  extrinsèqu®^  , 
et  intrinsèques  de  l’œil,  exophtalmie,  troubles  de  la  sensibilité  de  la  cornée,  de 
conjonctive,  etc.;  en  somme,  ophtalmoplégie  sensitivo-motrice  totale  de  1® 
droit  ;  intégrité  du  nerf  optique,  donc  de  la  vision.  F.  Deleni. 

De  la  Névralgie  du  Trijumeau  et  de  la  technique  de  la  Gasserf® 
ternie,  par  Julien  Bouhguet  (de  Toulouse),  liulletin  de  l'Académie  de  Médeo^  ' 
t.  LXXXI,  n*  19,  p.  648,  13  mai  1919. 

Les  récidives  de  la  névralgie  faciale  imposent  l’ablation  du  ganglion  de 
L’auteur  expose  la  technique  de  cette  opération,  qu’il  effectue  selon  le  pro® 
de  Ricard,  en  le  modifiant  un  peu  ;  la  voie  temporale  lui  paraît  préférable  à  to^^^ 
autre,  en  raison  des  deux  fils  conducteurs  qu’elle  présente  et  qui  mènent  jusqu 
but  :  les  nerfs  maxillaires  supérieur  et  intérieur.  E.  F- 

Parotidite  syphilitique  bilatérale  avec  Paralysie  faciale 

par  A.  Lemieühe.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpit<^^ 
Paris,  an  XXXV,  n"  18,  p.  510,  23  mai  1919. 

Une  paralysie  faciale  compliquant  une  tuméfaction  considérable  avec 
tion  de  la  parotide  peut  faire  songer  à  une  tumeur  maligne  de  cette  glande- 
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parotidite  syphilitique  est  rare  ;  ici  la  bilatéralité  des  lésions  imposa  le  traitement 
qui  fut  curateur.  E.  F. 

'Traitement  de  la  Lagophtalmie  permanente  dans  la  Paralysie  fa¬ 
ciale  définitive,  par  la  Section  du  Sympathique  cervical,  par 

R.  Leiuchk.  Presse  medicale,  n“  22,  p.  205,  17  avril  1919. 

Dans  les  cas  particuliers  et  rares  où  l’infirmité  laissée  par  une  paralysie  faciale 
définitive  est  surtout  constituée  par  la  lagophtalmie  avec  larmoiement,  la  section 
du  sympathique  au  cou  est  susceptible  de  donner  un  très  grand  bénéfice  (obser¬ 
vation  avec  photos).  E.  F. 

Spasme  douloureux  du  Facial  guéri  par  la  Galvanisation,  par  V.  De- 

soGus  (de  Cagliari).  La  Riforma  medtca,  an  XXXIV,  n”  1,  p.  3-4, 5  janvier  1918. 

Remarquable  succès  de  l’électrothérapie  dans  une  névralgie  rebelle  du  triju- 
nieau  avec  spasmes  réflexes  du  facial  ;  la  malade  était  âgée  de  60  ans  et  la  névral¬ 
gie  datait  de  9  ans.  F.  Deleni. 

Phlegmon  Latéro-pharyngien  avec  Névrite  des  trois  derniers  Nerfs 
Crâniens  (Syndrome  de  Jackson),  parti.  Aloin.  Paris  médical,  an  VIII, 
U"  36,  p.  209-211,  7  septembre  1918. 

Cas  de  névrite  grave  avec  paralysie  presque  complète  des  trois  derniers  nerfs 
Waniens,  terminée  par  la  guérison. 

R  s’agit  d’un  garçon  de  17  ans  qui  tut  atteint  d’un  phlegmon  du  cou  localisé 
^  l’espace  maxillo-pharyngien.  Début  très  insidieux  :  son  allure  traînante  et  sa 
iecalisation  profonde  l’empêchèrent  pendant  plusieurs  jours  d’être  reconnu.  Il 
se  manifesta  brutalement,  au  bout  d’une  quinzaine  de  jours,  par  une  augmenta- 
tion  rapide  de  volume  et  une  paralysie  des  trois  derniers  nerfs  crâniens,  réalisant 
'111  syndrome  de  Jackson.  Paralysie  du  pneumogastrique  :  troubles  sensitifs  res¬ 
piratoires,  salivaires,  etc.  Paralysie  du  spinal  :  branche  externe,  sterno,  trapèze  ; 
l’anche  interne,  voile,  larynx.  Paralysie  de  l’hypoglosse  :  langue. 

La  guérison  a  suivi  a.ssez  rapidement  l’intervention  ;  il  ne  subsiste  actuellement 
ans  le  territoire  de  ces  nerfs,  qu’un  peu  de  parésie. 

Les  cas  de  névrite  comme  celui-ci  doivent  toujours  rétrocéder,  à  condition 
^*1  On  ne  laisse  pas  les  lésions  évoluer  et  les  nerfs  trop  longtemps  au  contact  de 
®sus  enflammés.  11  faut  intervenir  assez  tôt  et  en  particulier  dans  ce  phlegmon 
^  éro-pharyngien,  au  point  de  vue  nerveux,  le  retour  à  la  normale  aurait  été 
aucoup  plus  rapide  si  l’on  était  intervenu  plus  tôt  ;  ceci  sans  parler  du  danger 
y  a  à  laisser  du  pus  sous  pression  en  contact  avec  de  gros  troncs  vasculaires 
*^6  la  menace  d’une  ulcération  toujours  possible.  E.  Feindel. 

Contribution  au  Diagnostic  des  Lésions  traumatiques  du  Pneumo- 
9astrique,  par  Collet  et  Petzetakis.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière, 
^0  XXVllI,  n“*  5-6,  p,  366-376,  1918. 

Il  s’agit  dans  les  cas  des  auteurs  de  sujets  portant  des  blessures  de  la  région 
sur  le  trajet  anatomique  du  vague,  et  présentant  une  hémiplégie  laryn- 
Cette  hémiplégie  était  sous  la  dépendance  du  vague  et  non  du  nerf  récurrent 
Sur  suivantes.  Tous  les  sujets,  vus  en  général  un  mois  après  leur  bles- 

j  suivis  méthodiquement  pendant  plusieurs  mois,  présentaient  une  accélé- 
èa.qt°”  pouls  allant  jusqu’à  135,  phénomène  qui  indique  une  lésion  du  pneumo- 
hque,  et  une  instabilité  du  pouls  qui,  sans  devenir  lent,  montrait  cependant 
grandes  variations  au  point  que  sans  l’intervention  d’aucune  cause  appréciable. 
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il  passait  tout  d’un  coup  de  130  à  100,  à  90,  à  80,  ou  de  120  à  75.  De  plus,  survenait, 
par  périodes,  une  arythmie  d’origine  sinusale,  .et  dans  d’autres  cas  on  notait  des 
troubles  de  l’excitabilité  cardiaque  se  traduisant  par  l’apparition  de  quelques 
extrasystoles.  Cet  ensemble  de  constatations  (accélération  du  pouls,  instabilité 
du  rythme,  arythmie,  extrasystoles)  permettait  déjà  de  soupçonner  une  lésion 
du  vague  ;  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  donna  la  preuve  absolue  de 
la  lésion  de  ce  nerf.  En  effet,  dans  les  cinq  observations  des  auteurs,  le  réflexe 
oculo-cardiaque,  normal  du  côté  opposé  à  la  lésion,  et  se  manifestant  par  une 
diminution  du  nombre  des  pulsations,  énorme  dans  quelques  6as,  ou  par  des 
pauses,  fut  au  contraire  trouvé  absent  ou  même  inversé  de  l’autre  côté  dans  la 
plupart  des  cas,  c’est-à-dire  réalisant  une  légère  accélération  du  rythme.  Ce  fait 
ne  peut  s’expliquer  que  par  l’hypothèse  de  la  lésion  unilatérale  du  pneumogas¬ 
trique,  ce  qui  du  reste  concorde  avec  le  siège  de  la  blessure  et  la  présence  de 
troubles  moteurs  laryngés.  Il  faut  y  voir  aussi  une  confirmation  des  faits  expéri¬ 
mentaux  démontrant  que  le  réflexe  oculo-cardiaque  est  un  réflexe  trijumeau- 
vago-sympathique. 

Les  auteurs  concluent  :  1°  dans  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque,  on  pos¬ 
sède  un  moyen  très  commode  pour  distinguer  les  paralysies  laryngées  dues  à  la 
lésion  unilatérale  du  pneumogastrique  des  paralysies  récurrentielles;  si,  du  côté 
malade,  le  réflexe  est  nul  alors  que  du  côté  sain  il  existe  ou  se  montre  accéléré, 
on  peut  se  prononcer  en  faveur  d’une  .lésion  du  tronc  du  pneumogastrique; 
2“  les  faits  et  notamment  l’accélération  démontrent  que  les  voies  centrifuges  du 
réflexe  oculo-cardiaque  sont  à  la  fois  le  vague  et  le  grand  sympathique. 

E.  Feindbl. 

Paralysie  des  quatre  derniers  Nerfs  Crâniens  et  du  Sympathiep*® 
Cervical  par  Tumeur  de  l’Espace  Rétroparotidien  postérieur, 

H.  Roger.  Société  médico-chirurgicale  de  la  16°  Région,  6  mars  1919,  in 
médical,  p.  322-323. 

Présentation  de  deux  Malades  atteints  de  Syndrome  de  l’Espao® 
Rétroparotidien  postérieur,  par  Maurice  Vii.laret,  Réunion  médico-chir«f' 
gicale  de  la  16’  Région,  9  octobre  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  410-416,  1"  a®' 
vembre  1918. 

Syndrome  constitué  par  la  paralysie  des  quatre  derniers  nerfs  crâniens  asso¬ 
ciée  à  la  lésion  du  sympathique  cervical  (syndrome  de  Cl.  Bernard-Horner)- 
L’auteur  en  publie  deux  nouveaux  cas  dus  à  des  blessures  de  guerre. 

H.  Roobb. 

Syndrome  des  derniers  Nerfs  Crâniens  (Glosso-pharyngien,  Pne>*' 
mogastrique,  Spinal,  Grand  Hypoglosse)  et  du  Sympathique  cer* 
vioal,  par  Giuseppe  Viuoni.  Quaderni  di  Psichiatria,  vol.  IV,  n”  7-8,  1917. 
Blessure  par  balle  entrée  dans  la  région  latérale  droite  de  la  nuque  ;  lésion  d» 
sympathique,  du  grand  hypoglosse,  de  la  branche  interne  du  spinal,  du  pneum®' 
gastrique,  du  glosso-pharingien  ;  ces  nerfs  ont  été  atteints  par  la  balle  à  l’endfO' 
où,  sortis  do  la  base  du  crâne,  ils  sont  unis  en  un  faisceau.  Rapprochement  avoo 
les  ^observations  de  Villaret.  F.  Delbni. 

Un  cas  d’Hémiplégie  des  quatre  derniers  Nerfs  Crâniens,  par 

et  JoNTY.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14°  Région,  13  mai  1917'  1'!/ 
médical,  p.  424,  septembre  1917, 

Rappel  de  la  symptomatologie  de  l’hémiplégie  des  quatre  derniers  nerfs  eff 
niens  à  propos  d’une  blessure  par  éclat  d’obus  à  la  partie  supérieure  de  l’e®? 
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latéropharyngien.  Extraction  du  projectile  après  oblitération  du  sinus  latéral 
au  niveau  du  coude  pour  arrêter  la  circulation  dans  la  jugulaire  interne. 

P.  Rochaix. 

Paralysie  Laryngée  associée  (Spinal,  Hypoglosse,  Pneumogas¬ 
trique,  Glosso-pharyngien),  Syndrome  de  Collet,  par  Paul  Lauhkns. 
XXXL  Cotigrès  français  d’Oto-rhino-lartjngologie,  Paris,  12-15  mai  1919. 

Cas  de  paralysie  des  IX®,  X®,  XI®,  XII®  nerfs  crâniens  droits  réalisant  le  syn¬ 
drome  du  trou  déchiré  postérieur  sans  lésion  du  sympathique.  B.  F. 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 


Névrome  plexilorme  de  la  Région  rétro-auriculaire,  par  Mouchet  et 
huMiÉHE.  Hullelins  el  Mémoires  de  la  Société  anatomique  de  Paris,  t.  XVI,  n"  8, 
P.  312,  juin  1919. 

Tumeur  apparue  depuis  deux  ans  et  ayant  pris  depuis  six  mois  un  développe- 
•ï>ent  rapide  chez  un  enfant  de  9  ans.  Particularités  :  localisation  rétro-auriculaire, 
‘ntégrité  de  la  peau,  absence  de  douleurs  subjectives.  E.  F. 

cas  de  Section  traumatique  du  Nerf  Récurrent  et  de  la  Trachée, 

par  A.  Kaoult  et  Tissehand.  lieme  médicale  de  l’Est,  p.  49-50,  15  juin  1919. 
Plaie  du  creux  sus-sternal  par  un  éclat  de  bois  pointu  projeté  par  une  scie 
Circulaire,  faible  hémorragie,  sortie  de  Pair  par  la  plaie,  aphonie  immédiate. 
Cicatrisation  rapide,  persistance  de  dysphonie  avec  parfois  aphonie  complète. 

■  Paralysie  totale  de  la  moitié  droite  du  larynx,  corde  vocale  droite  en  position 
cadavérique.  M.  Peerin. 

Plaies  des  Nerfs  dans  les  Blessures  de  Guerre,  par  Long  (de  Genève). 
Archives  suisses  de  Neurologie  et  Psychologie,  vol.  II,  faso.  1,  p.  130,  1918. 
Exposé  à  l’usage  des  médecins  étrangers  à  la  guerre  des  divers  syndromes  de 
^  neurologie  périphérique  de  guerre  —  et  de  leur  thérapeutique. 

W.  Bovbn. 

Les  Troubles  de  la  Sécrétion  Sudorale  dans  les  Lésions  des  Nerfs 
périphériques  par  Blessures  de  Guerre,  par  Uené  Pohak.  Annales  de 
Médecine,  t.  III,  n“6,  p.  595-018,  novembre-décembre  1916. 

L’auteur  dégage  les  lois  générales  qui  régissent  la  sudation  chez  les  blessés  des 
^®rfs.  L’étude  de  la  sudation  apporte  un  élément  très  important  au  pronostic 
®s  blessures  des  nerfs;  elle  contribue  par  suite  eflicacoment  aux  indications  de 
opportunité  opératoire.  ,  E.  F. 

Lésions  post-traumatiques  des  Nerfs.  Contribution  à  l’histopa¬ 
thologie  du  Système  Nerveux  périphérique  chez  l’Homme,  par 
^■■P.  L)usTiN.Vl)«()M/ance  de  «  l’Océan  »,  l'asc.  2,  p.  71-162,  décembre  1917. 

1, '^•’^^ail  très  important,  précisant  tout  ce  qui  concerne  la  réparabilité  des  nerfs 
sés  chez  l’homme.  L’auteur  a.  réuni  une  soixantaine  de  pièces  provenant  de 
Omatismes  nerveux  et  il  en  a  fait  l’examen  histologique.  De  cette  étude  résulte 
jj  "jOhnaissance  de  ce  que  le  nerf  est  capable  «de  réaliser  par  ses  propres  forces; 
Ogit  de  l’aider  à  se  réparer,  de  canaliser  son  effort,  de  ne  le  contrarier  jamais. 
Voit  la  grandeur  de  l’intérêt  pratique  immédiat  :  éviter  à  de  nombreux  blessés 
nerfs  l’infirmité  définitive. 
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Le  travail  de  A.  P.  Dustin  se  divise  en  trois  parties.  La  première  envisage  les 
faits  :  réactions  du  bout  central  dans  les  sections  totales  des  différents  âges,  état 
des  lésions  dites  irritalives,  réactions  histo-pathologiques  générales  au  niveau 
des  lésions  nerveuses.  -La  seconde  partie  comporte  la  discussion  des  faits  et  les 
considérations  histo-physiologiques  s’y  rattachant.  La  dernière  a  trait  aux  appli¬ 
cations  chirurgicales  et  pratiques  résultant  des  faits  étudiés.  B.  F. 


Les  Blessures  des  Nerfs  et  les  Enseignements  de  la  Guerre,  par 

J.  Tinel.  Journal  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques,  an  XC,  n°  12,  p.  -liO-lëB, 
25  juin  1919. 

Intéressante  mise  au  point;  à  remarquer  surtout  le  chapitre  du  traitement, 
procédés  et  résidtals;  il  s’en  dégage  l’impression  que  le  plus  grand  nombre  des 
blessures  des  luu'fs,  bien  examinées,  bien  traitées  et  bien  opérées,  sont  susceptibles 
d’une  guérison  au  moins  partielle.  E.  F. 

Réaction  Myotonique  et  pseudo  R.  D.  chez  les  Blessés;  utilité  delà 
Diathermie  pour  l’Ëlectrodiagnostic,  par  M.  Cluzet.  Société  médico- 
chirurgicale  militaire  de  la.  10''  Région,  16  janvier  1917.  Lyon  médical,  p.  281,  niai 
1917. 


L’auteur  signale  un  syndrome  myotonique  et  un  epseudo  R.  D.  chez  certains 
blessés  ne  présentant  pas  de  signes  d’altération  des  nerfs,  mais  cependant  des 
troubles  vasomoteurs  importants.  Une  action  diathermique  fait  disparaître  cette 
pseudo  R.  D.  Le  même  résultat,  quoique  beaucoup  plus  lent,  est  obtenu  avec  des 
bains  do  lumière  ou  d’eau  chaude. 

M.  Chartier  a  de  même  constaté  cette  pseudo  R.  D.  chez  des  blessés  ne  présen¬ 
tant  aucun  trouble  artériel,  mais  des  paralysies  fonctionnelles  avec  troubles  de 
la  sensibilité  et  refroidi.ssement  du  membre. 

M.  Bonnus  a  vu  le  même  phénomène  au  cours  do  crises  paroxystiques  de  maladie 
de  Raynaud.  P.  Rochaix. 


La  Main  et  le  Pied  Fantômes  chez  les  Amputés,  par  Chatin.  Société 
médico-chirurgicale  mililaire  de  la  10°  Région,  5  octobre  1916.  Lyon  médical,  p- 


janvier  1917. 

L’auteur  a  étudié  le  phénomène  dans  un  centre  de  rééducation  professionnel!®- 


Il  s’agit  de  l’illusion  qu’auraient  les  amputés  de  sentir  et  de  posséder  le  s 


[ment 


de  membre  absent  qu’ils  localisent  plus  près  de  leur  moignon  qu’il  ne  l’était  ®® 
réalité.  11  y  a  des  phénomènes  de  sensibilité  objective  du  moignon  (hypoesthési  1 
et  des  phénomènes  de  sensibilité  subjective  (fourmillements,  engourdissements!- 
Sans  recourir  à  des  interprétations  psychiques  ou  physiologiques,  l’auteur  coD 
sidère  la  main  et  le  pied  fantômes  comme  des  phénomènes  de  névrite  douloure 
avec  extériorisation  périphérique.  C’est  l’excitation  mécanique  des  troncs  n 
veux  du  moignon  qui  pboduit  le  réveil  du  phénomène.  Ces  nerfs  sont  doulourei^ 
porteurs  souvent  de  névromes;  l’attitude  de  la  main  fantôme  est  une  attilnd® 
contracture.  Le  blessé  a  des  sensations  de  contracture.  Ce  sont  des  phénomôn 
de  névrite  au  môme  titre  que  ceux  qui  conditionnent  les  troubles  trophiqu®® 
moignon  (atrophie  osseuse  et  musculaire,  troubles  trophiques  cutanés). 

P.  Rochaix. 

Sur  l’Excitabilité  Électrique  des  Muscles  Interosseux  de  la 

par  C  Pasti.ne.  Rivista  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXIII,  fasc. 
p.  367-370,  novembre-décembre  1918. 


L’auteur  fait  re.ssortir  la  complexité  et  la  délicatesse  de  la  fonction  de  oes  p® 


I  ; 

i 
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"lusclos,  innervés  par  le  cnbilal  ;  il  expose  la  technique  dont  il  se  sert  pour  en  pra¬ 
tiquer  l’exploration  électrique  F.  Deleni. 

Technique  de  la  Mesure  de  la  Chronaxie  chez  l’Homme  par  les  Con¬ 
densateurs,  par  G.  Bouuguiunon.  Bulletin  olficAel  île  la  Société  française 
d’Éleetrothérapie  et  de  Radioloijie,  an  XXVII,  n"  1,  p.  17,  avril  1919. 


Classification  fonctionnelle  et  radiculaire  des  Muscles  du  Membre 
supérieur  chez  l’Homme  par  la  Chronaxie,  parti.  llouHGuir.NON.  Bul¬ 
letin  officiel  de  la  Société  française  d‘ Électrothérapie  et  de  Radiologie,  an  XXVII, 
n"  1,  p,  21,  avril  1919. 

Dans  un  segment  de  membre,  tous  les  muscles  ayant  la  même  fonction  ont  la 
wême  chronaxie  ;  les  groupes  fonctionnels  ainsi  constitués  se  .superposent  à  peu 
Pi’ès  aux  groupes  radiculaires.  Comme  corollaire  de  cette  loi,  il  se  trouve  que  dans 
groupe  extenseur,  plusieurs  faisceaux  ont  même  chronaxie  que  les  fléchisseurs  : 
ce  sont  les  faisceaux  extenseurs  dont  l’action  synergique  est  néc.e.ssaire  pendant  la 
flexion  tonique.  '  E.  F. 


Les  Syndromes  frustes  d’irritation  du  Plexus  brachial.  Pseudo- 
syndromes  d’ Atrophie  réflexe,  par  Chiray,  G.  Bourguignon  et  E.  Roger. 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVIII,  n“  5-6,  p.  353-365,  1918. 


Sous  le  nom  de  syndromes  frustes  d’irritation  du  plexus  brachial,  les  auteurs 
comprennent  des  cas  de  parésies  et  d’atrophies  segmentaires  des  membres  supé¬ 
rieurs,  souvent  compliqués  de  troubles  trophiques  cutanés,  osseux  ou  articulaires, 
qui,  au  premier  abord,  pourraient  être  considérés  comme  d’ordre  réflexe  pur, 
jriais  qu’un  examen  plus  attentif  permet  de  rapporter  à  l’irritation  du  plexus 
Prachial  ;  ce  qui  est  fruste  dans  ces  syndromes,  ce  n’est  pas  l’exprefssion  clinique, 
c  est  la  cause  nerveuse  qui  ne  peut  être  mise  en  évidence  que  par  des  recherches 
Minutieuses,  cliniques  et  électriques. 

L’étiologie  de  ces  cas  est  assez  univoque.  Il  s’agit  soit  de  commotions  compli¬ 
quées  de  contusions  ayant  porté  spécialement  sur  le  membre  supérieur,  soit  de 
Maillenients  plus  ou  moins  brutaux  du  bras,  soit  de  plaies  pénétrantes  par  pro¬ 
jectiles  ayant  passé  près  des  racines  du  plexus. 

Cliniquement,  on  observe  des  troubles  musculaires  et  des  troubles  trophiques 
naembre  supérieur.  Les  troubles  musculaires  du  membre  supérieur  sont  quel¬ 
quefois  généralisés,  beaucoup  plus  souvent  segmentaires,  marquant  une  atteinte 
Mygale  des  divers  éléments  du  plexus  brachial.  Ils  prédominent  fréquemment 
uus  la  région  de  l’épaule,  plus  rarement  à  l’avant-bras  et  à  la  main,  se  distri- 
Unt  alors  de  telle  façon  qu’ils  rappellent  vaguement  la  topographie  d’un  nerf 
par  exemple  le  médian.  Ils  consistent  en  parésies  et  atrophies  plus 
Moins  marquées,  les  atrophies  {irédominant  sur  les  parésies. 

Les  troubles  trophiques  affectent  une  distribution  et  des  aspects  variés.  Indé- 
^^udamment  des  atrophies  musculaires,  on  constate  des  altérations  de  la  peau, 
os  et  des  articulations.  La  peau  peut  présenter  des  lésions  épidermiques, 
étva  disparition  des  crêtes,  desquamation  excessive,  formation  de  croûtes 
^  ccmiques  épaisses  et  brunâtres.  Elle  prend  quelquefois  l’aspect  scléroder- 
^  que.  Les  ongles  participent  à  ces  troubles.  Ils  sont  striés,  cassants,  déformés, 
.  ^°qoevillés.  Les  troubles  Iroiihiques  portent  au.ssi  souvent  sur  les  os  et  les 
s’a  ,  clu  membre  supérieur,  particulièrement  celles  des  doigts.  Celles-ci 

’tis  ^Msent,  se  déforment,  s’élargissent,  prennent  l’aspect  clinique  du  rhuma- 

Me  chronique. 
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Les  troubles  de  la  sensibilité  en  pareil  cas  sont  assez  peu  marqués.  Il  y  a  hypoes- 
thésie  au  contact  et  à  la  piqûre  sur  une  partie  ou  la  totalité  du  membre  atteint. 
Il  est  d’ailleurs  souvent  difficile  de  préciser  s’il  s’agit  d’anesthésie  organique  ou 
fonctionnelle. 

Les  réflexes  tendineux  ou  périostés  restent  normaux,  ne  décelant  pas,  par  con¬ 
séquent,  une  atteinte  nerveuse  grave. 

L’évolution  de  ces  troubles  constitue  un  autre  de  leurs  caractères.  Ils  sont  fixes 
et  persistants. 

L’examen  électrique  des  muscles  et  nerfs  par  les  méthodes  clas.siques  ne  révèle 
en  général  aucune  modification  des  réactions.  Il  n’y  a  ni  signe  de  dégénérescence,  • 
ni  modification  apparente  de  l’excitabilité  galvanique  et  faradique. 

On  est  ainsi  amené  à  faire  le  diagnostic  de  troubles  réflexes  purs  du  type  de 
ceux  qu’ont  décrit  MM.  Babinski  et  Froment.  On  y  est  d’autant  plus  porté  que 
les  atrophies  et  parésies  musculaires  sont  habituellement  importantes,  qu’elles 
prédominent  soit  à  l’épaule,  soit  à  la  main,  qu’elles  sont  quelquefois  compliquées 
de  contractures  isolées  de  tel  ou  tel  muscle  du  membre  supérieur,  qu’il  existe, 
enfin,  des  troubles  trophiques  considérables  de  la  peau  et  des  os,  et  que  tout  ce 
syndrome  contraste  singulièrement  avec  l’absence  de  toute  modification  des 
réactions  électriques. 

La  participation  du  plexus  brachial  dans  la  genèse  des  troubles  observés  peut 
être  mise  en  lumière  par  un  examen  clinique  plus  soigneux  et  par  les  nouvelles 
méthodes  d’électrodiagnostic. 

Cliniquement,  la  lésion  du  plexus  brachial  est  démontrée  par  l’existence  de  dou¬ 
leurs  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux.  La  lésion  du  plexus  brachial  peut  également 
être  mise  en  lumière  par  les  procédés  modernes  d’électrodiagnostic,  alors  que  Is® 
méthodes  cla.s.siquos  ne  donnent  aucun  résultat. 

Ces  procédés  sont  au  nombre  de  deux  :  1“  la  détermination  des  rapports  d®® 
seuils  de  l’onde  induite  d’ouverture  et  de  fermeture  mesurée  en  quantité  d’élec¬ 
tricité  (indice  faradique  de  vitesse  d’excitabilité,  procédé  Bouiguignon-Laugier) > 
2?  la  mesure  de  la  chronaxie  et  du  temi)s  utile  (procédé  Bourguignon). 

Ces  méthodes  donnent  une  base  objective  au  syndrome  fruste  d’irritation  du 
plexus  brachial.  E.  Fuindbl. 

Sur  une  nouvelle  série  de  Blessures  des  Nerfs  périphériques  et  de 

Lésions  du  Plexus  brachial,  par  Cuino  Sai.a  et  Giovanni  Vehga.  üollett^^ 

delta  Socielà  medico-chirurgica  di  Pavia,  n"  3-4,  23  avril  1918. 

Travail  d’ensemble  sur  108  cas  divers  de  chirurgie  nerveuse,  dont  les  auteur® 
donnent  les  observations  résumées  ;  il  y  a  27  lésions  du  radial,  23  du  sciatiqd®' 
16  du  médian,  20  du  cubital,  14  syndromes  médian-cubital,  2  causalgies  P®1 
lésion  du  sympathique  périvasculaire,  6  lésions  du  plexus  brachial. 

F.  Delbni. 

Paralysie  Radiale  à  la  suite  de  l’Ëlectrocution,  par  I).  Paui.ia« 

D.  Maiu.nksco.  C.  R.  de  la  Société  midico  chirurgicale  du  front  russo-roumtt'^  ' 

n"  3,  mars  1917. 

La  paralysie  apparue  à  la  suite  d’un  accident,  le  malade  étant  venu  ®® 
contact  par  l’extrémité  supérieure  de  son  avant-bras  avec  un  fil  conducteur^^ 
haute  tension.  Paralysie  avec  R.  IJ.  des  extenseurs  des  doigts,  dos  radiaux  et 
long  supinateur.  Le  malade  retrouva  bientôt  la  possibilité  de  se  servir  de 
main  malade.  C.  PabhoN. 
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Un  Procédé  de  distinction  de  la  Nature  organique  ou  fonctionnelle 
des  Paralysies  Radiales  Le  Signe  de  l’Abduction  des  Doigts,  par 
J.  üoissKAU.  Presse  médieale,  ii"  20,  p.  247,8  mai  1919. 

En  cas  de  paralysie  radiale  organique,  le  sujet  qui  s’efforce  d’écarter  les  doigts, 
de  sa  main  tombante  figure  une  sorte  d’angle  dièdre  irrégulier  dont  l’arête  est 
ï'eprésentée  par  le  médius;  l’un  des  plans,  oblique  en  arrière  et  en  dehors,  par 
l’annulaire  et  le  petit  doigt  ;  l’autre,  oblique  en  arrière  et  en  dedans,  par  l’index 
le  pouce.  Autrement  dit,  le  médius  restant  immobile,  l’index  s’écarte  de  lui, 
**iais  en  même  temps  sa  première  phalange  se  fléchit,  les  deux  autres  restant 
étendues.  L’annulaire  effectue  un  mouvement  analogue  mais  plus  marqué,  plus 
Marqué  encore  pour  l’auriculaire.  Quant  au  pouce,  il  se  met  en  opposition  et 
abduction,  et  il  se  dirige  d’autant  plus  vers  le  bord  cubital  de  la  main  que  le  malade 
a  efforce  davantage  d’effectuer  le  mouvement  inverse. 

Dans  les  paralysies  radiales  pithiatiques,  il  ne  se  produit  rien  de  tel. 

E.  F. 

Odyssée  d’une  Névrite  rare  du  Cubital  (Blessure  de  guerre),  par 
b.  Rimbaud  et  Vigoüroux.  Languedoc  médical,  n”  15,  p.  301-310,  10  avril  1919. 

Plaie  insignifiante  par  projection  d’éclat  de  pierre  au  poignet.  Douleurs  consé- 
®atives,  puis  atrophie  et  paralysie  qui  ne  font  évacuer  le  blessé  que  quatre  mois 
®Près  la  blessure.  Quatre  ans  après,  persistance  de  la  paralysie  sans  récupération. 

Outre  son  intérêt  neurologique  (importance  d’un  traumatisme  d’apparence 
'•'signifiante),  ce  cas  était  malaisé  à  solutionner  par  l’absence  des  pièces  d’origine  ; 
^ort  heureusement,  les  témoignages  concordants,  qui  ont  pu  exceptionnellement 
être  recueillis  quatre  ans  après  l’accident  auprès  des  camarades  du  blessé,  ont  pu 
établir  la  réalité  des  dires  du  soldat  et  lui  faire  accorder  une  gratification. 

H.  Roger. 


Syndrome  Musculaire  et  le  Signe  de  la  Pointe  dans  la  Sciatique, 

par  Chiuay  et  R.  Roueh.  BuUelins  de  la  Société  médicale  des  llojtilaux  de  Paris, 
an  XXXV,  II'"  5-ü,  p.  129,  1  (évrier  ldl9,  et  Journal  médical  français,  no  2,  té- 
"«■‘er  1919. 


Les  symptômes  musculaires  de  la  sciatique  sont  fréquents  et  multiples  ;  seule, 
J'"®  étude  clinique  un  peu  minutieuse  les  peut  mettre  en  lumière,  car  ils  restent 
abituellement  discrets.  D’une  façon  générale,  ils  prédominent  aux  extrémités 
Sont  par  conséquent  plus  marqués  à  la  jambe  qu’à  la  cuisse,  plus  au  pied  qu’à 
jambe  ;  ils  intéressent  avec  une  égale  fréquence  les  territoires  des  deux  poplités, 
isolément  soit  parallèlement  ;  leurs  principales  manifestations  sont  l’atrophie 
^^asculaire,  l’exagération  de  la  côntractilité  idio-musciilaire,  l’hypotonie,  enfin 
surtout  les  altérations  do  la  contractilité  électrique. 

b  ensemble  de  ces  symptômes  aboutit,  seulement  dans  des  cas  exceptionnels,  à 
(  ®  paralysie  nettement  déterminée  ;  il  produit  en  revanche  avec  une  extrême 
^Uence  une  faiblesse  musculaire  localisée  à  certains  muscles  de  la  jambe  et  du 
U.  impotence  qui  est  remarquablement  mise  en  lumière  par  une  épreuve  spé- 
®>  le  «  signe  de  la  pointe  ». 

®  signe,  révélateur  consiste  en  ce  que,  dans  une  sciatique  de  quelque  gravité, 
^  ne  peut  s’élever  sur  la  pointe  du  pied  du  côté  malade  ou,  s’il  parvient 

M ,  ®'^®r  passagèrement,  ne  peut  maintenir  cette  position.  Le  fait  capital  du  pro- 
d  investigation  réside  en  ce  que  la  difficulté  de  réaliser  ce  mouvement  dérive 
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d’une  irapolence  musculaire  proprement  dite  et  non  d’une  douieur  provoquée  par 
ledit  mouvement.  C’est  un  signe  musculaire. 

En  étudiant  le  «  signe  de  la  pointe  »  sur  des  blessés  sélectionnés,  les  auteurs  ont 
pu  s’assurer  que  trois  groupes  musculaires  sont  indispensables  à  l’exécution  du 
mouvement.  Dans  tous  les  cas,  la  lésion  même  légère  du  sciatique  poplité  interne, 
avec  parésie  du  triceps  sural  et  des  muscles  plantaires,  empêche  la  pointe  par  fai¬ 
blesse.  Il  en  est  de  même  des  atteintes  isolées  du  nerf  tibial  postérieur  ou  seulement 
des  nerfs  plantaires  dans  lesquels  sont  seuls  intéressés  les  muscles  de  la  plante 
du  pied. 

La  pointe  est  également  impo.ssible  pour  les  blessés  du  sciatique  poplité  externe, 
même  s’ils  sont  en  voie  de  restauration  et  aussi  longtemps  que  le  long  péronier 
latéral  n’a  pas  retrouvé  sa  force.  A  peine  ces  ble.ssés  peuvent-ils  détacher  le  talon 
du  sol,  malgré  une  forte  contraction  du  triceps  sural.  Il  en  est  de  même  dans  l’at¬ 
teinte  isolée  du  musculo-cutané. 

Le  mouvement  de  la  pointe  demande  donc,  pour  être  réalisé,  la  participation 
de  trois  groupes  musculaires  :  triceps  sural,  long  péronier  latéral  et  muscles  plan¬ 
taires.  La  défaillance  isolée  d’un  seul  des  groupes  musculaires  entraîne  la  diffi¬ 
culté  ou  l’impossibilité  du  mouvement,  même  si  les  autres  sont  conservés.  De  ceci 
découle  le  considérable  intérêt  du  «  signe  de  la  pointe  »  dans  la  sciatique.  En  effet, 
les  troubles  musculaires  de  cette  affection  se  lociilisent  de  préférence  aux  extré¬ 
mités  du  territoire  nerveux,  tantôt  prédominant  sur  le  poplité  interne,  tantôt 
sur  l’externe.  Ce  syndrome  musculaire  est  souvent  le  seul  ou  le  principal  élément 
objectif  dans  une  affection  où  toute  la  .symptomatologie  repose  sur  la  sincérité 
du  malade.  Il  se  trouve  que  le  «  signe  de  la  pointe  »  constitue  une  méthode  facila 
et  rapide,  en  un  mot  une  méthode  clinique  pour  la  mise  en  lumière  de  ce  syndrome 
musculaire.  E.  Feindel. 

Syndrome  Paralytique  Pelvi-trochantérien  après  Injections  PeS' 
sières  de  Quinine,  par  J. -A.  Sicard  et  II.  Koobh.  Paris  médiml,  an  VlII> 
n”  43,  p.  366-308,  9  novembre  1918. 

Les  faits  cliniques  de  névrite  paralytif|uo  sciatique  post-qniniques  relatés  jus¬ 
qu’ici  étaient  d’une  évolution  classique.  11  s’agissait  de  la  paralysie  banale  du 
tronc  sciatique  avec  prédominance  paralytique  ou  douloureuse  d’une  de  ses 
branches  de  division,  en  général  du  sciatique  poplité  externe,  et  le  seul  intér®^ 
suscité  par  ces  observations  résidait  dans  leur  étiologie  et  leur  pathogénie. 

Or,  les  auteurs  viennent  d’observer  un  syndrome  paralytique  spécial  que'  réalis® 
la  piqûre  quinique,  faite  profondément  au  contact  direct  d’un  carrefour  nerveuXi 
électif  par  sa  distribution  musculaire.  La  symptomatologie  clinique  est  carac¬ 
térisée,  dans  la  station  verticale,  par  une  atrophie  de  la  musculature  fessière,  aO® 
saillie  anormale  du  grand  trochanter,  de  l’ischion,  et  un  maintien  hanché  ;  dan® 
l’attitude  horizontale,  par  une  tendance  à  la  rotation  externe  du  membre  inférieur» 
mais  surtout,  au  cours  de  la  marche,  par  une  boiterie  significative  ;  la  démarc 
ressemble  à  celle  de  la  luxation  congénitale  de  la  hanche,  tant  par  son  rythme  que 
par  l’oscillation  pendulaire  coxo-fémorale.  . 

Les  douleiws  existent  dans  les  premiers  jours  ou  les  premières  semaine®  q 
suivent  l’injeidion  quinique.  Elles  se  localisent  surtout  à  la  région  externe  f®®^ 
sière,  au  voisinage  du  grand  trochanter.  Puis  elles  diminuent  d’intensité  progre® 
sivement  et,  comme  il  est  de  règle,  ne  se  réveillent  qu’au  moment  dos  changemeU 
de  température.  j 

Le  réflexe  achilléen  persiste  d’ordinaire,  l’atrophie  de  la  jambe  est  des  V 
légères  et  les  réactions  électriques  des  muscles  tributaires  du  grand  nerf  sciatiq 
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ï'e  présentent  également  aucune  modification  anormale.  Le  diagnostic  est  rendu 
sinsi  difficile  et  les  fiches  hospitalières  de  ces  malades  portent  :  arthrite  coxo- 
fémorale,  avec  paralysie  sciatique  ou  atrophie  fessière,  ou  encore  boiterie  d’ha¬ 
bitude. 

En  réalité,  c’est  à  une  paralysie  élective  et  frappant  le  groupe  des  muscles  pelvi- 
trochantériens  qu’il  faut  rapporter  le  syndrome  clinique  ;  elle  s’affirme  par  un 
ensemble  symptomatique  tout  particulier.  L’attitude  hanchée,  la  boiterie  spé- 
•^•nle,  la  paresse  musculaire  dans  la  rotation  en  dehors  de  la  cuisse,  la  diminution 
en  l’abolition  du  réflexe  du  fascia  lata,  les  troubles  des  réactions  électriques  des 
•hoyen  et  petit  fessiers  sont  les  symptômes  les  plus  faciles  à  mettre  en  évidence. 

Le  pronostic,  dans  les  formes  graves  paralytiques,  doit  être  réservé  ;  tel  de  ces 
•naïades  quiniques  n’a  obtenu  aucune  amélioration,  même  après  deux  ans  de  trai¬ 
tement  mécanique  ou  physique.  Ces  observations  nouvelles  ont  un  intérêt  pra¬ 
tique.  Elles  témoignent  une  fois  de  plus  de  la  prudence  avec  laquelle  il  faut  manier 
i  injection  fessière  de  quinine.  E.  Feindel. 

Sur  quelques  cas  de  Paralysies  dissociées  (sensitives  et  motrices) 
par  Lésions  funiculaires  du  Sciatique,  parC.  I.  Parhon  et  MlleVoRTic. 
G-  H.  de  la  Société  médico-ehirurqicale  du  Iront  rutso-roumain,  n”  2,  15  février 
1917. 

Premier  cas.  —  Paralysie  seiisitivo -motrice  du  sciatique  avec  intégrité  fonc¬ 
tionnelle  de  la  branche  sensitive  cutanée  première. 

Deuxième  cas.  —  Conservation  relative  du  sciatique  poplité  externe  avec  para¬ 
lysie  complète  du  sciatique  poplité  interne. 

troisième  cas.  —  Absence  de  la  contractilité  électrique  par  excitation  directe 
°n  indirecte  du  jumeau  interne,  l’externe  réagissant  bien. 

Quatrième  cas.  —  Inverse  du  précédent,  le  jumeau  externe  ne  réagissant  pas, 
tandis  que  l’interne  se  contracte  bien. 

Cinquième  cas.  —  Intégrité  relative  de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil. 
dixième  cas.  —  Paralysie  isolée  des  péroniers. 

Eans  tous  ces  cas,  la  lésion  intéressait  le  tronc  du  sciatique.  Avec  Dejerine, 
ouzon,  Tinel,  les  auteurs  admettent  dans  ce  tronc  une  localisation  des  branches 
9ni  innervent  les  différents  muscles.  Les  auteurs  remarquent,  en  outre,  que  la 
aalisation  peut  se  poursuivre  plus  loin,  dans  les  racines  spinales  ainsi  que  dans 
’  groupes  des  cellules  radiculaires.  A. 
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TUMEUR  MIXTE  DU  CAYUM  DE  MECKEL 

avec  COMPRESSION  PROTUBÉRANTIELLE  SECONDAIRE 
ET  DISPARITION  DU  GANGLION  DE  GASSER 


PAR 

PIERRE  MARIE,  H.  BÔUTTIER  et  I.  BERTRAND 


Nous  nous  proposons  de  rapporter  ici  le  résultat  do  l’autopsie  d’une 
®‘^alade  atteinte  de  tumeur  de  la  région  protubérantielle. 

Cette  malade  avait  fait  l’objet  d’une  communication  antérieure  et  avait 
^  présentée  à  la  séance  du  4  décembre  1919  de  la  Société  de  Neurologie  (1). 

0118  rappellerons  donc  seulement  ici  en  quelques  lignes  les  traits  princi- 
Pftüx  de  son  observation. 


Chez  une  femme  de  31  ans,  était  apparue,  il  y  a  deux  ans  et  demi,  brusquement 
t- ®^os  douleur,  une  anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit.  Cette  anes- 
ôsie  avait  été,  pendant  deux  ans  environ,  le  seul  symptôme  morbide  j  puis 
tg  ®ot  survenus  vers  le  mois  de  mai  1919  des  troubles  de  la  déglutition,  en  sep- 
lih  ■  troubles  de  l’articulation  des  mots,  en  octobre  des  signes  de  déséqui- 
statique  avec  des  troubles  moteurs  et  pyramidaux  prédominant  nette- 
ent  4  droite,  enfin  des  troubles  mentaux,  à  type  de  rire  et  surtout  de  pleurer 
'Pgmodiques. 

dg'"’*^od  elle  fut  présentée  à  la  Société  de  Neurologie,  l’examen  mettait  en  évi- 
des  troubles  moteurs,  pyramidaux  et  céiébelleux,  prédominant  à  droite, 
Pj  .“'édifications  très  importantes  de  l’équilibre  statique  et  des  signes  de  la  série 
trii  éétielle,  coïncidant  avec  une  anesthésie  complète  dans  le  domaine  du 
Jémeau  droit,  seul  trouble  sensitif. 

i.ji^®Péis  la  présentation,  les  troubles  moteurs  avec  contracture  augmentèrent 
P'dement,  les  troubles  de  l’équilibre,  avec  chute  surtout  en  arrière  et  à  droite. 


Marie,  Ch.  Chatelin  et  II.  Bouttiee.  Un 
***•  -Revue  neurologique,  1919,  page  963. 

•**'■06  NEUnoLOQIQUE.  —  T.  XXXVI. 
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Fio,  1, _ Convexité  du  cerveau  montranfles  deux  lobes  de  la  tumeur  comprimant  la  part*® 

droite  do  la  protubérance. 


Fio.  2.  —  Schéma  représentant  la  base  du  crâne  et  la  position  relative  du  “V^meur  ®*î 
sac  à  cheval  sur  le  bord  supérieur  du  rocher  droit.  —  Le  lobe  antérieur  de  la  tu  ^  jgo» 
dans  l’étage  moyen,  à  l’intérieur  du  cavum  de  .Meckel  ;  le  lobe  postérieur  est  rej 
la  (osse  cérébelleuse. 


lis 
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Fio.  3.  —  Un  point  de  la  tumeur.  Zone  myxomateuse  (S.  M.)  —  Vacuoles  (V.) 
Noyau  conjonctif  (N.  G.). 


1  de  nombreuses  vacuoles  (V.). 


PIERRE  MARIE,  H.  ROUTTIER  ET  I.  RERTRAND 


devinrent,  tellement  accentués  que  la  station  debout  fut  presque  impossible. 
Enfin,  au  début  de  janvier  1920,  la  malade  tomba  dans  le  coma,  avec  disparition 
de  la  contracture  et  abolition  des  réflexes  tendineux,  tandis  que  persistait  une 
extension  bilatérale  du  gros  orteil.  Elle  présenta  quelques  signes  de  congestion 
pulmonaire  droite  ;  elle  mourut,  sans  avoir  repris  connaissance,  avec  des  phéno¬ 
mènes  d’hyperthermie  (40‘’,5),  sans  signes  cliniques  de  réaction  méningée. 


A  I’autopsie,  après  avoir  sectionné  les  pédoncules  cérébraux,  on  tombe  sur 
une  tumeur  bilobée  dont  une  partie  antérieure  se  trouve  dans  l’étage  moyen  du 
crâne,  la  partie  postérieure  surplombant  le  trou  ovale  de  Pacchioni  et  comprimant 
le  pédoncule  cérébelleux  moyen  droit.  Tandis  que  le  lobe  néoplasique  antérieur 
est  nettement  sous-dure-mérien,  le  lobe  postérieur  se  trouve  dans  la  cavité  arach¬ 
noïdienne,  au  contact  même  de  la  substance  cérébrale  où  il  s’est  creusé  une  vaste 
cavité  au  niveau  de  la  pointe  du  lobe  temporal  droit,  du  pédoncule  cérébelleux 
moyen  et  du  lobe  cérébelleux  correspondarrts.  Le  lobe  postérieur  n’est  pas  adhé¬ 
rent  aux  portions  nerveuses  dont  il  est  séparé  par  un  feuillet  pie-mérien. 

Au.  contraire,  pour  dégager  et  extraire  le  lobe  antérieur,  il  faut  suivre  avecl0 
bistouri  la  surface  de  la  grande  aile  du  sphénoïde  au  niveau  de  ses  insertions  sur 
le  corps  et  aussi  de  la  paroi  externe  du  sinus  sphénoïdal.  Au  contact  de  la  tumeuTi 
l’os  s’est  raréfié  et  on  effondre  sans  le  vouloir  la  paroi  externe  du  sinus  sphénoïdal- 
L’aile  du  sphénoïde  elle-même  est  très  amincie,  mais  non  perforée.  Entre  l’a® 
et  la  tumeur,  on  ne  trouve  aucune  trace  des  racines  du  trijumeau  ni  du  ganglia® 
de  Ga.sser.  Les  nerfs  moteurs  de  l’œil  ne  sont  pas  englobés  dans  la  tumeur,  et  o» 
dissèque  facilement  les  III®,  IV®  et  VÏ«  paires  crâniennes,  rampant  sur  la  surfa®® 
de  la  tumeur  sans  y  adhérer. 

Après  l’extraction  de  tout  l’encéphale,  on  procède  à  la  dissection  de  l’ém®*'' 
gence  des  différentes  paires  crâniennes  ;  elles  sont  toutes  reconnaissables  et  nor' 
males,  sauf  l’émergence  du  trijumeau  droit  que  l’on  ne  peut  découvrir  entre  1^ 
tumeur  et  la  protubérance.  D’ailleurs,  le  niveau  de  l’émergence  de  la  V®  paire  cot‘ 
respond  à  la  forte  dépression  creusée  dans  l’encéphale  par  le  néoplasme  et  <1**® 
nous  avons  décrite  plus  haut. 

En  résumé,  tumeur  bilobée  dont  la  partie  antérieure  s’est  développée  dans  j 
cavum  de  Meckel  et  qui  se  trouve  reliée  au  lobe  postérieur  par  un  pédicih  , 
assez  étroit,  croisant  le  bord  supérieur  du  rocher  près  de  sa  pointe.  , 

L’autopsie  des  viscères  mit  seulement  en  évidence  une  congestion  moyenne 
la  base  du  poumon  droit,  laquelle  n’atteignait  pas  l’hépatisation.  Nulle  part  ® 
ne  trouva  trace  de  métastase.  • 

L'examen  histologique  de  la  tumeur  indique  un  néoplasme  de  nature 
tive.  C’est  une  tumeur  mixte  dans  laquelle  on  rencontre  à  peu  près  toutes 
modalités  de  la  série  conjonctive.  ,  ( 

En  certains  points,  on  a  un  aspect  presque  embryonnaire  ;  les  fibroblastes 
sécrété  fort  peu  de  libres  collagènes  et  on  pourrait  croire,  au  premier  al’® 
un  fibro-sarcome.  Il  n’en  est  rien,  il  n’existe  aucun  noyau  monstrueux, 
karyokinèse  normale  ou  atypique  ;  les  vaisseaux  ont  des  parois  normale*® 
constituées. 

Mais  çà  et  là,  l’aspect  du  néoplasme  se  modifie  plus  ou  moins  brusque***®  * 
une  grosse  quantité  de  tissu  collagène  se  trouve  sécrétée,  en  outre  un 
liquide  d’œdème  séreux  vient  distendre  les  mailles  conjonctives.  On  a  ainsi.  * 
les  différentes  zones,  des  aspects  de  fibrome  jeune  ou  déjà  bien  différend®'  v. 
myxome,  enfin  de  véritable  angiome.  Les  vaisseaux  sont  en  effet  très  **  ^ 
breux,  parfois  extrêmement  dilatés  et  donnant  un  véritable  aspect  de 


caverneux  à  la  préparation.  ,ju 

Certaines  de  ces  cavités  sanguines  étaient  même  tellement  volumineuses  <1 
moment  de  l’autopsie  et  du  prélèvement  des  pièces  pour  l’examen  histologi 


le  sang  giclait  en  jet  puissant  de  la  tumeur. 

Il  n’existe  aucune  réaction  inflammatoire  de  type  bien  défini,  pas  de  c® 
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géantes  du  type  tuberculeux  ou  du  type  de  corps  étranger.  Par  contre,  dans  un 
grand  nombre  de  lumières  vasculaires,  on  observe  une  réaction  leucocytaire  fort 
aefcte  :  margination  des  phagocytes,  polynucléaires  et  autres,  avec  diapédèse  fort 
nette. 

pans  l’épaisseur  du  stroma  conjonctif,  on  retrouve  mal  ces  cellules  inflamma¬ 
toires,  mais  par  contre  de  nombreuses  cellules  errantes  disposées  exceptionnelle- 
®ent  autour  des  capillaires.  Ces  cellules  volumineuses  sont  d’aspect  clair,  ne 
prennent  pas  les  colorants  acidophiles  et  sont  bourrées  de  débris  cellulaires  en 
dégénérescence  granulo-graisseuse.  Ce  sont  de  vrais  corps  granuleux  chargés 
d  acides  gras,  en  tous  points  identiques  à  ceux  que  l’on  rencontre  dans  l’épaisseur 
du  système  nerveux  central. 

A  côté  de  ces  divers  éléments  qui  constituent  la  presque  totalité  de  la  tumeur, 
Oous  avons  observé  au  niveau  de  la  face  inférieure  du  néoplasme,  immédiatement 
contact  avec  le  plan  osseux  de  l’étage  moyen  du  crâne,  un  tissu  nécrotique 
nettement  séparé  des  autres  éléments  néoplasiques.  Ce  ti.ssu  a  perdu  la  plu¬ 
part  de  ses  aflinités  tinctoriales  :  on  distingue  mal  les  noyaux  du  protoplasme.  Il 
ast  constitué  par  d’énormes  cellules  pressées  les  unes  contre  les  autres,  de  forme 
Oyoïde.  Il  est  assez  difficile  de  préciser  s’il  s’agit  là  de  cellules  géantes  macropha¬ 
giques  en  voie  de  dégénérat  ion  ou  du  tissu  du  ganglion  de  Casser  que  nous  n’avons 
Pa  retrouver  à  l’œil  nu  dans  l’intérieur  du  cavum  de  Meckel. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  tumeur  est  en  résumé  de  nature  conjonctive  mixte  :  angio- 
abro-myxome  révélant  en  quelques  points  un  aspect  embryonnaire,  sans  malfor¬ 
mation  nucléaire  et  présentant  des  signes  de  réaction  inflammatoire. 

Le  tronc  cérébral  a  été  examiné  à.  divers  niveaux  pour  apprécier  les  dégéné- 
l’escences  qui  s’étaient  produites  à  la  suite  de  la  compres.sion  néoplasique. 

La  coupe  horizontale  de  la  protubérance  au  niveau  même  de  la  compression 
celle  qui  donne  le  plus  de  renseignements  anatomiques  sur  les  dégénérescences 
Priniitives  ou  secondaires. 

La  partie  antérieure  droite  de  la  protubérance  dans  son  segment  voisin  de  l’ori- 
«me  apparente  de  la  V“  paire  est  fortement  comprimée  et,  en  outre,  à  peu  près 
“^truite  par  un  foyer  important  de  ramollissement  qui  siège  au  milieu  de  la  voie 
Pyramidale  droite,  lai.ssant  intact  le  «  pes  lemincus  »  au  voisinage  du  ruban  de 
‘'8*1  (fibres  oculo-céphalogyres), 

A  la  suite  de  cette  compression  et  de  ce  ramollissement,  se  trouvent  détruites 
b  interrompues  ; 

,  Les  fibres  transversales  ponto-cérébelleuses  constituant  la  grande  majorité 
b  pédoncule  cérébelleux  moyen  à  droite.  Il  est  impossible  de  retrouver  l’entrée 
b  trijumeau  à  ce  niveau  ; 

,  ^  La  voie  motrice  principale  constituée  par  le  faisceau  pyramidal  droit,  sur- 
bt  dans  ses  fibres  les  plus  antérieures  : 

Les  traînées  cellulaires  des  noyaux  du  pont  dans  la  partie  antérieure  droite  ; 
La  racine  du  trijumeau  droit. 

A  côté  de  ces  destructions  et  de  ces  interruptions  brutales,  on  observe  en  outre 
çg®  *^gère  altération  de  la  myéline  de  la  plupart  des  fibres  bulbo-protubéraiitielles, 
^bi  donne  aux  coupes  colorées  paf  la  méthode  de  Nageotte  une  pâleur  extrême, 
ïen  de  vue  dégénératif  secondaire,  il  est  impossible  de  marquer  une  diffé- 

bulK^  ®*itre  les  deux  faisceaux  pyramidaux  droit  et  gauche  dans  l’épaisseur  du 
çop  ®  ®^'  de  la  moelle.  Tous  deux  sont  extrêmement  pâles,  renfermant  de  nombreux 
lg^P®.Kï’anuleux,  mais  on  ne  peut  remarquer  aucune  différence  entre  leur  volume, 
richesse  en  myéline  et  en  corps  granuleux. 

Hjot®  clinique  que  nous  avons  constaté,  à  savoir  la  prédominance  des  troubles 
SfiUsvr  pyramidaux  à  droite,  du  même  côté  par  conséquent  que  les  troubles 
8Wi  f  ■  ^cigéminaux,  ne  peut  recevoir  une  explication  anatomique  tout  à  fait 
-faisante  ;  l’examen  histologique  ne  nous  montre  que  ces  deux  faits  : 

ParV  '^®  ramollissement  homolatéral  protubérantiel  détruisant  une  grande 
'6  de  la  voie  pyramidale  droite  ; 
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Une  dégénération  bilatérale  et  fort  incomplète  des  deux  voies  motrices  prin¬ 
cipales  dans  leur  trajet  bulbo-médullaire. 

En  outre  de  ces  dégénérations  pyramidales,  il  existe  dans  l’intérieur  du  tronc 
cérébral  une  dégénération  complète  de  la  racine  sensitive  de  la  V®  paire.  Dans  tout 
son  trajet  bulbaire  et  même  dans  la  partie  toute  supérieure  de  la  moelle  cervicale, 
la  racine  sensitive  du  trijumeau  droit  est  complètement  dégénérée. 

Au  niveau  du  bulbe,  entre  les  fibres  arciformes  externes  et  celles  du  faisceau 
de  Elechsig  d’une  part  et  la  colonne  de  substance  grise  qui  constitue  le  noyau 
sensitif  du  trijumeau  d’autre  part,  on  peut  observer  une  petite  aire  ovale  complè¬ 
tement  dépourvue  de  fibres  de  myéline,  d’aspect  grisaille  sur  les  coupes  colorées 
par  la  méthode  de  Nageotte.  Cettè*  dégénérescence  ne  s’observe  que  du  côté 
droit  bien  entendu. 

Au  lieu  et  place  des  gaines  de  myéline  de  la  racine  descendante  du  trijumeau, 
nous  trouvons  de  nombreux  noyaux  névrogliques,  témoins  d’une  dégénération 
ancienne. 

Dans  la  partie  toute  inférieure  du  bulbe  et  au  niveau  des  segments  les  pins 
élevés  de  la  moelle  cervicale,,  la  dégénération  secondaire  de  la  racine  descendante  du 
trijumeau  droit  se  poursuit  encore  entre  la  périphérie  du  tronc  bulbo-médullaire, 
où  elle  est  devenue  tout  à  fait  superficielle,  et  la  substance  gélatineuse  de  Rolande- 

11  est  impossible  de  suivre  la  dégénération  au  delà  de  la  substance  gélatineuse 
et  du  noyau  sensitif  bulbaire. 

Les  noyaux  moteurs  du  trijumeau  relégués  dans  la  calotte  protubérantieU® 
sont  absolument  normaux. 

Il  nous  a  été  impo.ssible  de  mettre  en  évidence  d’autres  dégénérations  dans 
l’épaisseur  du  système  nerveux.  A  l’intérieur  du  cervelet  par  exemple,  on  ne 
suivre  la  dégénérescence  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  droit,  bien  que  ses  ori¬ 
gines  soient  indéniablement  lésées  par  le  foyer  de  ramollissement  du  pied  de  1® 
protubérance  qui  détruit  non  seulement  les  fibres  motrices  mais  aussi  les  noyau* 
du  pont  en  grand  nombre. 

En  résumé,  la  compression  du  tronc  cérébral  par  le  lobe  postérieur  de  la  tume®^ 
n’a  pas  produit  de  dégénération  marquée  dans  l’épaisseur  de  l’axe  nerveux  lùi' 
même. 

Le  foyer  de  ramolli.ssement  semble  avoir  été  de  date  relativement  récente 
sa  formation  n’avoir  précédé  que  de  peu  de  jours  la  mort,  puisque  les  fibres  qo* 
interrompt,  fibres  motrices  et  fib'res  ponto-cérébelleuses,  sont  à  peine  dégénérée®- 

La  tumeur  n’a  produit  qu’une  dégénération  marquée  :  celle  de  la  racine  des¬ 
cendante  sensitive  du  trijumeau  droit  ;  dégénération  de  date  fort  ancienne  comi® 
en  témoigne  l’organisation  névroglique  du  faisceau  dégénéré  dans  toute  SO 
étendue  bulbo-spinale. 

Dans  l’épaisseur  des  hémisphères,  aucune  lésion  dégénérative  ne  succède  à  J 
compression  par  le  néoplasme  de  la  pointe  du  lobe  temporo-sphénoïdal  droi  • 
Peut-être  seul  le  faisceau  en  crochet  reliant  le  pôle  pariétal  au  pôle  tempW®^ 
est-il  atrophié. 

Quant  aux  lésions  cellulaires  corticales  qui  résultent  de  la  compression  du 
sphénoïdal,  elles  sont  extrêmement  marquées.  Le  cortex  prend  un  aspect 
orme  ;  les  cellules  pyramidales  disparaissent  complètement  et  sont  rempl®®®  , 
par  de  nombreuses  cellules  névrogliques. 

Telles  sont  les  lésions  constatées  au  niveau  des  centres  nerveux.  L’hypOpW^ 
presque  en  contact  direct  avec  le  néoplasme  présentait  des  réactions 
ciables.  Le  lobe  postérieur  renfermait  un  volumineux  kyste  en  pleine  épais®® 
du  tissu  gliomateux.  ^ 

Dans  l’épaisseur  du  lobe  antérieur,  il  existe  également  de  tout  petits 
de  nécrose,  au  sein  desquels  se  produisent  de  minuscules  hémorragies. 
de  ces  grossières  réactions  de  l’hypophyse  existent  des  modifications  plu®  ^ 
Une  réaction  basophile  anormalement  intense  de  la  portion  glandulaire  t  ® 
d’énormes  blocs  basophiles  disséminés  dans  toute  la  glande. 
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I^a  pars  intermedia  présente  de  volumineux  kystes  à  parois  tajussées  de  hautes 
cellules  cylindriques  en  certains  points  à  revêtement  cilié.  L’intérieur  de  ces 
kystes  est  rempli  de  liquide  colloïde  renfermant  de  nombreuses  cellules  volumi¬ 
neuses  d’apparence  macrophagique. 

Quant  aux  autres  viscères  et  organes,  il  n’y  a  rien  à  signaler,  à  part  une  conges- 
tioa  moyenne  de  la  base  du  poumon  droit,  laquelle  n’atteignait  pasl’hépatisation. 

Il  n’existait  nulle  part  de  métastases  visibles  à  l’œil  nu  ou  au  microscope, 
ainsi  que  pouvait  d’ailleurs  le  faire  prévoir  l’examen  histologique  de  la  tumeur. 

n  nous  a  paru  intéressant  de  confronter  ici  le  résultat  de  l’autopsie  avec 
•  celui  de  l’examen  clinique. 

Dans  la  communication  antérieure  que  nous  rappelions  plus  haut,  en 
collaboration  avec  Ch.  Chatelin,  nous  avions  discuté  —  pour  l’éliminer  — 
laypothèse  du  processus  vasculaire,  de  thrombose  par  exemple  intra- 
Pfotubérantielle  ;  nous  nous  étions  ralliés  au  diagnostic  de  compression 
Pcotubérantiello  et  cérébelleuse,  tout  en  faisant  remarquer  que  l’ab- 
ccnce  de  paralysies  oculaires,  de  stase  papillaire,  de  vomissements,  de 
troubles  circulatoires,  le  caractère  fruste  de  la  céphalée,  imposaient  une 
Certaine  réserve  dans  ce  diagnostic  qui  restait  néanmoins  le  plus  vrai¬ 
semblable. 

L’anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit,  située  du  même  côté 
les  signes  cérébelleux,  était  un  gros  argument  en  faveur  du  diagnostic 
e  compression  extra-protubérantielle,  d’autant  plus  qu’il  n’existait  aucun 
Sbtre  symptôme  d’ordre  sensitif.  L’autopsie  a  confirmé  cette  hypothèse 
e  compression  et  expliqué  les  signes  cliniques,  en  particulier  l’existence  d’un 
syndrome  protubéranticl.  Elle  a  montré  l’intégrité  do  la  plupart  des  paires 
^kniennes,  ce  qui  concordait  avec  l’absence  de  paralysies  oculaires  ou  audi¬ 
tes.  Et  surtout  l’origine  do  la  tumeur,  sa  situation,  la  disparition  macros- 
meau  et  du  ganglion  de  Gasser  droit  ont  permis  d’expliquer 
l’anesthésie,  mais  encore  la  précocité  de  ce  symptôme, 

-  .,ae,  et  sa  fixité  lorsque  apparurent  les  autres  signes  de  com- 
^^^smn  protubérantielle. 

I  autre  part,  la  situation  anatomique  de  la  tumeur  la  sépare  nettement 
®s  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 

Qaoi  qu’i]  gn  jg  anatomo-clinique  met  en  évidence  l’importance 
Agnostique  et  pronostique  d’une  anesthésie  survenue  en  l’absence  de 
'^t  phénomène  douloureux,  dans  le  domaine  du  trijumeau  ;  elle  fut,  pen- 
t  deux  années,  le  seul  symptôme  d’une  compression  dont  l’évolution 
^gPessive  terminale  se  fit  par  la  suite  en  trois  mois  ;  l’anesthésie  du  triju- 
AU  resta  jusqu’à  la  fin  l’unique  manifestation  d’ordre  sensitif  et  acquit 
tion''  toute  la  durée  de  la  maladie,  une  notable  valeur  de  localisa- 

En 

11*.  l’étude  do  cette  observation  nous  parait  mériter  de  retenir 

Attention  : 

point  de  vue  anatomique,  il  convient  d’insister  sur  l’origine  de  cette 
po  Elle  est  très  différente  de  celle  des  tumeurs  classiques  de  l’angle 
A'Cérébelleux,  elle  s’est  faite  aux  dépens  du  cavum  de  Meckel. 


'^P»que  du  triji 
seulement 

^Agtemns  un  in 


'1 
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La  nature  histologique  très  complexe  de  la  tumeur  —  angio-fibro-myxoroe 
—  avec  absence  de  figures  karyokinétiques  explique  sans  doute  sa  lente  évo¬ 
lution,  puisque  les  symptômes  du  début  ont  remonté  à  plus  de  deux  années 
et  demie. 

Plus  intéressante  encore  à  mettre  en  évidence  nous  paraît  être  la  coexis¬ 
tence  avec  la  tumeür  extrinsèque  d’un  foyer  de  ramollissement  intra-protu- 
bérantiel,  de  date  sans  doute  plus  récente,  ayant  intéressé  les  voies  motrices. 

La  destruction  de  la  racine  bulbo-gassérienne  du  trijumeau  nous  a  permis 
de  suivre  la  dégénération  centrale  des  voies  du  trijumeau  sensitif,  alors  que  • 
celles  du  trijumeau  moteur  restaient  absolument  intactes. 

Enfin,  la  disparition  macroscopique  du  ganglion  de  Casser  lubmêmS 
pose  un  problème  anatomo-clinique  de  la  plus  grande  importance. 

2°  Au,  point  de  vue  clinique,  ce  fait  montre  une  fois  de  plus  combien  peut 
être  incomplète  la  sémiologie  des  tumeurs  intra-craniennes  pourtant  volu¬ 
mineuses  (absence  de  paralysies  oculaires,  de  vomissements,  de  stase  papü' 
laire,  de  céphalée). 

La  notion  de  lésions  vasculaires  intra-cérébrales  associées  à  une  néoplasi® 
doit  toujours  être  présente  à  l’esprit,  lorsque  certains  symptômes  paraissent 
inexplicables  par  la  seule  hypothèse  d’une  compression  extrinsèque  d®* 
voies  centrales.  Il  est  vraisemblable  que,  dans  notre  cas,  un  nombre  impof' 
tant  de  signes  moteurs  et  pyramidaux  est  expliqué  par  la  coexistence  de- 
lésions  intra-protubérantielles. 

De  même,  au  point  de  vue  du  pronostic,  ces  ramollissements  ont  eu  sans 
doute  un  rôle  important  dans  l’aggravation  progressive  des  symptômes  et 
plus  encore  peut-être  dans  la  pathogénie  des  accidents  terminaux. 

Ainsi  le  départ  entre  les  accidents  dus  à  la  tumeur  elle-même  et  ceux  q'h 
sont  en  rapport  avec  une  lésion  vasculaire  intrinsèque  est  pratiquement 
très  délicat.  Et  c’est  déjà  un  fait  important  de  songer  pendant  l’exame® 
clinique  à  la  possibilité  de  cette  association  morbide. 

Enfin,  l’anesthésie  non  douloureuse  du  trijumeau  nous  semble  être  l’un  de® 
caractères,  et  des  plus  instructifs,  de  cette  observation  anatomo-clinique* 

Elle  met  en  évidence  l’importance  diagnostique  et  pronostique  d’uD® 
anesthésie  de  cette  paire  crânienne  survenue  en  l’absence  de  tout  phén® 
mène  douloureux,  dans  le  domaine  du  trijumeau; 

M.  Sicard  a  insisté  sur  la  valeur  de  l’anesthésie  non  douloureuse  du  tj* 
jumeau  pour  le  diagnostic  de  localisation  rétro-gassérienne  de  ces  lésions  \ 

Dans  son  très  intéressant  article,  M.  Sicard  s’exprime  ainsi  (2)  :  *  , 
ganglion  lui-même  est  susceptible  de  réactions  d’une  grande  intenS 
douloureuse.  Par  contre,  nous  croyons  que  la  racine  bulbo-gassérienne  n 
capable  que  de  réactions  douloureuses  modérées,  parfois  nulles.  » 

Et  M.  Sicard  rapporte  trois  cas  de  tumeurs  ponto-cérébellouses  avec  ce 
pression  ou  destruction  de  la  racine  bulbo-gassérienne  et  intégrité  ma® 

(1)  J. -A.  SrcARD.  Névralgies  faciales  et  guerre.  Journal  médical  jrançais,  février 
p.  52. 

(2)  Ibid.,  p.  53. 
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copique  du  ganglion  de  Gasser  ;  au  cours  de  leur  évolution,  les  malades 
n’avaient  que  peu  souffert  de  la  région  trigéminale. 

Des  faits  confirmatifs  furent  observés  par  le  même  auteur  chez  deux 
blessés  de  guerre. 

Notre  cas  pose,  croyons-nous,  à  cet  égard  un  problème  anatomo-clinique 
nouveau. 

Dans  notre  observation  anatomique  en  effet,  il  n’y  avait  pas  seulement 
destruction  de  la  racine  bulbo-gassérienne,  mais  encore  du  ganglion  de 
Gasser  lui-même,  puisque*  nous  n’avons  pu  en  retrouver  les  traces  par 
l’examen  histologique.  Or,  en  dépit  de  cette  lésion  non  seulement  radicu- 


IQ.  5.  —  Schéma  montrant  la  dégénération  de  la  racine  descendante  du  trijumeau  à  droite. 

l^e,  mais  encore  ganglionnaire,  notre  malade  n’accusa  jamais  le  moindre 
phénomène  douloureux  dans  le  domaine  du  trijumeau. 

Ce  fait  pourrait  soulever  de  nombreuses  hypothèses  relatives  en  parti- 
®'ilier,  ainsi  que  le  signale  M.  Sicard,  au  mode  d’action  brutale  ou  lente 
®  l’agent  de  destruction.  On  peut  aussi  se  demander  si  la  compression  de 
racine  bulbo-gassérienne  n’a  pas  été  primitive  et  si,  en  conséquence, 
altérations  considérables  du  ganglion  de  Gasser  ne  sont  pas  simplement 
Consécutives  à  la  lésion  radiculaire.  L’examen  anatomique  de  la  pièce  ne 
Poirt  fournir  à  cet  égard  aucune  précision.  Il  nous  semble  donc  préférable 


de 


ûe  retenir  que  le  fait  lui-même  :  une  lésion  destructive  lente  de  la  racine 


olbo-gassérienne  et  du  ganglion  de  Gasser  a  déterminé  une  anesthésié 
^  oiplète  dans  le  domaine  du  trijumeau,  ce  qui  est  rationnel,  d’autre  part 
8  est  traduite  par  aucune  réjiction  douloureuse,  ce  qui,  dans  l’état  actuel 
Qos  connaissances,  nous  paraît  mériter  d’être  signalé. 


LES  FORMES  ET  LE  MÉCANISME  NERVEUX  DU  TONUS 
(tonus  de  repos,  tonus  d’attitude,  ton-us  de  soutien) 

PAR 

Henri  PIÉRON 

Le  tonus  est  un  des  termes  dont  il  est  fait  le  plus  mauvais  usage  en  phy¬ 
siologie,  et  les  phénomènes  qu’il  désigne  sont  particulièrement  méconnus  (!)• 
Et  pourtant  ces  phénomènes  sont  d’une  importance  considérable  en  phy¬ 
siologie  musculaire  et  en  neurologie,  et  les  données  acquises  à  leur  sujet  per¬ 
mettent  déjà  d’étayer  des  conceptions  générales  qui  pourraient  être  féconde» 
au  point  de  vue  théorique  en  suscitant  des  recherches  nouvelles,  et  au  point 
de  vue  pratique  en  dégageant  les  conséquences  qu’elles  comportent. 

Je  voudrais  tâcher  ici,  en  me  basant  sur  la  longue  suite  des  recherches  de 
nombreux  auteurs  et  sur  les  théories  de  quelques  physiologistes,  en  m’ap' 
puyant  aussi  sur  mes  observations  et  mes  expériences,  de  tracer  dans  se» 
grandes  lignes  l’état  de  la  question  du  tonus,  telle  qu’elle  se  pose  aujour¬ 
d’hui. 

L’attention  a  été  attirée  au  début  sur  le  tonus  par'les  hypertonies  patho¬ 
logiques,  par  les  contractures,  puis  par  l’existence  de  phénomènes  tonique® 
isolables  dans  des  muscles  de  relation  d’invertébrés,  enfin  par  l’analy»* 
expérimentale  du  fonctionnement,  dans  des  conditions  variées,  des  muscle» 
lisses  et  striés  de  vertébrés.  Un  examen  rapide  de  ces  trois  catégorie»  de 
faits  nous  conduit  à  dégager  les  caractéristiques  du  fonctionnement  mus¬ 
culaire  du  tonus. 

Nous  envisagerons  ensuite,  ce  qui  est  l’objet  principal  de  cette  étude, 
les  données  relatives  au  mécanisme  nerveux  du  tonus,  et  les  hypothèse® 
les  plus  plausibles  à  cet  égard  en  l’état  actuel  de  la  science. 

1.  —  La  contracture. 

Si  le  terme  de  contracture  a  été  et  est  encore  employé  pour  désigner  indi»' 
tinctement  les  contractions  intenses  et  prolongées  d’un  muscle  ou  d’uu 
groupe  de  rhuscles,  il  y  a  lieu  de  noter  qu’il  est  plus  généralement  apphq^® 

(1)  C’est  ce  que  remarquait  Matula  (Arch.  f.  die  ges.  Physiol.,  1912,  CXLIV,  p- 
par  Sherrinoton).  Dans  les  traités  de  physiologie,  la  question  du  tonus  n’est  envis 
qu’au  point  do  vue  du  mécanisme  nerveux  ;  mais  le  problème  de  sa  nature  n’est  pour  a 
dire  pas  soulevé 
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à  des  hypertonies  (1),  qui  se  différencient  nettement  des  contractions  pro¬ 
longées  impliquant  une  fusion  tétanique  de  secousses  rapprochées. 

Trois  faits  remarquables  caractérisent  en  effet  la  contracture  vraie  par 
liypertonie  :  le  muscle  contracté  ne  s’échauffe  pas  (2)  ;  il  ne  rend  pas  un 
*on  correspondant  comme  hauteur  au  nombre  de  secousses  fusionnées 
par  seconde,  fournissant  autant-  de  vibrations  sonores,  comme  on  peut  en 
percevoir  au  cours  de  la  contraction  volontaire  de  type  tétanique  (3)  ; 
snfin  il  peut  rester  raccourci  pendant  très  longtemps  sans  entraîner  de 
Manifestations  de  fatigue,  ni  locales,  ni  générales.  Cela  indique  bien  la  néces¬ 
sité  d’envisager  de  façon  distincte  un  fonctionnement  clonique  et  un  fonc¬ 
tionnement  tonique  du  muscle. 


II.  —  La  fonction  tonique  chez  les  invertébrés. 

Il  existe  chez  beaucoup  d’invertébrés  des  phénomènes  de  raccour- 
i>issement  musculaire  extrême  et  prolongé  ayant  tous  les  caractères  de 
l’iiypertonie  contracturale  (4).  Ils  sont  particulièrement  marqués  chez  les 
lamellibranches  dont  les  muscles  adducteurs  peuvent  tenir  les  valves 
étroitement  closes  pendant  fort  longtemps,  même  quand  ils  doivent  lutter 
Contre  une  force  antagoniste  de  traction  considérable. 

Et  l’attention  a  été  particulièrement'ftttirée  sur  ces  particularités  quand 
an  a  découvert  que,  à  côté  de  ce  fonctionnement  tonique,  pouvait  se  mani- 
aster  un  fonctionnement  clonique  avec  tétanos.  C’est  ainsi  que  le  pecten 
Possède  un  muscle  uniquement  tonique,  èr  côté  d’un  muscle  volumineux, 
jncapable  de  contraction  prolongée.  Ce  dernier,  qui  provoque  des  fermetures 
busqués  des  valves,  assure,  par  une  force  de  recul  due  à  l’expulsion  vio- 

(î)  Pitres,  discutant  le  rapport  de  Crocq  au  Congrès  des  aliénistes  de  Limoges,  en  1901, 
ji  qu’il  fallait  distinguer  la  contracture  «  myotonique  »  et  la  contracture  «  niyotéta- 
que  ».  Mais  c’est  la  première  forme  seule  qui,  pour  Charcot,  Vulpian,  Brissaud,  devait 
Et  I  contracture,  «  exagération  morbide  de  la  tonicité  normale  du  muscle  ». 

définition  de  Strauss,  «  contraction  tonique,  persistante  et  involontaire  »  [Des  conlrac- 
la  ^  différence  de  celle  de  Blocq,  «  état  pathologique  des  muscles  caractérisé  par 

'^'dour  involontaire  et  dur.able  »  {Des  contractures,  1888),  impliquait  bien  la  limitation 
(2?™®  hypertoniques. 

San  ^®tt  fut  mis  on  évidence  par  Brissaud  et  Regnard  (Rbonard  et  Bms- 

p  .J-  Température  dans  la  contracture  musculaire.  C.  R.  Soc.  de  biologie,  1880,  XXXII, 
hte  *  cours  de  la  guerre,  il  a  été  d’observation  courante  que  la  température  des  mem- 
Ijjj  ®entracturés  était  inférieure  à  celle  des  membres  sains  (Cf.  Babinski,  Froment  et 
^tait  de  médecine,  oct.-nov.  1916).  Mais  il  est  bien  entendu  que  cette  différence 

kelt  d’origine  vaso-motrice.  Bans  un  cas  de  contracture,  Bornstbin  (Ueber  Mus- 

p.  und  Muskelkontraktur  beim  Menschen,  Arch.  /.  die  ges.  PhysioL,  1919,  CLXXIV, 
^oisin'a^^^  a  trouvé  que  la  chaleur  dégagée  représentait  85  pour  100  de  la  normale,  chiffre 
.  ®®tui  trouvé  chez  un  tabétique. 

*au*i  I  différence  de  bruit  musculaire  avait  été  notée  par  Brissaud  et  Boudet  (Bruit 
Eimjh'aire  dans  la  contracture  des  membres.  C.  R.  Soc.  bioL,  1879,  XXXI,  p.  348).  C’est 
taiug  TM’  important  travail,  signala  qu’aucun  son  ne  pouvait  être  entendu  dans  cer- 

1905  .^“"•■ractures.  (Klinische  Untersuchubgen  über  den  Muskelton.  Neurol.  Centralbl., 
(4)’  P-  50-54). 

tfaçjj  *'iCHBT,  il  y  a  fort  longtemps,  a  mis  en  évidence  le  caractère  tout  différent  de  la  con- 
®’*Hère'*  hauscle  de  la  pince  —  muscle  lent,  tonique  —  et  du  muscle  do  la  queue,  parti- 

drcAi’  '■apide  chez  l’écrevisse  (Sur  les  centres  nerveux  et  les  muscles  de  l’écrevisse, 

rej  de  physiologie,  1879.  —  Physiologie  des  muscles  et  des  nerfs,  1882). 
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lente  de  l’eau,  une  natation,  une  voltige  de  l’animal.  On  provoque  cette 
natat’on  par  des  excitations  appropriées  qui  ont  pour  effet  d’inhiber  le 
muscle  tonique  (1).  Et  cette  influence  inverse  sur  les  deux  muscles  n’est 
possible  que  par  leur  dissociation  morphologique  complète.  Chez  la  plu¬ 
part  des  autres  lamellibranches,  il  existe,  dans  le  même  muscle,  du  moins 
en  apparence,  une  fonction  clonique  assurant  une  fermeture  rapide  des 
valves,  et  une  fonction  tonique  venant  s’ajouter  pour  assurer  le  maintien 
de  la  fermeture,  fonction  relevant  de  fibres  ayant  une  structure  différente  J 
des  actions  toxiques  électives  permettent  de  dissocier  les  deux  fonctions, 
celle  de  la  salive  du  poulpe  par  exemple  ou  celle  du  suc  digestif  des  astér 
ries,  qui,  d’après  mes  observations,  atteint  d’abord  la  fonction  tonique  {2)- 
Chez  les  oursins,  il  y  a  aussi  différenciation  morphologique  d’un  organe 
clonique  et  d’un  organe  tonique  dans  les  muscles  des  épines,  qui  sont  sus¬ 
ceptibles  de  mouvements  brusques  par  contraction  des  muscles  à  longues 
fibres,  accompagnés  d’une  inhibition  d’un  muscle  d’immobilisation,  pure¬ 
ment  tonique,  «  le  catch  muscle  »  de  Bayliss  (3). 

La  contraction  tonique  d’un  adducteur  de  lamellibranche  a  permis  de 
mettre  en  évidence  un  fait  qui  peut  rendre  compte  de  l’absence  d’échauffe- 
ment  et  de  fatigue  des  muscles  contracturés,  à  savoir  la  dépense  infiiu® 
impliquée  par  le  travail  statiqué  considérable  qui  peut  être  effectué.  Eu 
chargeant  des  muscles  de  manière  à  faire  supporter  3  kilogrammes  pendant 
trois  heures  à  un  muscle  de  0  cmq.  3  de  section,  Parnas  trouve  une  consom¬ 
mation  d’oxygène  de  0  mgr.  008,  alors  que,  pour  un  muscle  de  l’homme 
volontairement  contracté,  un  même  travail  exigerait  une  contraction  de 
400  mgr  d’oxygène,  soit  50  000  fois  plus  (4). 

Mais  notons  que  cela  indique  peut-être  un  mécanisme  ériergétique  diffé¬ 
rent  du  fonctionnement  tonique,  ne  se  traduisant  pas  par  une  augmentation 
de  l’acide  carbonique  excrété  par  l’organisme,  comme  d’autres  fmf® 
paraissent  bien  l’établir,  nous  le  verrons. 


(1)  Cr.  J.  VON  Ubxkcli,.  Stuilien  über  den  Tonus.  VF.  Die  Pilgermuschel.  ZeUschr- i' 
Bioloi’ie,  1912,  LVIII,  p.  305-332.  —  Cf.  aussi  Jolvet  et  Sellier.  Contribution  à  l’étude  d 
la  physiologie  comparée  de  la  contraction  musculaire  chez  les  animaux  invertébrés.  Trarfl 
de  la  station  d’Arcachon,  1899.  —  La  découverte  des  doux  muscles  adducteurs  du  pecten  e 
due  à  CoUTANCE.  {Energie  et  strueture  museulaire  chez  les  mollusques  acéphales,  Paris,  1*^  ' 

(2)  Soumis  à  im  extrait  salivaire  de  poulpe,  un  Cardium,  un  Tapes  ne  tarde  pas  à  la^^ 
bâiller  les  valves  sous  l’influence  de  l’élasticité  tégumentaire  ;  mais  une  excitation 

une  fermeture  brusque  et  passagère.  Ce  n’est  que  tardivement  que  cette  réaction  V*' 

Un  Cardium  enveloppé  par  une  astérie  et  soustrait  à  celle-ci  présente  des  phénomènes  W 
tiques  (Cf.  11.  Piéron.  Sur  la  manière  dont  les  poulpes  viennent  à  bout  de  leurs 
lamellibranches  en  particulier.  Arch.  de  Zool.  expér.  Notes  et  revue,  1913,  LUI,  1,  P- 


(3)  Bayliss.  Principles  of  general  Physiology,  1915,  p.  534.  vXlV, 

(4)  Jakob  Parnas.  Energetik  glatter  Muskeln.  Arch.  /.  die  ges.  Phys.,  1910, 

p.  441-495.  Parnas  aboutit  à  une  définition  du  tonus  qui  implique  une  indépendance 
phénomèbes  énergétiques  vis-à-vis  de  la  charge,  ce  qui  est  singulièrement  'd"? 
Jordan  se  contentait  d’appeler  le  tonus  un  ellort  (Bestreben)  du  muscle  en  rep®*  Pjfj, 
maintenir,  en  dépit  des  forces  d’élongation,  un  certain  état  de  raccourcissement  musc®* 
(Ueber  reflexarme  Tiere.  Z.  /.  allg.  Physiol,  1907,  VII,  p.  113). 
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III.  —  La  dualité  fonctionnelle  des  muscles  de  vertébrés. 


Les  muscles  de  vertébrés  possèdent  une  fonction  clonique  et  une  fonc¬ 
tion  tonique,  mais  ces  deux  fonctions  sont  inégalement  représentées  dans 
diverses  catégories  de  muscles. 

La  fonction  tonique  domine  dans  les  muscles  lisses,  dont  le  raccourcis¬ 
sement  persistant  ne  s’accompagne  pas  d’une  production  mesurable  de 
chaleur  (1)  et  ne  se  traduit  pas  par  une  augmentation  appréciable  des 


G  ••  gastrocnémien,  muscle  blanc.  —  S  :  soléaire,  muscle  rouge  (d’après  Fischer). 


changes  gazeux.  Elle  est  plus  développée  dans  certains  muscles  striés, 
^'li  sont  apparus  aux  anatomistes  comme  des  muscles  «  rouges  »  (2)  et  qui, 
^8  leur  fonctionnement  normal,  maintiennent  un  raccourcissement  con- 
assez  notable,  tels  le  masséter  qui  maintient  relevée  la  mâchoire,  le 
•'^èze,  les  muscles  du  dos,  le  soléaire,  etc. 

^lle  est  au  contraire  peu  apparente  dans  les  muscles  à  contraction 
Pide  et  brève,  les  muscles  «  blancs  »,  et  tout  particulièrement  dans  les 


^nydeb.  I.S  the  contraction  ot  smooth  muscle  accompanied  by  beat  production  T 
1914-  XXXV,  p.  340-360. 

laits  1  *•*'  0"  1®  qa*  ât  ®®lt®  découverte  chez  les  rongeurs  (De  quelques 

p.  1  alifs  à  l’histologie  et  à  la  physiologie  des  muscles  striés.  Arch.  de  Physiologie,  1874, 

lias  nT  muscles  blancs  et  des  muscles  rouges  chez  les  rongeurs.  C.  R.  Ac.  se.,  1877.  — 
C,  ^""^aules  de  la  vie  animale  à  contraction  brusque  et  à  contraction  lente  chez  le  lièvre, 
laj  ■  1889).  La  différence  des  muscles  rouges  et  blancs  a  continué  à  se  faire  alors 

®®  notait  pas  d.e  différences  appréciables  de  couleur,  en  se  basant  sur  le  com- 
ment  physiologique. 
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muscles  du  vol  chez  les  oiseaux,  dont  les  raccourcissements  successifs  doi¬ 
vent  rester  distincts. 

Ce  qui  différencie  principalement  les  muscles  à  prédominance  tonique, 
ou  muscles  lents,  c’est  le  retard  de  la  contraction  sur  l’excitation,  l’allon¬ 
gement  de  la  secousse,  et  l’abaissement  du  seuil  de  fréquence  des  excita¬ 
tions  engendrant  une  fusion  tétanique  (1).  Enfin,  c’est  la  capacité  de  se 
contracter  sous  l’influence  d’un  courant  continu. 

On  pourrait  penser  qu’il  s’agit  d’une  modification  générale  et  homo¬ 
gène  des  propriétés  des  fibres  musculaires.  Mais  une  série  de  faits  montrent 
qu’on  a  affaire  en  réalité  à  une  résultante  de  deux  processus  fonctionnels 
différents  dont  la  participation  est  inégale.  En  effet,  dans  un  muscle  rapide, 
comme  un  gastrocnémien  de  grenouille,  on  peut  voir,  après  la  secousse 
normalement  provoquée  par  une  excitation,  apparaître  une  ondulation 
plus  allongée,  avec  relâchement  plus  lent,  et  paraissant  bien  relever  d’une 
contraction  tonique..  Les  deux  sommets  du  myogramme  manifestent, 


T;0®®=01 


Fio.  2.  —  Secousses  du  gastrocnémien  (grenouille). 

5,  :  secousse  simple.  —  S.^  :  secousse  avec  ondulation  secondaire  (nez  de  Funke). 

d’après  les  recherches  de  Yeo  et  Cash,  un  comportement  indépendant  soaS 
l’influence  do  divers  facteurs,  comme  la  fatigue,  le  chaud  et  le  froid  (2)’ 

Un  deuxième  sommet  dans  un  myogramme  de  contraction,  cela  s’appela 
bien  souveat  un  «  nez  »  de  Funke,  suivant  l’expression  employée  par  cet 
auteur,  et  ce  nez  —  que  Richet  avait  appelé  «  onde  secondaire  »  dans  1® 
myogramme  de  l’écrevisse  —  a  soulevé  les  discussions  les  plus  embrouillée* 
et  provoqué  les  assertions  les  plus  contradictoires.  Il  ne  faudrait  pas,  évi¬ 
demment,  considérer  comme  nécessairement  identique  une  deuxième  coH' 

(1)  Cf.  Ranvibr.  Leçons  d'anatomie  générale  sur  le  système  musculaire,  1880.  —  KbONBC*^ 

et  Stirlino.  Uebor  die  Genesis  des  Tetanus.  Monalsehr.  der  Berlin.  Akad.,  1877,  p- 
Arch.  f.  Physiol.,  1878,  p.  5.  —  Grubtznbb.  Ueber  physiologische  Ver.schiedenheiten  “ 
Skelett-huskeln.  Breslauer  àrtzl.  Zeitschr.,  1883,  p.  189  et  257.  —  II.  Fischbe.  Zar 
Biologie  der  querge-streiften  Muskeln  der  SSugetiere.  Arch.  f.  die  ges.  Physiol.,  ' 
eXXV,  p.  541-583,  etc.  .  „ 

(2)  G.  F.  Yeo  et  Th.  Cash.  On  the  relation  between  the  active  phases  of  contractl 
and  the  latent  period  of  skeletal  muscle.  J.  of  Physiol.,  1883,  IV,  p.  198-221.  Les 
considèrent  nettement  la  courbe  à  deux  sommets  comme  la  résultante  d’une  contractl  ^ 
clonique  brève  et  d’une  contraction  tonique  plus  lente,  à  maximum  plus  tardif  ;  la 
apparaît  seule  dans  le  pectoral  d’oiseau  et  dans  le  gastrocnémien  de  grenouille  c**®**^!,!) 
la  contraction  tonique  est  accentuée  dans  le  muscle  de  grenouille  refroidi  et  dans  le  v" 

de  tortue.  La  courbe  à  double  sommet  a  été  signalée  pour  les  muscles  du  mollet  de 
(UoBSNBR,  Ueber  die  Erregbarkeit  verschiedenartiger  quergestreifler  Muskeln. 

-ges.  Ph.,  1900,  LXXXI,  p.  105).  Mais  il  a  été  objecté  que  la  courbe  pouvait  provenir  d 
superposition  des  contractions  distinctes  du  soléaire  et  des  jumeaux  (Fischer). 
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teaction  suivant  une  secousse  dans  des  circonstances  quelconques  ;  il  y  a 
en  effet  des  cas  où,  par  un  mécanisme  qui  n’est  peut-être  pas  toujours  le 
niême,  une  deuxième  secousse  peut  se  produire,  plus  ou  moins  tardivement, 
après  la  première  ;  en  particulier,  lorsque  la  contraction  est  réflexe,  toutes 
les  fois  qu’il  y  a  surexcitabilité  des  centres,  il  peut  s’esquisser  un  petit  clonus, 
un  spasme  tétanique,  et  la  forme  rudimentaire  en  est  une  dualité  de  secousses. 

Mais  certains  facteurs  paraissent  bien  développer  une  contraction  tonique 
▼raie,  comme  la  fatigue,  qui  a  révélé  le  «  nez  »  à  Funke  (1),  le  froid,  etc. 
Les  facteurs  toxiques  sont  plus  complexes.  Le  développement  d’une  deuxième 
ondulation  dans  les  myogrammes  après  action  de  la  vératrine  (2)  a  été  inter¬ 
prété  des  manières  les  plus  diverses,  sans  que  l’accord  ait  pu  se  faire  jus¬ 
qu’ici  (3).  Pour  un  grand  nombre  d’auteurs,  la  vératrine  exagère  la  fonction 
tonique  du  muscle  et  rend  évidente  la  réponse  tonique  tardive  qui  constitue 
lo  deuxième  sommet  du  myogramme  ;  la  glycérine  —  qui  a  été  très  rappro- 
ohée  de  la  vératrine  (4)  — 
provoquerait  au  contraire 
un  polyclonus,  chaque 
oontraction  constituant 
Une  excitation  et  suscitant 
Une  nouvelle  secousse  (5). 

En  tout  cas,  les  diffé- 
ï'ents  poisons  musculaires, 
ourare,  atropine,  etc.,  se 
Ulontrent  très  inégalement 
toxiques  pour  les  muscles 
lents  à  prédominance  tonique  et  pour  les  muscles  rapides  ;  ils  permettent 
*le  dissocier,  dans  un  muscle  de  vertébré,  à  fonction  mixte,  la  fonction 
Ironique  et  la  fonction  clonique,  comme  la  salive  du  poulpe  agissant  sur  des 
adducteurs  de  lamellibranche.  La  dissociation  apparaît  encore  dans  la  ré¬ 
ponse  musculaire  des  réflexes  tendineux.  Normalement,  il  y  a  une  réponse 
®louique,  une  secousse,  puis  les  myogrammes  révèlent  un  deuxième  sommet, 
One  ondulation  allongée,  avec  relâchement  lent  de  nature  tonique  (6). 
L  analyse  pathologique  confirme  cette  dissociation  :  chez  les  hypotoniques 

,  (fi  Otto  Punkb.  UeberdenEinQussderErmüdnngauf  den  zeitlichen  Verlauf  derMuskel- 
Arch.  /.  die  ges.  Phys.,  1874,  VIII,  p.  213  et  p.  236. 

(fi  Cette  action  a  été  signalée  tout  d’abord  par  Koblltker  (Physiologische  Untersuchung 
®r  die  Wirkungon  einiger  Gifte.  Virchows  Archiv,  1856,  X,  p.  257). 
ij.  (fi  On  trouvera  un  exposé  général  âu  problème  dans  :  R.  Mukllbb.  Untersuchungen  über 
®Muskel  Kontraktion.  111.  Ueberdie  Zuckungsreihe  des  mit  Veratrin  vergifteten  Muskels. 
/•  die  ges.  Physiol.,  1908,  CXXV,  p.  173-220,  et  un  autre,  un  peu  plus  ancien,  dans  J .  Cab- 
G.  Wbiss.  De  l’action  de  la  vératrine  sur  les  muscles  rouges  et  blancs  du  lapin, 
'"■'•al  de  physiologie.  1899,  I,  p.  MO. 

)  Cf.  w,  Lyle.  The  veratrinlike  action  of  glycerin,  J.  of  Physiol.,  1900-01,  XXVI. 

QUfi  fioï'MANN  et  Blaas.  Untersuchungen  über  die  mechanjsche  Reizbarkeit  der 
,^®®heiften  Skelettmuskeln.  Arch.  f.  die  ges.  Ph.,  1908,  CXXV,  p.  137-162. 

Ijg  (  fifi  H.  PiÉRON.  Recherches  sur  les  réflexes  :  analyse  de  la  réponse  musculaire  dans 
musculo-tendineux.  Dis.sociation  en  une  réponse  myoclonique  et  une  réponse 
neuï  ‘'fi*®-  ^  -Soc.  hiol.,  1917.  410-415.  —  La  question  des  rapports  des  réflexes  tendi- 

clo-i  le  tonus  musculaire.  Id.,  1918,  p.  293-298.  —  Des  différents  types,  toniques  et 
âües,  d’exagération  réflexe.  Id.,  1918.  p.  1118-1123. 


“Y  de  seconde . 


Fig.  3.  —  Myogramme  du  muscle  vératrinisé 
(d’après  Joteyko). 
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cérébelleux,  par  exemple,  la  secousse  est  vive  mais  avec  relâchement 
immédiat,  et  l’ondulation  secondaire  fait  défaut.  Chez  les  hypertoniques 
—  par  séquelles  de  contracture  —  la  secousse  peut  faire  entièrement 
défaut  et  l’on  observe  seulement  l’ondulation  allongée  qui  constitue  le 


Fio.  4.  —  Réflexe  rotulien  normal. 


sommet  secondaire,  avec  relâchement  pouvant  se  montrer  alors  extrême¬ 


ment  lent. 

La  dualité  fonctionnelle  des  muscles  de  vertébrés  —  dont  les  caractéris¬ 


tiques  résultent  des  proportions  relatives  des  deux  facteurs  tonique  et  c  e 
nique  —  ne  fait  pas  de  doute. 

Bottazzi,  en  une  conception  extrêmement  intéressant^,  et  qui  a  eu 


Fio.  6.  —  Réflexe  rotulien  ne  comprenant  que  la  réponse  hypertonique. 


de  ses  points  de  départ  dans  Tétude  du  muscle  vératrinisé,  a  pensé 
dans  le  sarcoplasme  et  la  myofibrille,  respectivement,  les  organes  corresp 
dant  aux  deux  fonctions  (1). 

4 

(1)  F.  Bottazzi.  Contribution  to  the  physiology  of  unstriated  muscular  tissue.  J- 
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En  effet,  la  fibre  rouge  contient  plus  de  sarcoplasme  que  la  fibre  pâle, 
6t  sa  fonction  tonique  est  plus  marquée  ;  les  muscles  embryonnaires  sont 
des  muscles  toniques  ;  or,  leurs  myo fibrilles  sont  incomplètement  développées, 
et  le  sarcoplasme  prédomine  (1).  Dans  les  muscles  dégénérés,  les  myofibrilles 
plus  fragiles  sont  d’abord  atteintes,  et  en  même  temps  on  voit  reparaître 
les  caractères  des  muscles  embryonnaires,  des  muscles  essentiellement 
toniques  (2). 

La  théorie  de  Bottazzi,  qui  a  encore  été  appuyée  expérimentalement. par 

/ 


7.  —  I,  Myogramme  normal.  —  V.  Myogramme  du  même  muscle  a 
de  dégénérescence,  d’après  Mendelssohn  (3). 


deuxième  stade 


Joteyko  (4),  tend  à  être  adoptée  actuellement  par  la  généralité  des  phy- 
Jjologistes.  Elle  se  montre  en  effet  particulièrement  cohérente  et  séduisante, 
le  peut  donc  être  admise,  tout  au  moins  à  titre  provisoire  ;  et,  en  tout  cas, 
®  apporte  une  précision  utile  —  au  point  de  vue  du  progrès  des  recherches 
"T  ^  la  notion  qui  s’impose  de  la  dualité  fonctioniielle  ;  une  contraction 
(fo  obtenue  par  fusion  tétanique  de  secousses  distinctes 

nation  clonique)  ou  par  raccourcissement  prolongé,  par  contracture 

•  —  Ueber  die  Wirkung  der  Veratrin  und  anderer  StoHe  auf  die  quergestreifte, 
glatte  Muskulatur.  Archiv  für  Physiologie,  1910.  p.  377-420.  —  Ricerche  sulla 
■iiOuv  muscolare.  Atli  délia  Soc.  lig.  di  sc.  nat.,  1894,  XV.  —  Recherche  sur  les 

^  ®o>ents  automatiques  de  divers  muscles  stries.  Journ.  de  Phys.,  1906,  VIII,  p.  193-208. 
'fier  1  physiologiques  fondamentales.  11.  L’activité  musculaire.  Scienlia,  l"  fé- 

^^1® —  Nouvelles  recherches  sur  les  muscles  striés  et  sur  les  muscles  lisses  des  ani- 
*  homéothermes.  Arch.  il.  de  biol.,  1916-1917,  LXV,  p.  17-62  et  p.  265-300. 

®<Hta  •  ’'®®nerches  de  Weiss  sur  les  muscles  embryonnaires  l’ont  conduit  à  un  accord  avec 
de  ®ur  le  rôle  du  sarcoplasme,  à  l’inverse  de  ses  recherches  avec  Garvallo  sur  l’action 
du  -  ^®’’®trine.  En  effet,  au  début,  le  muscle  se  contracte  alors  qu’il  n’existe  encore  que 
fibrilles  différenciées.  Ensuite,  il  y  a  superposition  de  la  contraction 
ÎU®  J  ®n  secousse,  et  de  celle  du  protoplasme  «  changeant  de  forme  plus  lentement 
«ecoag  jouant  dans  le  muscle  un  rôle  do  soutien  intérieur  pour  permettre  aux 

®’*®06ssives  de  produire  un  raccourcissement  de  plus  en  plus  grand  >  (G.  Weiss. 
(2)  g  ®or  les  muscles  de  l’embryon.  Journal  de  Physiol.,  1899,  I,  p.  665-672). 

.îïblliu  P^fficulier,  se  manifeste  la  contraction  dite  «  galvano-tonique  »,  alors  que  l’exci- 
Ungj  J  ‘aradique  normale  s’atténue  ou  disparaît.  Parallèlement,  on  constate  une  préva- 
(8)  ^*’®®I*'a8mique,  évidente  dans  la  myotonie  acquise  et  la  maladie  de  Thomsen. 

(4)  fieurologique,  janvier  1916,  p.  196. 

•  ><•  JoTBYKO.  La  Fonction  musculaire.  E.  S.,  1909. 

NBOnoLOGIOUK.  —  T.  xxxvi.  .  63 
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(fonction  tonique).  Dans  la  contraction  tétanique,  la  grandeur  du  raccour-  - 
cisseraent  (hauteur  de  la  courbe  myographique)  est  conditionnée  par  une  .J 
contracture  simultanée  (1),  et  qui  est  susceptible  de  persister  après  cessa-  î 
tion  du  tétanos,  comme  on  peut  le  voir  après  faradisation  musculaire,  | 


Temps,  y, a- sec. 


Fio.  8.  —  GastrocnOmien  de  grenouille.  —  Tétanos  par  faradisation  du  nerf.  '5 

Hypertonie  résiduelle. 

le  muscle  ne  revenant  pas  à  son  état  initial.  La  variabilité  du  raccourcisse*  ■ 
ment  du  muscle  à  l’état  de  repos  est  une  manifestation  permanente  de 
fonction  tonique  qui  n’a  longtemps  été  envisagée  que  sous  cette  forme 
au  seul  point  de  vue  du  mécanisme  nerveux. 

IV.  —  La  dualité-  du  métabolisme  musculaire. 

Nous  avons  fait  remarquer  que  l’absence  d’échauffement  du  musd® 
contracturé,  la  très  faible  quantité  d’oxygène  consommé  (adducteurs  “i*  ' 
lamellibranche  soutenant  un  poids  élevé,  muscles  lisses  de  vertébrés) 
contrastaient  avec  le  comportement  du  muscle  strié  en  contractio®  ' 
prolongée  par  le  mécanisme  normal  des  secousses  fusionnées,  du 
tanos. 

Cela  paraît  bien  indiquer  que  le  métabolisme  accompagnant  la  foncti*’® 
clonique  n’est  pas  le  même  que  celui  qui  doit  accompagner  la  ionctio® 
tonique  (2). 

En  fait,  les  recherches  de  Pekelkaring  et  de  van  Hoogenhuyze  (3) 
montré  que  le  tonus  général  des  muscles  était  en  rapport  avec  le  taux  “ 
créatinine  urinaire  et  la  teneur  du  muscle  en  créatine,  qu’augiueDtSP*  ; 
l’action  de  la  vératrine,  l’hypertonie  par  le  froid,  la  contracture  (chal^ 
ou  CaCP),  et  le  raidissement,  ainsi  que  la  rigidité  décérébrée  ou  cau 
vérique,  peut-être  par  transformation  d’arginine  (Jansen).  ^ 

Alors  que  la  fatigue  musculaire,  même  excessive,  ne  provoque  P* 

(1)  Déjà  Ybo  et  Cash  (loc.  cil.)  avaient  admis  que,  dans  le  muscle  strié,  la 
tonique,  durable  et  lente,  servait  à  relier,  à  fusionner  dans  un  tétanos  les  contractioa* 
niques  isolées. 

(2)  Les  hydrates  de  carbone,  consommés  dans  le  fonctionnement  clonique  du  ^ 
ne  le  sont  pas  dans  le  fonctionnement  tonique  (Cf.  E.  Ernst.  Untersuchungüber  den  c® 

chen  Muskeltonus.  Arch.  f.  die  gee.  Phys.,  1915,  CLXI,  p.  483-487).  ' 

(3)  Cf.  Van  Hoooenhüyzs  et  Vbrploboh.  Beobachtungen  über  die  Kreatininaa^ji,  '  • 
dung  beim  Menschen.  Zeilschr.  f.  phys.  Chimie,  1905,  XLVI,  p.  415-471  et  1908, 

p.  161-266.  —  A.  C.  Pekblhabino  et  J.  Harkink.  The  excrétion  of  creatinin 
Proceed.of  lhe  Koninkl.  Ak.  van  wet.  le  Amsterdam,  1911.  —  PBKBLUABINa  etVON  H®  j, 
HUYZB.  Die  Bildung  des  Kreatins  im  Muskel  beim  Tonus  und  bei  der  Starre.  Zeif* 
phys.  Ch.,  1910,  LXIV,  p.  262-293. 
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^augmentation  de  créatine  urinaire  (1),  le  sommeil  —  qui  entraîne  une 
««ninution  de  tonus  —  comporte  un  abaissement  de  ce  taux  dans  Turine 
aocturne  (2).  Les  états  d’excitation  ou  de  calme  ont  une  influence  inverse, 
augmentant  ou  diminuant  le  taux. 

La  créatinine  est  la  forme  d’élimination  de  la  créatine,  qui  se  constitue 
excès  dans  le  muscle  en  état  de  rigidité  tonique,  mais  non  au  cours 
U  travail  dynamique  (3),  et  ses  variations  urinaires  sont  corrélatives  des 
^uriations  de  la  formation  de  créatine  musculaire,  elles-mêmes  en  rapport 
les  variations  du  tonus.  Une  confirmation  de  cette  relation  étroite  de 
lumination  de  créatinine  avec  le  tonus  m’a  été  fournie  par  le  cas  d’un 
^mmotionné  que  j’ai  observé  au  centre  de  neuro-psychiatrie  dirigé  par 
^  Mairet  à  Montpellier. 

Il  s’agissait  d’un  soldat  d’infanterie  de  34  ans,  qui  avait  subi  un  fort 
^Shlement  commotionnel  par  éclatement  d’obus  le  27  novembre  1914, 
avait  présenté  une  quadriplégie  avec  signes  d’organicité.  Celle-ci  avait 
®®océdé,  laissant  une  asthénie  considérable  avec  hypotonie  généralisée, 
^?ération  des  réflexes  et  tremblements  faciles  à  l’occasion  du  moindre 


®8c«-t 


sans  signe  cérébelleux  net  (en  septembre  1916,  le  liquide  céphalo- 


^®liidien  manifestait  une  légère  réaction  lymphocytaire  et  une  faible 
yperalbuminose  au  taux  de  0  gr.  40). 

^  1  occasion  d’un  essai  thérapeutique,  un  examen  systématique  des  urines 
lait  à  plusieurs  reprises  par  M.  Derrien,  professeur  de  chimie  biologique 
de  médecine  de  Montpellier,  au  point  de  vue  particulièrement 
mines,  et  cet  homme  fut  soumis  pendant  quatre  semaines  à  un  régime 
®ntaire  strictement  exempt  de  purines.  Or,  la  quantité  de  créatinine 
^  Otée  par  vingt-quatre  heures,  en  l’absence  de  tout  apport  alimentaire, 
^'^tre  0  gr.  75  et  0  gr.  97,  soit,  par  kilogramme,  0  gr.  0122  à  0  gr.  0157. 
qjjj  chiffres  ne  représentent  pas  la  moitié  du.  taux  normal  d’excrétion. 


connu  comme  très  remarquablement  fixe  (4).  L’hypotonie  peut  être 


'«gardé, 


•6  comme  directement  responsable  de  ce  taux  d’excrétion  anormale» 


(5).  Ainsi  la  fonction  tonique  des  muscles  doit  s’accompagner  d’un 
qjjg  J  Chaîne  d’albuminoïdes  aboutissant  à  la  formation  de  créatine,  tandis 
Ificn  Icriction  clonique  dépend  d’un  métabolisme  hydrocarboné  dans 
«  l’acide  lactique  joue  un  rôle  essentiel. 

(f)  Cf 

ScAPFiDi.  Sulle  modificazioni  del  ricambio  délia  creatinina  e  délia 

(2)  c,  U*®  fatica.  Lo  Sperimentale,  1911,  LXIV,  p.  781-789. 

(3)  Le  Problème  physiologique  du  sommeil,  1912,  p.  88-89. 

de  t***''  *  c°c®taté  un  parallélisme  complet  entre  les  variations  du  tonus  et  les  varia- 
H****6.  du  muscle  sous  l’influence  de  facteurs  très  divers  (caféine,  adré- 

®*'®  h  O'  Riessbk.  Ueber  Tonus  und  Kreatingehalt 
*'*'**•  A.r  A  Beziehungen  zur  Warmeregulation  und  zentral-sympathischer  Erre- 

^(4)  Chr'/'  -P"'*'  pharm.,  LXXX,  3. 

j'^des  )■/)?«  (^®®*  sujets  de  van  Hoogenhuyze  et  Verploegh,  observés  pendant  de  longues 
«  *  gr  B-  .“"riation  journalière,  en  l’absence  de  tout  apport  alimentaire,  était  en  moyenne 
e  ÏW‘  '  9’  respectivement. 

av  et  Van  Hooobnhuyzb  ont  constaté  que  le  chat  en  cage  —  qui  reste 

si  la  faible  tonus  —  présente  moins  de  créatine  musculaire  que  le  chat  en  liberté, 
ehipérature  est  basse  (Vers.  kon.  Akad.  v.  Wetensch.  Amsterdam,  25  mars  1916). 
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Cela  confirme  la  dualité  fondamentale  du  fonctionnement  rapide  ou  lent 
des  muscles. 


V.  —  La  dualité  de  l’innervation  musculaire. 

Le  muscle  au  repos  présente  un  certain  degré  de  raccourcissement,  (fU» 
diminue  lorsqu’on  sectionne  son  nerf  ;  Ta  patte  de  grenouille  s’allonge  p®^ 
diminution  du  tonus  des  fléchisseurs,  lorsqu’on  sectionne  le  sciatiq«®i 
ou  les  racines  postérieures  ;  cette  expérience  de  Brondgeest  (1)  a  suffi  pon® 
étayer  la  doctrine  classique  du  tonus  réflexe,  avec  influx  sensitifs  contihü® 
venant  du  muscle  et  suscitant  la  réponse  tonique. 

Des  expériences  de  De  Boer  montrèrent  que,  chez  la  grenouille,  aussi  bié® 
que  chez  le  chat,  le  tonus  résiduel  du  muscle  disparaissait  aussi  par  sectio® 
des  rami  communicantes  reliant  aux  racines  du  sciatique  les  ganglions  d® 
la  chaîne  sympathique  (,2)  ;  après  cette  section,  celle  du  sciatique  n’ajoutaW 
plus  rien  (3).  Il  donnait  ainsi  une  confirmation  expérimentale  à  unn  hyP®” 
thèse  de  Mosso  (4),  que  le  tonus  des  muscles  striés  relevait  d’une  innerV®' 
tion  sympathique  semblable  à  celle  qui  assure  la  contraction  toniff'*^ 
persistante  des  sphincters  à  fibres  lisses,  cette  hypothèse  étant  en  ac®®*, 
avec  les  observations  histologiques  sur  la  présence  de  terminaisons  motri^® 
des  fibres  amyéliniques  d’origine  sympathique  dans  les  muscles  striés 
En  accord  avec  ces  données  vient  encore  l’observation  de  Van  Leesh®  '  ' 
qui  a  constaté  le  parallélisme,  sous  des  influences  toxiques,  de  la  contr®® 
tion  tonique  de  la  queue  du  rat  blanc  et  du  tonus  du  sphincter  vési®  ’ 
en  particulier  avec  la  morphine,  le  cyanure  de  K,  la  picrotoxine,  excit^ 
électifs  du  système  autonome,  et  dont  l’atropine  se  montre  rantago®j®J'®‘ 
On  a  reproché  à  De  Boer  (Beritofl)  d’attacher  de  l’importance  à 
allongements  musculaires,  par  section  des  rami,  inférieur^  à  1  min-  ^ 
ce  reproche  vaut  alors  pour  l’expérience  de  Brondgeest,  car  les  allonge®®®  . 
obtenus  par  section  des  racines  postérieures  sont  bien  de  même  ordre  v  ’ 
et  il  faut  des  dispositifs  sensibles  pour  les  mettre  en  évidence  sur  un  ®®’® 
de  grenouille. 


(1)  P.-Q.  Brondoek.st.  Over  den  tonus  der  willekeurige  spieren.  Diss.  Utrecht, 

(2)  En  outre  Jan.sma  (Zeistchr.  f.  Biologie,  1914,  LXV,  p.  365)  trouva  dans  IW  - 

postérieures  de  la  grenouille  une  diminution  de  la  teneur  en  créatine  après  enlèvem 
cordon  abdominal  sympathique.  mitW** 

(3)  S.  DE  Boer.  Die  quergestreiften  Muskeln  erhalten  ihro  tonische  Innervation 

der  Verbindungftste  des  Sympathicus.  neuro-biologica,  1913,  VU,  p.  378-385.-"  .^tt- 
den  Skelettmuskeltonus.  Ibid.,  p.  837.  —  Die  autonome  tonische  Innervation  des  » 
muskulatur.  Ibid.,  1914,  VIII,  p.  429-430. 

(4)  A.  Mosso.  Teoria  délia  tonicita  muscolare.  Rend,  délia  R.  Ac.  dei  Linnei,  1904i  e 
it.  de  biologie,  1904,  XLI,  p.  183. 

(5)  Cf.  en  particulier  Perroncito.  Arch.  il.  de  biol.,  1902,  et  J.  Boeke.  Anat.  A 

XXXV,  p.  193.  .gcti®'' 

(6)  E.  G.  VAN  Leesum.  Essai  d’explication  de  la  réaction  de  Ilermann-Straun  i 

biologique  de  la  morphine),  Arch.  néerland.  de  physiologie,  II,  1918,  p.  689-710.  ^  8 

(7)  Anbbp,  pour  le  semi-tendineux  de  la  grenouille,  trouvait  un  allongement  dp  ggs- 
par  perte  du  tonus  {Arch.  /,  die  ges.  Phys.,  1880,  XXI,  p.  226).  De  Bobb, 
troenémien,  trouve  0  mm.  2. 
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Si  l’abolition  du  tonus  de  Brondgeest  n’a  pas  paru  évidente  à  Cobb 
après  destruction  de  la  chaîne  sympathique,  elle  a  été  reconnue  par  un 
adversaire  de  De  Boer,  Dusser  de  Barenne  (1),  mais  qui  a  constaté  qu’elle 
était  moins  marquée  qu’après  section  des  racines  postérieures  et  qu’elle 
disparaissait  après  sept  à  huit  semaines. 

Notons  encore  que  le  tonus  de  l’oreille  du  lapin  est  déficitaire  après 
extirpation  du  ganglion  cervical  supérieur  (2). 

Seulement,  si  le  tonus  résiduel  du  muscle  au  repos  est  bien  conditionné 
par  un  influx  circulant  dans  les  rami,  s’ensuit-il  que  toute  variation  de 
tonus  implique  une  participation  sympathique?  Contre  une  telle  générali¬ 
sation,  certains  faits  apportent  des  arguments  péremptoires. 

Une  remarque  de  De  Boer  est  d’abord  faite  pour  étonner  :  Lorsque  les 
'■“wi  sont  coupés,  le  «  nez  de  Funke  »,  la  deuxième  ondulation  suivant 
la  Secousse  musculaire,  s’accentue,  ce  qui  est  dû,  dit  l’auteur,  à  une  diminu- 
tion  du  tonus  ;  et  cette  ondulation  est  généralement  considérée  comme 
''Onique  avec  apparence  de  raison.  Il  peut  bien  y  avoir  répétition  de  secousses 
Certains  cas,  mais  on  peut  se  demander  si  l’oscillation  tonique  n’est  pas 
*^dépendante  des  rami.  Le  myogramme  de  la  vératrine  n’est  pas  non  plus 
^‘lodifié  par  l’ablation  du  sympathique  (3). 

Un  second  lieu,  la  rigidité  des  animaux  décérébrés,  si  bien  étudiée  par 
Sherrington,  n’est  nullement  modifiée  —  pas  plus  que  la  teneur  des  muscles 
’^lgides  en  créatine  (Jansen)  —  du  côté  où  a  été  enlevée  la  chaîne  sympa- 
^l^ique,  comme  l’ont  constaté  Dusser  de  Barenne  (4),  Van  Rijnberk  (5)  et 

Cobb  (6). 

U  est  vrai  que  certains  faits  sur  lesquels  nous  reviendrons  (d’après  les  cou- 
*'®tits  d’actions)  permettent  de  penser  que  la  rigidité  décérébrée  comporte 
Poùt-être  des  phénomènes  tétaniques  ;  il  n’en  est  pas  moins  incontestable 
existe  une  hypertonie  très  marquée.  Enfin  Béritoff  (7),  dans  ses  cri¬ 
ques  à  la  théorie  de  De  Boer,  apporte  un  fait  très  significatif  :  chez  la 

Dusser  de  Barenne.  Ueber  die  Innervation  und  den  Tonus  der  quergeslreiften 
“^'jskeln.  ^rcA../.  die  gcs.  P%s.,  1916,  CLXVI,  p.  115-168. 

631  f^occESCHi.  Azione  del  simpatico  cervicale  sulla  tonicita  dei  muscoli  dell’  orocchio 
Fisiologia,  1919-20,  XVII,  p.  59-66. 

Ite  f!  Boer,  Die  Bedeutung  der  tonischen  Innervation  für  die  Funktion  der  querges- 
«iiten  IVruskeln.  Zeitschr.  f.  Biol.,  LXV,  p.  139.  De  langzame  spier-verkorting  na  vergilti- 
1(1  A™®*  veratrine  in  verband  met  de  tonische  innervatie.  Nederl.  Tijdschr.  v.  geneeskunde, 
®’9-682. 

foi’  \  Dosser  de  Barenne.  Ueber  die  Enthirnungstarre  {Decerebrate  rigidity  Sherring- 
jf  in  ihrer  Beziehung  zur  efferenten  Innervation  der  quergestreitten  Muskulatur. 
I^uro-biol.,  1913,  VII,  p.  651-654. 

>‘ée!  Rijnberk.  Recherches  sur  le  tonus  musculaire  et  son  innervation.  Arch. 

Sont  ^  1917,  I,  p.  257-270  et  p.  726-744.  D’autres  faits  signalés  par  Sherrington 

Corr  à  signaler  ;  dans  des  muscles  dégénérés  à  la  suite  de  la  section  des  racines  du  nerf 

pjç  ®®Pnndant,  une  forte  excitation  faradique  prolongée  du  nerf  donne  un  k  raccourcissement 
tjtiQ  ®'”'nieur  »  que  la  destruction  do  la  chaîne  sympathique  n’empêche  pas  et  que  l’exci- 
'hon/z'*®  ia  chaîne  n’engendre  pas,  mais  la  nature  tonique  du  phénomène  n’est  pas  absolu- 
(61  Q  (phénomènes  du  pied  de  Sherrington,  lingual  de  Vulpian,  labial  de  Rogowitch). 
bràt'  “tanley  Cobb.  A  note  on  the  supposed  relation  of  the  sympathetic  nerves  to  decere- 
.  ®  rigidity  muscle  tone  and  tendon  reflexes.  Am.  J.  of  Phys.,  1918,  XLVI,  p.  478-482. 
thi„u  G-  Bbritoep.  Die  tonische  Innervation  der  Skelettrauskulatur  und  der  Sympa- 
Folia  neuro-biol,  1913-,  VII,  p.  421-428. 
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grenouille  refroidie,  la  rémanence  tonique  très  marquée  qui  survit  à  une 
secousse  provoquée  par  un  choc  d’induction,  et  qui  cesse  brusquement  — •  > 
par  inhibition  —  lorsqu’on  excite  les  antagonistes,  n’est  en  rien  modifiéCi 
dans  son  apparition  et  dans  sa  disparition,  par  la  section  des  rami. 

J’ai  été  conduit,  par  ces  faits  et  par  une  série  d’expériences,  à  distinguer 
un  tonus  do  repos,  régi  par  les  ganglions  de  la  chaîne  sympathique,  donnant 
naissance  aux  acrocontractures  par  irritation  périphérique,  dans  les  blessures 
des  membres,  et  un  tonus  variable,  de  coordination  motrice  et  de  régula¬ 
tion  des  attitudes,  régi  par  un  système  cérébello-mésencéphalo-médullaire) 
appaà-tenant  au  système  autonome,  avec  participation  du  labyrinthe  et 
de  la  sensibilité  kinesthésique  (1). 

Une  distinction  analogue  s’était  imposée  aussi,  tout  à  fait  indépendam-  ■ 
njent,  à  l’esprit  de  Langelaan,  dont  je  ne  connaissais  pas  alors  les  travauïi 
publiés  au  cours  de  la  guerre  ;  et,  vers  la  même  époque  que  moi,  von  Brücke» 
en  Allemagne,  l’indiquait  (2)  ;  Van  Rijnberk  la  signalait  aussi  coiiu®® 
possible,  d’après  Langelaan. 

J’avais  entrepris  une  série  de  recherches  sur  le  comportement  tonifîTï® 
des  muscles  de  grenouilles  sous  l’influence  de  charges  variables,  dans  d®* 
conditions  variées  (actions  thermiques  et  toniques,  excitations  mécanique*» 
galvaniques  et  faradiques  —  chocs  ou  faradisation  —  portées  sur  le  musclei 
sur  le  nerf,  ou  par  voie  réflexe  ;  section  des  racines  antérieures  ou  postérieures» 
et  du  tronc  du  nerf,  etc.).  En  dehors  des  conditions  de  la  variabilité,  asse* 
curieuse,  des  phénomènes  toniques,  j’étais  conduit  à  étudier  comparative' 
ment  la  fonction  tonique  du  muscle  isolé  qui  n’est  pas  annulée  tant  que  ^ 
muscle  est  vivant,  et  celle  du  muscle  en  connexion  avec  les  centres.  0t> 
l’étude  de  la  «  plasticité  »  du  muscle  isolé  par  Langelaan,  renouvelant  l’étud* 
ancienne  de  Boudet  sur  l’élasticité  (3),  apportait  déjà  la  plupart  des  doU' 
nées  de  mes  recherches.  Et,  de  son  travail,  Langelaan  dégageait  une  con¬ 
ception  générale  que  nous  allons  rapidement  exposer. 


VL  —  La  conception  de  Langelaan  (4).  . 

Langelaan  a  donc  étudié  comparativement  le  muscle  «  tonique  »,  c’eSt-k 
dire  en  possession  de  ses  connexions  nerveuses  normales,  et  le  ninsc* 
«  atonique  »,  séparé  du  nerf,  et  des  vaisseaux  qui  apportent  des  filets  sjn» 
pathiques. 

Dans  ce  dernier,  soumis  à  des  tractions  par  des  poids  variables,  ü  ^ 
tingue  r  <(  élasticité  »  comme  capacité  d’allongement  immédiat  sous  1  ^ 
fluence  d’une  charge,  avec  retour  à  la  longueur  préalable,  avec  réversible 
■  complète,  et  la  «  plasticité  »  qui  comporte  une  soumission  progreSSi 


(1)  H.  PiÉBON.  Du  mécanisme  physiologique  du  tonus  musculaire  comme  introdo 
à  la  théorie  des  contractures.  Presse  midicale,  18  février  1918.  «sdAr.i 

(3)  Von  Bbukckb.  Neue  Anschauungen  über  den  Muskeltonus.  DeutecAemed-  Wochf" 
1918,  XLIV,  p.  121-124  et  p.  152-154. 

(3)  Boudet.  De  l'élasticité  musculaire.  Thèse  de  Paris,  1880. 

(4)  Langelaan.  Du  muscle  tonus.  Brain,  XXXVIII,  3, 1915,  p.  235-380. 
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“n  allongement  lent  sous  l’influence  de  la  charge,  avec  irréversibilité, 
l’allongement  acquis  étant  permanent.  Après  avoir  soumis  ce  muscle  vivant 
iane  charge,  on  constate  un  allongement,  et,  après  enlèvement  de  la  charge, 
iiû  raccourcissement  partiel,  laissant  un  allongement  permanent.  Si  l’on 
recommence,  on  obtient  le  même  phénomène,  mais  la  plasticité  diminue, 
®est-à-dire  que  l’allongement  résiduel  devient  de  plus  en  plus  petit  (1). 


9-  —  Courbe  d’allongement  du  gastrocnémien  de  grenouille  à  moelle  sectionnée. 
Charge  fixe  de  5  gr. 

C,"f'  '  ®uscle  rdlié  normalement  à  la  moelle.  —  B.  :  après  section  des  racines  postérieures.  — 
iQ^'  ^Près  section  du  sciatique  (expériences  personnelles).  —  Indication  des  additions  et 
de  poids,  secousses  (choc  d’induction)  et  tractions  brusques,  entraînant  les 
‘■Cations  de  longueur  du  muscle  (  x  8). 


.^08  le  muscle  tonique,  l’élasticité,  propriété  physique,  ne  change  pas, 
^  ®  plasticité  est  variable  ;  elle  se  montre  régie  par  le  système  nerveux, 
et  d  ”>  envisagé  par  Langelaan  comme  la  somme  de  la  plasticité 
®  l’élasticité,  varie  sous  des  influences  variées  dans  le  muscle  en  posses- 


*  constaté  les  mêmes  phénomènes,  complétés  par  des  expériences  inverses  :  après 
^^Idui P®’’  excitation  électrique  du  muscle,  il  y  a  aussi  un  raccourcissement 
®henia  valeur  dépend  de  la  longueur  initiale  du  muscle,  et  qui  diminue  progres- 

■■t  par  répétition  (voir  fig.  9). 
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sion  de  ses  connexions  nerveuses  (2).  Au  moment  où  l’on  sectionne  le  nerf, 
par  suite  de  la  stimulation  corrélative,  il  y  a  un  raccourcissement  consécutif, 
mais,  lorsque  la  charge  est  suffisante  pour  neutraliser  cet  effet,  il  ne  tarde 
pas  à  se  produire  un  allongement  plastique. 

Cette  plasticité,  cette  capacité  de  modification  lente  de  la  longueur  du 
muscle,  est  pttribuée  par  Langelaan  au  jeu  du  sarcoplasme,  innervé  par  les 
filets  sympathiques. 

Mais,  à  côté  du  «  tonus  plastique  »  et  des  secousses  relevant  du  jeu  des 
fibrilles  musculaires,  commandées  par  les  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  il  reconnaît  l’existence  de  variations  assez  brusques  du  tonus. 


Fia,  10.  —  Schéma  de  l’innervation  du  tonus  (Langelaan). 

M.  :  cellule  motrice  des  cornes  antérieures.  —  M.  S.  :  cellule  motrice  .sympathique.^ 
N.  m.  :  Nerf  efférent  se  terminant  le  long  des  disques  anisotropes.  —  N.  m.  S.  :  nerf  e"' 
rent  sympathique.  —  N.  S.  c.  :  nerf  afférent  cutané.  —  N.  S.  m.  :  nerf  aiïérent  mu3cula“'®j 
—  R.  c.  ■.  rameau  communicant  blanc.  —  d.  B.  :  Lieu  do  la  section  de  De  Boer  interro®' 
pant  le  circuit  proprioceptif.  —  Br.  :  lieu  d’interruption  du  circuit  par  Brondgeest  (sectio 
des  racines  postérieures). 

C’est  ainsi  que  l’excitation  d’un  groupe  musculaire  entraîne  une  vaTï*' 
tion  momentanée  et  rapide  du  tonus  des  antagonistes  ;  par  exemple  l’e*®' 
tation  des  muscles  prétibiaux  agit  sur  le  tonus  du  gastroonémien.  Et,  danfl^ 

(2)  Dans  le  muscle  privé  de  connexions;  un  allongement  ou  un  raccourcissement 
sont  tout  à  fait  stables  ;  dans  le  muscle  en  rapport  avec  les  centres,  il  n’en  est 
pas  de  môme  ;  progressivement,  plus  ou  moins  vite,  il  y  a  retour  à  l’état  d’équilibre 
parfois  même  cet  équilibre  initial  est  dépassé  en  sens  inverse.  Ainsi,  après  tétanisation  \V 
faradisation  du  nerf  ou  du  muscle  ou  par  faradisation  d’un  nerf  sensitif  entraînant  un  sp*®  _ 
réflexe),  il  y  a  descente  tardive  et  lente  du  tonus,  avec  hypertonie  prolongée,  mais,  bien  ^  . 
vent,  le  tonus  baisse  très  lentement  et  l’équilibre  s’établit  avec  un  tonus  moindre  qu’s| 
D’autre  part,  une  traction  brusque,  loin  de  provoquer  un  allongement  dans  le  uiusd*  j 
rapport  avec  les  centres,  entraîne  un  raccourcissement  dont  le  mécanisme  réflexe  est  c 
même  dos  réflexes  tendineux  (Cf.  H.  Piéron.  La  loi  générale  des  réflexes  musoulo-tendin 
C.  R.  Soc.  bioL,  i9l8,  p.  2.) 
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réflexe  tendineux,  il  y  a  superposition  le  plus  souvent  d’une  secousse  et 
d’une  contraction  tonique. 

Il  existe  donc  un  «  tonus  contractile  ».  Ce  tonus  serait,  comme  le  tonus 
plastique,  une  manifestation  d’activité  du  sarcoplasme  régie  par  les  cel¬ 
lules  ganglionnaires  sympathiques,  mais  comporterait  un  tétanos  du  sar¬ 
coplasme.  Dans  le  «  clonus  »,  —  qui,  dans  la  terminologie  de  Langelaan, 
signifie  le  spasme,  la  contraction  intense  et  soutenue,  —  il  y  aurait  super¬ 
position  du  tétanos  clonique,  par  fusion  des  secousses  myofibrillaires,  et 
tétanos  tonique  du  sarcoplasme. 

Au  point  de  vue  du  mécanisme  nerveux  du  tonus,  Langelaan  se  représente 
les  choses  de  façon  simple  :  les  cellules  du  ganglion  sympathique  envoient 
en  dehors  du  tronc  du  nerf  —  les  filets  moteurs  au  sarcoplasme,  et  reçoit 
per  les  rameaux  blancs  communicants  les  impulsions  motrices  des  cellules 
sympathiques  médullaires,  elles-mêmes  en  connexion  avec  les  fibres  affé¬ 
rentes  venant  du  muscle,  qui  passent  par  les  racines  postérieures  et  apportent 
faibles  incitations  entretenant  le  réflexe  «  proprioceptif  »  du  tonus 
plastique  (voir  figure  10). 

Cette  conception,  fort  intéressante,  ne  me  paraît  pas  susceptible  de  s’ap¬ 
pliquer  exactement  aux  faits,  et  nous  devrons  la  discuter.  Mais,  auparavant, 
11  y  a  lieu  de  rappeler  les  grandes  lignes  de  la  conception  générale  de  Sher- 
•■•ngton,  sur  le  tonus  comme  réflexe  proprioceptif. 


VII.  —  La  conception  de  Sherrington  (1). 

Pour  Sherrington,  la  notion  fondamentale  est  celle-ci  :  The  reflex  tonus 
^  postural  contraction,  le  tonus  est  une  contraction  d’attitude.  La  distri- 
hution  du  tonus  chez  un  mammifère  comme  le  chat  serait  exactement  limitée 
^hx  muscles  qui  sont  en  contraction  active  dans  la  phase  des  extenseurs 
mouvement  de  marche,  et  qui  luttent  contre  la  pesanteur  ;  muscles 
tiennent  droite  la  colonne  vertébrale,  qui  redressent  le  cou  et  la  tête, 
'l'h  soutiennent  et  ferment  la  mâchoire,  qui  soulèvent  la  queue.  Il  n’y  aurait 
P^s  de  tonus  dans  les  muscles  qui  courbent  en  avant  le  tronc,  le  cou,  la  tête, 
la  grenouille,  dont  l’attitude  habituelle  est  fléchie  et  non  dressée, 
sont  au  contraire  les  fléchisseurs  qui  possèdent  le  tonus  et  les  extenseurs 
n’en  ont  pas.  Tandis  que  les  autres  réflexes  concernent  l’exécution  de 
®^0uvement8,  le  réflexe  toniqqe  concerne  le  maintien  de  l’attitude,  com- 
^‘snde  une  activité  «  posturale  ». 

Ijfis  éléments  centripètes  du  réflexe  viennent  des  fibres  sensitives  autogènes 
muscles  ;  c’est  donc  un  réflexe  proprioceptif,  dont  l’excitation  est  due, 
.  h  à  des  influences  extérieures  (système  extéroceptif),  mais  à  des  influences 
‘‘‘ternes. 

système  proprioceptif  (2),  dont  le  centre  supérieur  est  le  cervelet. 


XYvff'  Shbiuiinoton.  Postural  activity  of  muscle  and  nerve.  Brain,  novembre  1915, 

Si"’  P- 

BfJ  8-  Sherrington.  On  the  proprioceptive  System,  especially  in  its  reflex  aspect, 
mars  1907,  XXIX,  p.  467-482. 
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et  qui  comprend  comme  organe  sensitif  spécialisé  le  labyrinthe,  a  pour  fonc¬ 
tion  principale  la  régulation  et  le  maintien  des  attitudes. 

Aussi,  chez  le  chat  décérébré,  en  rigidité  hypertonique,  on  trouve  simple¬ 
ment  exagérée  l’activité  qui  maintient  la  station  debout. 

Chaque  région  du  corps  a  son  attitude  réflexe  propre  qui  assure  le  main¬ 
tien  général  de  l’attitude  en  s’adaptant  aux  modifications  des  attitudes 
partielles  d’autres  régions  ;  c’est  ainsi  que  les  inclinaisons  de  la  tête  entraînent 
des  modifications  dans  le  tonus  des  membres. 

On  peut  on  outre  modifier  artificiellement  le  tonus  d’un  muscle,  tonus 
qui  consiste  en  une  fixation  permanente  de  la  longueur  du  muscle.  Quand 
on  surmonte  la  résistance  tonique  qui  immobilise  le  muscle  dans  un  allon¬ 
gement  donné  ou  un  membre  entier  dans  une  certaine  position,  on  peut  faire 
adopter  un  nouvel  état  au  muscle,  imprimer  une  position  nouvelle  aii 
membre  (1).  C’est  ce  qui  caractérise  la  catalepsie  de  l’animal  en  rigidité 
de  décérébration.  On  trouve  donc  là  un  «  tonus  plastique  »  (2).  Mais,  qn® 
les  variations  soient  ainsi  obtenues  ou  qu’elles  résultent  de  la  régulation 
nerveuse  générale,  le  tonus  a  bien  pour  fonction  essentielle  le  maintien 
de  l’attitude  ;  il  est  peut-être  d’origine  sympathique  ;  il  est  peut-être  dû  à 
l’activité  du  sarcoplasme.  En  tout  cas,  il  a  des  caractéristiques  toutes  dif¬ 
férentes  du  fonctionnement  tétanique  des  muscles,  et  en  particulier  l’infati¬ 
gabilité,  la  difficulté  d’obtenir  des  réponses  toniques  par  la  stimulation 
artificielle,  électrique,  contrastant  avec  la  provocation  facile  des  secousse® 
motrices,  et  la  très  grande  facilité  d’inhibition  par  voie  réflexe,  au  contraire- 


VIII.  —  Examen  de  ces  conceptions. 

La  théorie  de  Sheirington,  qui  constitue  un  solide  édifice  basé  sur  un 
système  de  faits  cohérents,  ne  fait  appel  qu’à  une  forme  unique  de  tonus, 
dont  la  plasticité  est  une  soumission,  soit  aux  mécanismes  de  coordination 
nerveuse,  soit  à  des  forces  extérieures,  quand  celles-ci  ne  peuvent  plus  êtf® 
combattues  par  les  impulsions  des  organes  supérieurs  de  coordination- 
Le  tonus  plastique  de  Sherrington  n’est  donc  pas  assimilable  au  tonus  pi®®' 
tique  de  Langelaan,  puisque  ce  dernier  serait  différent  du  tonus  variable 
régi  par  les  mécanismes  de  coordination  nerveuse.  Or,  nous  y  reviendrons, 
la  dualité  s’impose,  au  point  de  vue  des  mécanismes  nerveux.  D’autre 
le  tonus  ne  peut  être  considéré  comme  limité  aux  muscles  antigravififi**®® 
chez  les  mammifères,  comme  le  montrent  de  nombreux  faits,  tels  que 
variations  toniques  des  muscles  antagonistes,  quels  qu’ils  soient,  au  cour® 
des  mouvements  volontaires  et  des  réflexes,  l’existence  d’hypertonies  Ç®® 

(1)  Dans  le  muscle  adducteur  exclusivement  tonique  du  pocten,  la  section  du  nerf, 

les  expériences  d’Uexküll,  a  pour  effet  de  fixer  définitivement  la  position  au  moment  de^^ 
section  ;  cette  position,  plus  ou  moins  allonffée  ou  raccourcie,  suivant  les  excitations 
inhibitions  préalables,  est  maintenue  —  mais  sans  soumission  plastique  —  malgré  des  j 
de  traction  très  considérables.  11  y  a  plasticité  à  régulation  nerveuse,  mais  la  plasticité  P 
soumission  aux  forces  externes  paraît  singulièrement  faible.  , 

(2)  Cf.  SuERBiNOTON.  On  plastic  tonus  and  proprioceptive  reflexes.  Quarlerly  Jourri^ 
experimental  physiology,  1909,  II,  p.  109-156. 
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tracturales  le  cas  échéant  dans  tous  les  muscles,  la  présence  d’une  ondula» 
tion  tonique  secondaire,  d’après  mes  observations,  au  cours  des  contrac¬ 
tions  réflexes  suivant  la  percussion  des  tendons,  dans  tous  les  muscles, 
en  particulier  ceux  du  bras,  qu’ils  luttent  ou  non  contre  la  pesanteur,  mais 
avec  des  différences  d’intensité  toutefois  (1).  En  réalité,  il  y  a,  dans  la  régu¬ 
lation  normale,  une  incitation  tonique  très  inégale,  avec  prédominance 
nette  dans  les  muscles  ayant  le  plus  grand  effort  statique  à  soutenir  au 
cours  de  l’attitude  habituelle,  prédominance  qui  apparaît  bien  quand  les 
nianifestations  automatiques  s’exagèrent  comme  chez  le  chat  décérébré  (2). 
C’est  ce  fait  qu’ont  mis  en  évidence  les  belles  recherches  de  Sherrington. 

La  régulation  générale  du  tonus  k  postural  »  est  due  au  cervelet  (3),  dont 
on  connaît  bien  maintenant  la  fonction  tonique  ;  le  labyrinthe,  en  renseignant 
*nr  les  variations  d’attitude  de  la  tête,  —  en  connexion  avec  les  impressions 
kinesthésiques  du  cou  qui  renseignent  sur  les  positions  de  la  tête  par  rap¬ 
port  au  corps,  —  joue  également  un  rôle  essentiel  dans  la  distribution  du 
tonus  propre  à  la  conservation  de  l’équilibre,  les  réflexes  toniques  qu’il 
commande  impliquant  l’intervention  du  noyau  de  Deiters,  où  parviennent 
aussi,  en  partie  au  moins,  les  influx  cérébelleux. 

Au-dessous  du  cervelet  —  le  cerveau  des  attitudes,  suivant  une  expression 
de  Sherrington  —  les  noyaux  du  cerveau  moyen,  noyau  rouge  peut-être, 
®t  certainement  noyau  de  Deiters,  régissent  les  coordinations  toniques 
générales  de  l’organisme.  Leur  activité  non  freinée  entraîne  l’hypertonie 
de  la  rigidité  décérébrée  de  Sherrington,  tandis  que,  normalement,  le  cer¬ 
veau  —  le  thalamus  d’après  les  expériences  de  Dusser  de  Baronne  — 
®xerce  une  influence  inhibitrice  (4). 

Clomment  concilier  cette  action  de  régulation-  du  tonus  cérébello-mésen- 
®^phalique  avec  le  rôle  des  ganglions  sympathiques  dans  le  tonus?  Sher- 
*'*ûgton  ne  s’en  est  pas  préoccupé  ;  mais  nous  avons  vu  que  l’ablation  de  la 
®kalne  sympathique  ne  modifiait  en  rien  la  rigidité  décérébrée.  Dès  lors, 
®  conception  de  Langelaan  qui  fait  dériver  tout  tonus  d’une  innervation 
®ywpathique  se  heurte  à  ce  fait. 

La  rigidité,  il  est  vrai,  doit-elle  être  considérée  comme  une  hypertonie? 

(1)  Le  gastrocnémien,  chez  la  grenouille,  qui  ne  devrait  avoir  de  tonus  que  dans  les 
^tisseurs,  présente  aussi  des  manifestations  toniques. 

W  Et  la  «  prédisposition  »  tonique  serait  morphologiquement  liée  à  la  proportion  du 
^^fcopl^me  et  des  myofibrilles,  différente  dans  les  muscles  «  rouges  »  et  «  blancs  »  suivant  la 
yception  générale  de  Bottazzi. 

Ut'  conception  du  cervelet  Corinne  organe  central  du  système  proprioceptif  de  régu- 
tonique  est  très  généralement  admise  maintenant  ;  elle  le  fut  expressément  par  Roth- 
à  la  suite  de  ses  recherches.  (Zur  Kleinhirnlokalisation,  Berlin.  Klin.  Wochensckr., 
(41  t  P-  336-339). 

Ùirid'  •  contre  Magnus,  c’est  le  noyau  rouge  qui  constituerait  le  centre  de  la 

XLVm  ^^cérébrée  {Observations  upon  decerebrate  rigidity.  Journal  of  Physiology,  1914, 
ag  ''Bl.  p.  205-227).  Mais  les  recherches  de  Winkler  semblent  bien  montrer  que  c’est  le 
Deiters  qui  est  en  cause  (et.  Winklbb.  Manuel  de  Neurologie.  I.  Anatomie  du 
'terveux,  1918,  p.  254).  En  tout  cas,  l’activité  tonique  du  cerveau  moyen  est  nette- 
®f  th  (cf.  en  particulier  T.  ü.  Brown.  On  postural  and  non-postural  activities 

®cial*  ®*ù-brain.  Proc,  royal  society,  1913,  B.  LXXXVII,  p.  145-162.  —  On  the  effect  of  arti- 
“canlation  of  the  red  nucléus  in  the  anthropoid  ape.  Journal  of  Physiology,  1915, 
P,.  185-194. 
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Il  n’existe  qu’une  donnée  qui  puisse  apporter  un  élément  de  doute,  c’est 
l’existence  d’un  électromyogramme  tétanique,  avec  courants  d’action  oscil¬ 
latoires  tout  comme  dans  la  fusion  des  secousses  (1).  Mais  cette  donnée  serait 
en  accord  avec  la  conception  de  Langelaan  du  tonus  contractile  comme 
tétanos  sarcoplasmique.  De  fait,  Einthoven  pense  que  ce  tonus  est  bien  un 
tétanos,  et  de  même  Hoffmann  (2),  qui  trouve  que  dans  l’attitude  tonique 
des  muscles  oculaires,  il  y  a  des  courants  d’action  oscillatoires,  faibles 
mais  décelables,  tout  comme  dans  la  contraction  persistante  —  envisagée 
comme  tonique  —  du  muscle  vératrinisé  (3). 

Toutefois,  il  y  a  lieu  de  noter  que  W.  F.  Ewald  a  trouvé  un  courant  d’ac¬ 
tion  non  oscillatoire  dans  la  contraction  tonique  des  adducteurs  de  lamel¬ 
libranches  (4),  et  que,  quand  le  courant  d’action,  élevé  à  un  certain  niveau,  — 
peut-être  sous  l’influence  d’une  variation  continue,  —  présente  des  oscilla¬ 
tions,  cela  peut  être  dû  à  l’existence  d’un  spasme  tétanique  superposé  à 
l’hypertonie,  dans  la  rigidité  décérébrée,  dans  l’intoxication  vératrinique. 
Seulement,  qu’il  y  ait  ou  non  un  certain  tétanos  clonique  surajouté,  l’hyper- 
tonie  du  chat  décérébré  n’est  pas  niable  ;  or,  les  ganglions  de  la  chaîne 
sympathique  et  les  rami  communicantes  n’interviennent  pas  dans  cette 
hypertonie.  Par  conséquent,  on  ne  peut  admettre  avec  Langelaan  l’unité  du 
mécanisme  nerveux  coexistant  avec  la  dualité  du  tonus. 

Il  y  a  lieu,  en  outre,  de  se  rappeler  que  la  section  des  racines  antérieures, 
comme  je  l’ai  vérifié  sur  les  pattes  antérieures  de  grenouilles,  entraîne  lu 
même  hypotonie  que  la  section  du  nerf  ou  que  celle  des  racines  posté¬ 
rieures  (5). 

Il  est  donc  nécessaire  de  se  représenter  les  choses  en  tenant  compte  de 
cette  double  donnée  ;  le  circuit  du  tonus  de  repos  implique  im  passage  dans 
les  racines  antérieures,  de  même  que  dans  les  rameaux  communicants 
et  les  racines  postérieures  ;  le  tonus  variable,  le  tonus  de  régulation  des  atti¬ 
tudes,  le  tonus  «  postural  »  de  Sherrington,  implique  un  passage  par  leS 
racines  antérieures  mais  non  par  les  rami. 

Nous  allons  tâcher  de  préciser  comment  peut  être  actuellement  schéma¬ 
tisé  le  mécanisme  nerveux  des  différentes  formes  de  tonus. 

(1)  W.  Einthoven.  Sur  les  phénomènes  électriques  du  tonus  musculaire.  Archii’^ 

néerlandaises  de  Physiologie,  1918,  II,  p.  488-499.  ■ 

(2)  P.  Hoffmann.  Ueber  die  Aktionsstrfime  der  Augenmuskeln  bei  Ruhe  desTieresun 

beim  Nystagmus.  Arch.  f.  Physiol.,  1913,  p.  23.  —  Ueber  die  AktionstriJme  der  mit  Ver®' 
trin  vergifteten  Muskeis.  Zeilschr.  f.  Biologie,  1912,  LVIII,  p.  55.  j 

(3)  Dans  la  myotonie,  avec  contraction  tonique  continue,  les  courants  d’action 

normaux  (Grbqor  et  Schildbr,  Zur  Théorie  der  Myotonie,  Neurol.  Cenlralblatt, 
XXXII,  p.  85.  —  Hirschfbld.  Myotonia  atrophica.  Zeitschr.  j.  die  ges.  Neurol,  und 
chialrie,  1911,  V,  p.  682.)  ‘  . 

(4)  Wolfqano  E.  Ewald.  Ueber  den  Tonusstrom.  Arch.  f.  Physiologie,  1910,  p.  j 

H  peut  s’agir  là  d’un  pseudo-courant  d’action,  d’un  «  courant  de  déformation  »  comme  e 
mis  en  évidence  J.  de  Meyer  (Sur  la  dualité  de  la  réaction  électrique  des  systèmes  mus® 
laires.  C.  R.  Soc.  Biologie,  1920,  p.  301-303). 

(5)  La  section  des  racines  antérieures  entraîne  hypotonie  et  paralysie  complète.  La  e 
tion  des  racines  postérieures  entraîne  de  l’hypotonie  avec  de  l’ataxie  ;  mais  les  mouveme 
automatiques,  comme  celui  d’essuyer  le  nez  où  est  placée  une  goutte  d’acidç,  sont  en 
assez  correctement  exécutés,  d’après  mes  observations. 
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IX.  —  Théorie  du  mécanisme  nerveux  du  tonus. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  dans  son  ensemble,  il  faut  distinguer, 
non  seulement  les  voies  efférentes  directes  ou  voies  motrices,  et  les  voies 
afférentes  directes  ou  voies  sensitives,  mais  encore  les  voies  indirectes, 
afférentes  ou  efférentes,  et  constituant  les  voies  associatives  de  la  régulation 
tonique. 

1°  Voies  efférentes  directes,  ou  voies  tono-moirices.  —  L’impulsion  tonique 
vient  des  cellules  autonomes  médullaires  constituant  la  corne  latérale 

R _ .  — 
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PiQ.  11.  —  Réaction  hypertonique  du  quadriceps  chez  Aj.,  commotionné  avec  contracture 
en  extension  des  membres  inférieurs. 

B-  ;  Excitation  par  soulèvement  de  la  cuisse  (comprimant  une  poire  de  caoutchouc,  reliée 
*  an  tambour  avec  une  môme  longueur  de  tube  que  le  myographe).  —  R.  :  Réaction  hyper- 
tonique,  myogramme  du  quadriceps. 

(ûoyau  intermédio-latéral),  en  connexion  avec  les  noyaux  mésencéphaüques 
le  cervelet,  d’où  émanent  les  influx  régulateurs  du  tonus.  C’est  là  une 
•ionnée  qui  paraît  actuellement  hors  de  discussion.  Mais,  dans  les  schémas 
’^suels,  tel  que  celui  de  Langelaan,  on  admet  que  toutes  les  fibres  de  ces 
Cellules  autonomes  passent  par  les  racines  antérieures  (1)  et  par  les  rameaux 
blancs  aux  ganglions  sympathiques,  d’où  elles  partent  en  suivant  les  vais¬ 
seaux,  ou  en  regagnant  par  le  rameau  gris  le  nerf  spinal,  ou  bien  où  elles  se 
l-erminent  au  niveau  d’une  cellule  des  ganglions  qui  se  prolongera  dans  la 
gaine  des  vaisseaux  ou  dans  le  nerf. 

^ais,  nous  l’avons  vu,  les  phénomènes  toniques  peuvent  encore  se  pro- 

(1)  Certaines  flbres  autonomes  médullaires,  comme  l’a  montré  Bonne,  passent  par  les 
‘^«cines  postérieures. 
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duire  après  section  des  rameaux  communicants.  D’autre  part,  la  latence 
des  réactions  toniques  est  à  peine  plus  longue  que  la  latence  de  la  secousse 
du  réflexe  tendineux.  C’est  ainsi  qu’avec  A.  Mairet  (1)  j’ai  enregistré  les 
réactions  hypertoniques  d’un  commotionné  ayant  une  contracture  en  exten¬ 
sion  des  deux  membres  inférieurs  persistant  depuis  plusieurs  mois,  réactions 
provoquées  par  un  effort  de  flexion  ou  par  le  soulèvement  brusque  de  la 
cuisse.  Or,  le  temps  de  latence  de  ces  réactions  était  de  même  ordre  que  celui 
du  réflexe  rotulien.  Deux  séries  de  mesures,  par  deux  méthodes  un  peu  diffé¬ 
rentes,  donnent  une  latence  moyenne  de  0  sec.  048  et  0  sec.  056  (voir  fîg.  11). 

D’autre  part,  si  l’ondulation  tonique  des  réflexes  tendineux  paraît 
notablement  en  retard  sur  la  secousse,  cela  tient  à  ce  que  la  secousse  masque 
son  début  ;  lorsque  la  secousse  fait  défaut,  comme  dans  un  cas  dont  j’ai  donné 
le  graphique  du  réflexe  (2),  on  voit  que  la  latence  tonique  est  de  0  sec.  055, 
très  peu  supérieure  (de  0  sec.  010  à  0  sec.  015)  à  celle  de  la  secousse  (voir 
fig.  6). 

Cela  rendait  probable  la  transmission  probable  directe  au  muscle  des 
influx  émanant  de  la  corne  latérale  parallèlement  à  ceux  émanant  de  la 
corne  antérieure  et  commandant  le  fonctionnement  clonique  du  musclé. 

Faut-il  donc  admettre  que,  pour  le  tonus  résiduel,  la  voie  motrice  com¬ 
porte  un  passage  par  l’étape  du  ganglion  sympathique,  et  non  pour  le  tonus 
variable?  Il  nous  semble  que  la  différence  de  ces  deux  tonus  est  plutôt 
dans  le  mécanisme  régulateur  que  dans  la  voie  motrice,  et  notre  hypothèse 
fondamentale,  c’est  que,  dans  les  deux  cas,  l’influx  tono-moteur  passe  par 
les  racines  antérieures  le  long  des  fibres  des  cellules  de  la  corne  latérale, 
et  est  conduit  au  muscle  strié  par  le  nerf  spinal  (3). 

2°  Voies  afférentes  directes  ou  tono-sensitives.  —  II  n’y  a  pas  de  doute  que  les 
fibres  de  sensibilité  musculaire  interviennent  dans  la  régulation  du  tonus, 
ainsi  que  les  fibres  de  sensibilité  tendineuse  et  articulaire,  et  probablemfen^ 
même  cutanée  ;  elles  pénètrent  par  les  racines  postérieures,  et  leurs  influX 
agissent  sur  les  cellules  tono-motrices  des  cornes  latérales.  Le  nerf  vestibu- 
laire  est  aussi  incontestablement  un  nerf  sensible  du  tonus,  mais  les  influx 
qu’il  conduit  n’agissent  que  par  l’intermédiaire  de  centres  régulateurs 
et  de  voies  associatives. 

(1)  A.  Maibbt  et  H.  Pîébon.  Une  démonstration  de  l’origine  médullaire  de  certaine* 
contractures  considérées  comme  névrosiques.  C.  R.  Soc.  biologie,  19ie,  LXXIX,  p.  256. 

(2)  C.  R.  Soc.  biologie.  1917,  LXXX,  p.  414,  fig.  3. 

(3)  Mais,  tout  comme  pour  des  libres  vaso-motrices  ou  sphinctériennes,  il  s’agit  de 
libres  autonomes,  do  fibres  sympathiques  au  sens  large  du  mot,  le  sens  étroit  étant  lirnh” 
par  une  particularité  morphologique  au  système  des  ganglions  ventraux.  Rien  ne  nous  indi^ 
jusqu’ici  la  présence,  chez  les  vertébrés,  de  fibres  efférentes  à  fonction  exclusivement  inhibi¬ 
trice  du  tonus  comme  il  en  a  été  démontré  pour  les  muscles  de  crustacés  (cf.  J.  von  UkxkübM» 
Ueberdie  Innervation  der  Krebsmuskeln.  Ue«(»cA.  pAy*.  Gesellech.,  2-5  juin  ■1914.  —  P,  Hoï*’* 
MANN.  Démonstration  der  Durschneidung  der  hemmenden  und  fordernden  Fasern  die 
Oeffnermuskel  der  Krebsschere  ziehen.  Ibid.  —  L.  Tibala.  KrregUng  und  Tonus  bei  der 
Krustazeen.  Morph.  physiol.  Gesellech.,  Vienne,  22  juin  1914).  Il  semble  que  l’inhibition 
du  tonus  se  fasse,  chez  les  vertébrés,  non  à  la  périphérie,  mais  au  niveau  du  centre  autonome 
du  tonus. 
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Toutes  ces  voies  sensitives  apporteraient  les  renseignements  nécessaires 
à  la  régulation  du  tonus  variable,  du  tonus  d’attitude. 

Mais  le  tonus  résiduel  impliquerait  l’apport  de  données  transmises  par 
les  voies  afférentes  sympathiques,  ce  qui  est  en  accord  avec  l’existence 
^e  contractures,  d’hypertonies  à  distance  par  irritation  périphérique,  con¬ 
tractures  ayant  souvent  rétrocédé  après  suppression  de  gaines  sympathiques 
des  vaisseaux,  où  circulent  des  fibres  afférentes. 

Les  fibres  sensitives  sympathiques  comprendraient  un  groupe  parvenant 
directement  au  ganglion,  et  un  autre  groupe  — ■  avec  éléments  venant  du 
"ûuscle  même  —  passant  du  nerf  spinal  au  ganglion  par  le  rameau  gris. 

3°  Centres  régulateurs  et  voies  associatives  du  tonus.  —  Le  cervelet  est  le 
centre  supérieur  de  la  régulation  tonique,  on  ne  peut  que  s’accorder  sur  ce 
point. 

Il  me  semble  que  son  rôle  régulateur  comprend  en  particulier  les  hyper¬ 
tonies  «  de  soutien  »  et  les  hypotonies  antagonistes  au  cours  des  mouvements 
Volontaires  par  association  des  centres  corticaux  moteurs  avec  les  noyaux 
cérébelleux. 

En  effet,  le  tétanos  de  la  contraction  volontaire  s’appuie  sur  une  augmen¬ 
tation  de  tonus  du  muscle,  favorisant  la  fusion  des  secousses.  Quand  cet 
^Ppui  manque,  dans  les  hypotonies  cérébelleuses,  apparaît  le  tremblement  ; 
la  régulation  du  tonus  dans  les  groupes  musculaires  agonistes  et  antago- 
*^i®tes  assure  le  jeu  ordonné  des  mouvements  ;  une  défaillance  du  cervelet 
traduit  dès  lors  par  la  dysmétrie  et  l’adiadococinésie. 

Les  voies  associatives  conduisant  les  influx  cérébelleux  aux  cellules  des 
®arnes  latérçiles  sont  représentées  par  le  faisceau  cérébelleux  descendant, 
laisse  des  fibres  au  noyau  de  Deiters,  tandis  que  les  autres  continuent' 
car  marche  à  côté  des  fibres  descendantes  de  ce  noyau  et  passent  dans  le 
®crdon  antéro-latéral  de  la  moelle. 

Les  influx  cérébelleux  exercent,  sur  les  fonctions  des  cellules  latérales  tono- 
^otrices,  une  influence  sthénique  analogue  à  celle  qui  est  exercée  par 
~C8  centres  supérieurs  sur  les  cellules  des  cornes  antérieures.  Dans  la  sec- 
médullaire,  la  réflectivité  clonique  et  tonique  est,  momentanément 
moins,  abolie.  Dans  les  lésions  pyramidales,  il  y  a  hyperréflectivité 
Ionique  et  hypertonie  due  sans  doute  à  un  défaut  d’inhibition  tonique 
Origine  cérébrale.  Dans  les  défaillances  cérébelleuses,  la  réflectivité 
^mque  est  seule  atteinte  ;  le  réflexe  tendineux  ne  comporte  que  la  secousse, 
Oest-à-dire  la  réponse*  clonique  des  cellules  des  cornes  antérieures,  ce  qui 
Urnie  le  type  du  réflexe  pendulaire  (voir  fig.  5). 

Le  centre  régulateur  du  tonus  chargé  de  transmettre  les  renseigne- 
^lonts  labyrinthiques,  et  qui  paraît  bien,  par  exagération  de  son  action, 
l’absence  du  frein  thalamique  (1),  réaliser  la  rigidité  décérébrée,  est 

louî^  l’animal  décérébré  ne  présente  de  rigidité  que  lorsque  le  thalamus  est  enlevé  j 

Inta*?  fonctions  motrices  et  toniques  sont  normales  chez  l’animal  décérébré  à  thalamus 
I^nie  '  Baeennb.  Recherches  expérimentales  sur  les  fonctions  du  sysi 

o^fveux  central  faites  en  particulier  sur  deux  chats  dont  le  néopallium  avait  été 
Archives  néerl.  de  PhysM.,  déc.  1919.  lY,  p.  31-223. 
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le  noyau  de  Deüers,  dont  le»  ' ' 
influx  passent  par  le  faisceau 
dit  «  déitérospinal  »  dans  le 
cordon  latéral  jusqu’aux  cel¬ 
lules  tono-motrices  (régula¬ 
tion  générale). 

Enfin  les  cellules  tono-mo¬ 
trices,  recevant  les  renseigne¬ 
ments  musculaires  lendineuXt 
articulaires  et  sans  doute 
cutanés,  apportés  par  les  fi¬ 
bres  sensitives,  et  en  con¬ 
nexion  les  unes  avec  les  au¬ 
tres,  assurent  la  régulation  du 
tonus  —  excitation  et  inhi¬ 
bition  —  dans  les  réflexes  et 
les  mouvements  automati¬ 
ques  (régulation  locale). 

C’est  ainsi  qu’un  réflexo 
tendineux  comme  le  réflexe 
rotulien  s’accompagne  d’une 
réaction  hypotonique  des  an¬ 
tagonistes,  qui  peut  survenir 
très  peu  de  temps  après  la 
contraction  du  quadricep»» 
puis  d’une  hypertonie  d’arrêt 
plus  ou  moins .  tardive, 
contribuant  à  l’immobili»*' 
tion  de  la  jambe  lorsqu’elle 
retombe  et  tend  à  se  balancer  ^ 
en  un  mouvement  pendulaire- 
C’est  ainsi  encore  qu’une  hy-  . 

pertonie  d’un  groupe  muscu-  ' 
laire  peut  être  inhibée  par  1® 
mise  en  jeu  du  groupe  anta-  ■ 
goniste.  .  , 

Enfin,  pour  le  tonus  rési¬ 
duel  ou  tonus  de  repos,  1® 
centre  régulateur  me  . 

être  le  ganglion  symyathii^^'  ; 
influencé  par  les  impression*  ; , 
sensitives  qu’apportent  les  i 
bres  afférentes.  Les  ^ 

partant  des  cellules  gangli®®^ 

naires  passeraient  par  le®/* 
meaux  blancs  et  les  raciD® 
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postérieures  (1)  pour  aller  gagner  les  cellules  tono-motrices  des  cornes 
latérales. 

Ainsi  le  tonus  résiduel  impliquerait  une  action  continue  du  ganglion 


Fro.  12.  —  Schémii  de  l’innervation  tonique. 

spj  ■  “î''”/'-  ■■  ffiinfflion  .syinpatliiijuc.  —  G.  sp.  :  ganfilion  spinal.  —  /.  s.  sp.  :  fibre  sensitive 
■—  c.  .S-.  :  eellub;  sensitive  qancjlionnairo.  —  /.  a.  s.  ;  libres  aiîérentes  sympathiques. 
».  :  fibre  sympathiipie  interf'anf'lionnaire,  —  /.  s.  a.  :  libre  sympathique d’assoeiation. 
Heu  '  rameau  eommuniquaiit  gris.  —  Jt.  c.  bl.  ;  rameau  blanc.  —  R.  ani.  :  racine  anté- 

f.  ~~  '■  racine  postérieure.  —  /.  m.  l.  :  libre  motrice  tonique  autonome.  — 

top  ■  ■  libre  motrice  clonique.  —  C.  m.  :  cellule  motrice.  —  Q.  a.  t.  :  cellule  autonome 

~  “"*■  ■  r^rne  antérieure.  — C.  lut.  :  corne  latérale. —  /.  cer.  :  fai.sceau 

**’«8So  •  descendant.  —  /.  Deit.  :  faisceau  daitéro-spinal.  —  /.  a.  as.  :  fibre  autonome 
—  /.  e.  d.  :  fibre  cérébelleuse  descendante.  —  /.  a.  ü.  s.  ;  libre  d’association 
,  .,  ro-spinale  descendante. 


de  corne  latérale  ;  et  dès  lors  on  comprend  que  la  section 

la  j.^  *‘acine  postérieure  et  des  rami  communicantes  entraîné  comme  effet 
*®Paritiün  du  tonus  de  repos,  normalement  très  faible  (2).  La  section 


l’abolition  du  tonus  résiduel  par  section  des  racines  postérieures  n’est  pas 
SïliBii  ^  des  libres  sensitives  alïcrenles  mais  plutôt  à  celle  des  libres  régulatrices  du 

(2) T"  '*y"‘t;«lh‘'iue. 

abolition  du  tonus  serait  plus  complète  après  section  des  racines  postérieures 


REvub 
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des  rami  d’autre  part  ne  change  rien  à  la  régulation  du  tonus  variable) , 
tandis  que  la  section  des  racines  postérieures,  abolissant  en  outre  la  trans¬ 
mission  des  influx  sensitifs  musculaires,  gêne  considérablement  la  régulation  ■ 
médullaire  locale  et,  à  un  moindre  degré,  la  régulation  mésencéphalo-céré-  ' 
belleuse  générale,  des  mouvements  corrects  étant  encore  compatibles  avec 
la  section  de  ces  racines  (1). 

Nous  résumons,  dans  un  tableau  (p.  1006)  et  dans  le  schéma  qui  les 
accompagne  (fig.  12),  ces  mécanismes  nerveux  du  tonus  sous  les  trois 
formes  de  tonus  de  repos,  de  tonus  d'attitude  et  de  tonus  de  soutien.  Le  pre" 
mier  est  d’origine  sympathique,  le  second  d’origine  cérébello-mésencépha", 
lique,  le.  troisième  d’origine  cortico-cérébelleuse,  tous  relevant  directement 
du  système  autonome  médullaire,  tous  susceptibles  de  donner  des  contrac¬ 
tures  (2). 

X.  —  Conclusion. 

La  fonction  tonique  des  muscles  striés,  fonction  essentiellement  statiqne) 
comporte,  semble-t-il  bien,  un  mécanisme  musculaire  distinct  de  la  foncti*® 
clonique,  dynamique.  Elle  relève  du  système  nerveux  autonome.  EU® 
implique  un  certain  état  de  raccourcissement  permanent,  faible,  P®" 
variable  à  l’état  normal,  et  régi  par  les  ganglions  de  la  chaîne  sympathifl**® 
(tonus  résiduel  ou  tonus  de  repos),  et,  d’autre  part,  un  raccourcisse®^ 
variable  en  rapport  avec  la  coordination  générale  des  attitudes  segmentair®® 
pour  le  maintien  de  l’équilibre  (tonus  d’attitude)  et  avec  les  mouvem®®*'* 
soutenus  des  membres  (tonus, de  soutien),  régi  par  les  divers  centres  d» 
système  autonome,  cellules  des  cornes  latérales,  noyau  de  Deiters  et  cer¬ 
velet. 

Dès  lors,  il  est  nécessaire,  au  point  de  vue  neurologique,  d’envisag®^ 
à  part  les  voies  motrices  cloniques  (écorce,  voies  pyramidales,  cornes  an* 
rieures)  et  les  voies  motrices  toniques  (cervelet,  noyau  de  Deiters,  cord® 
antérolatéraux,  cornes  latérales),  qui  peuvent  être  en  certains  cas  (p®^*° 
myélite  antérieure,  sclérose  latérale  amyotrophique,  sclérose  en  plafl®®’ 
syringomyélie,  etc.)  très  inégalement  atteintes.  ' 

(Dusser  de  Barenne),  probablement  à  cause  de  la  disparition  de  réactivité  tonique  ■ 

tive,  de  la  suppression  du  mécanisme  de  régulation  locale  des  attitudes.  L’action  de  ^ 
tion  des  rameaux  gris  peut  tenir  à  la  suppression  des  influx  sympathiques  afférents, 
par  le  nerf  spinal,  et  agissant  par  l’intermédiaire  de  l’étape  du  ganglion  sympathiqu® 
les  cellules  tono-motrieds. 

(1)  Après  section  des  racines  postérieures  du  nerf  de  la  patte  antérieure  chez  la 

je  constate  que  le  saut  est  correct,  la  marche  normale,  mais,  après  le  saut,  la  patte  . 

de  ses  racines  sensitives  prend  une  position,  une  attitude  quelconque  ;  on  peut  la  manip 
lui  donner  toutes  les  positions  voulues  sans  résistance  et  sans  réactions  ;  la  flaccidité  P*® 
est  absolue  ;  mais,  au  cours  des  mouvements  automatiques,  on  ne  remarque  rien  d’anor 
en  apparence  du  moins.  .  qj, 

(2)  L’irritation  sympathique  peut  donner  les  contractures  par'  Irritation  péripl*®^|,^eJ  ■ 
dans  les  blessures  des  membres  ;  une  irritation  médullaire  des  cellules  des  cornes  lat 
donnera  dos  contractures  d’origine  centrale  ;  une  irritation  cérébelleuse  ou  du  «ije  . 
Deiters  se  traduira  également  par  une  hypertonie  contracturale,  surtout  lorsque  m 
l’action  inhibitrice  des  centres  thalamiques  (rigidité  décérébrée). 
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Un  moyen  particulièrement  pratique  pour  interroger  le  comportement 
fonctions  toniques  est  fourni  par  l’enregistrement  graphique  des  ré- 
exes  tendineux  ;  cet  enregistrement  permet  en  effet  de  distinguer,  dans  le 
üexe,  la  réponse  clonique  des  cornes  antérieures  et  la  réponse  tonique 
^  Système  autonome  des  cornes  latérales,  ces  deux  réponses  pouvant  être 
^  fois  exagérées,  diminuées,  ou  même  abolies,  mais  pouvant  être  l’une 
®^agérée  et  l’autre  diminuée  ou  abolie,  et  réciproquement  (1). 


tejJ  H-  PiÉBON.  De  la  dualité  de  la  réponse  musculaire  dans  les  réflexes  musculo- 
lou  Signification  physiopathologique  de  la  réponse  clonique  et  de  la  réponse  tonique, 
'■'lai  de  Physiologie  (sous  presse). 
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ATTITUDE  PARTICULIÈRE 
DE  LA  MAIN  ET  DES  DOIGTS  CHEZ  L’HÉMlPLÉGlQ^^^ 
A  LA  SUITE  D  UN  ICTUS  APOPLECTIQUE 

SIGNE  DE  FLEXION  DES  DOIGTS 


J.  URLATZEANU  et  D.  NOICA 

(de  Bucarest). 

On  sait  qu’à  la  suite  d’un  ictus  apoplectique  —  par  embolie,  par  thr®^ 
bose,  ou  par  hémorragie,  —  le  membre  supérieur  devient  mou, 
inerte.  Mais  si  nous  examinons  le  membre  supérieur  dans  l’attitude  o 
le  trouve  généralement  dans  ce  cas-là,  c’est-à-dire  allongé  le  long  du  co  V 
ou  si  nous  lui  faisons  prendre  cette  position,  on  observe  alors  que  la 
est  tournée  en  légère  pronation,  elle  est  appuyée  sur  le  lit  par  son  bord  ® 
tandis  que  la  face  palmaire  regarde  en  dedans  ;  il  arrive  que  la  main  P 
être  en  pronation  complète,  c’est-à-dire  appliquée  totalement  sur  le  W 
sa  face  palmaire.  Le  pouce  est  rapproché  de  l’index  et  se  trouve  devan 
d’où  il  résulte  que  l’éminence  thénar  est  proéminente,  et  que  le  sillon  <I 
limite  sur  la  face  palmaire  est  plus  creusé  que  normalement.  La 
phalange  du  pouce  est  légèrement  fléchie  au  lieu  d’être  en  extension  o 
à  l’état  normal.  Les  quatre  derniers  doigts  sont  rapprochés  et  légèr®  ^ 
fléchis  au  niveau  des  articulations  interphalangiennes,  surtout  dan 
deux  dernières.  Cette  flexion  des  doigts  peut  être  considérée  une 
permanente,  car  si  nous  cherchons  à  les  étendre,  en  passant  légoj  Lg 
notre  main  sur  leur  face  palmaire,  je  dis  légèrement,  car  si  on  veut  les 
ils  n’opposent  aucune  résistance,  les  doigts  reviennent  à  l’état  de 
aussitôt  que  notre  main  est  arrivée  à  l’extrémité  des  doigts  et  vient 
quitter.  Pendant  ce  temps,  l’avant-bras  est  lui  aussi  en  deroi-p*'°  jl 
et  si  nous  cherchons  à  mettre  l’avant-bras  et  la  main  en  supma 


revient  de  nouveau  et  de  lui-même  en  pronatio'n. 


de  m»®' 


lièr» 


Si  maintenant  nous  écartons  du  corps  le  membre  malade,  .^^jjjl)® 
qu’il  fasse  un  angle  droit  avec  celui-ci  et  que  la  main  dépassant  le 
dans  le  vide,  on  observe  alors  que  l’avant-bras  et  la  main  restent 
nant  en  supination,  et  cependant  les  doigts  de  la  main, 
position,  conservent  leur  attitude  en  flexion.  11  n’y  a  rien  qui  soit  jij 
du  côté  sain  ;  nous  pouvons  mettre  le  membre  supérieur  tout  e 
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Hncj  avec  l’avant-bras  et  la  main  en  supination  complète,  sans  que  ses 
.®®^ents  changent  de  position,  au  moins  pour  quelque  temps.  Nous  pou- 
^ons  de  même  passer  légèrement  notre  main  sur  la  face  palmaire  des  doigts 
la  main  saine  du  malade,  pour  produire  l’extension  comme  du  côté 
®Ppo8é,  mais  là  ils  resteront  étendus,  même  après  le  retrait  de  notre  main. 

1.1  nous  semble  que  cette  attitude  de  la  main  et  de  l’avant-bras  malades, 
®ette  pronation  qui  se  refait  d’elle-même,  comme  aussi  cette  flexion'perma- 
®®ate  des  doigts,  flexion  qui  se  refait  également,  quand  nous  avons  étendu  les 
®®igts,  sont  des  signes  concomitants,  qui  doivent  avoir  la  même  significa- 
iOtt  physiologique.  Mais  pour  que  cette  attitude  de  la  main  malade  puisse 
®®Vir  à  diagnostiquer  une  lésion  unilatérale,  comme  par  exemple  à  la  suite 
'bl  ictus  apoplectique  par  lésion  d’un  hémisphère  du  cerveau,  il  faut  que 
phénomène  s’observe  seulement  d’un  côté  du  corps.  Car  on  peut  en  effet 
,®®erver  des  deux  côtés  à  la  fois  cette  attitude  permanente  de  la  main  en 
fimi-pronation  et  avec  les  doigts  fléchis,  chez  un  malade  d’un  service  de  chi- 
par  exemple,  n’ayant  aucune  lésion  du  système  nerveux,  mais  qui  a 
®  anesthésié  par  le  chloroforme  en  vue  d’une  opération.  Cette  pronation 
®6tte  flexion  reviennent  de  nouveau  si  nous  cherchons  à  changer  l’attitude 
®  ïa  main  et  des  doigts. 

^ous  avons  également  vu  le  même  phénomène  bilatéral  chez  un  malade 
f’^état  de  coma  et  à  l’autopsie  duquel  on  a  constaté  une  méningite  puru- 
^ate  étendue  sur  tout  le  cerveau.  On  peut  penser  de  ce  qui  précède  que  ce 
^aonomène  bilatéral  doit  s’observer  aussi  dans  tout  coma,  comme  par 
®®aple  dans  le  coma  diabétique  ou  rénal,  etc. 
i  résumé,  le  phénomène  de  flexion  des  doigts  tire  surtout  son  impor- 
a®  du  fait  que  s’il  ne  se  rencontre  que  d’un  côté  seulement  chez  un 
yade  comateux,  il  indique  toujours  dans  ce  cas-là  une  lésion  des  centres 
aataires  dans  l’hémisphère  opposé. 

■  Vaelle  est  l’explication  que  nous  pouvons  donner  de  ce  phénomène? 
jj^^aatainement  que  celui-ci  dépend  de  l’activité  musculaire,  tonique, 
|,,®aallaire,  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts,  lesquels  sont  les  plus  forts  de 
membre  supérieur.  Lorsque  les  centres  médullaires 
échappé  à  l’influence  du  cerveau,  les  segments  des  membres  prennent 
J  a»  l’attitude  qui  résulté  du  jeu  de  l’activité  tonique  des  muscles.  Il  est 
■yoj  ^  nécessaire,  par  conséquent,  qu’il  se  produise  une  perte  de  motilité 
pt  °*^^aire  des  muscles  qui  fléchissent  et  étendent  les  doigts,  pour  que  ce 
amène  apparaisse. 

les  objecter  à  cette  proposition,  qu’à  la  suite  d’un  ictus  apoplectique, 

(jg  nauscles  du  membre  supérieur  se  trouvent  déjà  à  l’état  d’hypotonicité, 
d’ailleurs  nous  constatons  aussi  chez  notre  malade;  en  palpant  la 
anusculaire  qui  était  plus  molle  que  celle  du  côté  sain,  et  en  fléchis- 
ÎUe  rt  sur  le  bras,  qui  permettait  un  rapprochement  plus  grand 

pgj^i  aôté  sain.  Mais  tout  en  reconnaissant  ce  degré  d’hypotonicité,  nous 
à  croire  que  la  présence  des  muscles  et  même  une  certaine  activité  . 
(y  de  ceux-ci  sont  indispensables  poiïr  la  production  de  ce  phénomène 
®®®pri8  la  pronation  de  la  main  et  de  l’avant-bras). 
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En  effet,  chez  un  malade  atteint  d’une  atrophie  squelettique  des  membre® 
supérieurs,  avec  une  perte  complète  de  toute  excitation  réflexe,  . tendineuse, 
osseuse,  idio-musculaire  et  électrique,  la  main  et”^  les  doigts  gardaient  la 
position  que  nous  leur  donnions,  c’est-à-dire  en  supination  avec  les  doigt® 
étendus. 

Au  contraire,  le  phénomène  de  flexion  permanente  des  doigts  existai* 
chez  une  malade  atteinte  d’un  mal  de  Pott  cervical,  avec  une  paralysie  de® 
membres  supérieurs,  type  radiculaire  inférieur.  Cette  malade,  qui  avait  uoe 
atrophie  des  muscles  de  la  main  et  de  l’avant-bras  (fléchisseurs  et  extenseur®)  ■ 
tellement  forte  qu’elle  ne  pouvait  ni  fermer  les  doigts  ni  les  étendre, 
sentait  encore  une  excitabilité  électrique  faradique  et  galvanique  — ■  bi®® 
diminuées  —  et  une  contraction  idio-musculaire. 

Ce  dernier  exemple  nous  montre  encore  qu’on  peut  rencontrer  ce  pbéu®” 


culaires 

ons  du  neff 
quée 


mène  chez  des  malades  atteints  de  lésions  médullaires,  rad 
neuritiques.  La  preuve  en  est  que  l’on  observe  aussi  dans  les  lés 
radial  à  la  suite,  par  exeriiple,  d’une  fracture  du  bras,  compli_^ 
déchirure  de  ce  nerf  dans  la  gaine.de  torsion,  et  ceci  s’explique  très  bi®^» 
car  les  conditions  de  production  sont  les  mêmes  ;  d’un  côté,  une  paraly®f 
de  la  motilité  volontaire  des  muscles  extenseurs  des  doigts,  y  coiO'P*'*® 
une  faiblesse  consécutive  des  muscles  interossoux,  et  d’un  autre  côté, 
conservation  de  la  tonicité  et  même  de  la  contraction  volontaire  des  musd 
fléchisseurs  des  doigts. 

Pour  conclure,  j’ajoute  que  cette  position  des  doigts'  en  flexion,  et  ®® 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  en  pronation,  qu’on  observe  chez  un  hoc®^ 


qui  a  eu  un  ictus  apoplectique,  resteront  d’autant  plus  définitive» 


ji  avec  le  temps  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  ne  guérit  pas,  et  par 
quent  la  motilité  volontaire  ne  réapparaîtra  plus  de  ce  côté-là.  En  efle*<  ^ 
membre  supérieur,  dans  ce  cas-là,  deviendra  spasmodique,  tous  les  nau®® 
de  ce  côté-là  se  mettront  en  hypertonicité,  d’mt  il  s’ensuit  que  ces  attit®® 
deviendront  permanentes  et  constitueront,  avec  le  temps,  même  l’éta* 
contracture.  , 

Qu’il  nous  soit  permis  maintenant  d’insister  un  peu  sur  le  niécanJ® 
du  phénomène  de  pronation  décrit  par  M.  Babinski,  et  qui  consiste 
dans  les  cas  d’ictus  avec  le  phénomène  de  flexion  des  doigts  décrit 
d’hui  par  nous,  et  comme  ayant  tous  les  deux,  dans  ces  cas-là,  le  même  i» 
nisme.  Dans  un  travail  antérieur  (2),  l’un  de  nous  a  soutenu  que 
cas  de  lésion  du  faisceau  pyramidal,  la  présence  du  phénomène  de  RahiA 
le  signe  de  pronation  de  Babinski  et  le  signe  de  Neri  dépendent  de 
mécaniques  et  peuvent  être  indépendantes  de  toute  intervention  a® 
des  muscles.  Est-ce  que  nous  sommes  aujourd’hui  en  contradiction’ 
soutenant  que  la  pronation  permanente  de  la  main  et  de  l’avant-bra^jg 
produite  par  le  jeu  de  tonicité  des  muscles,  ceux-ci  n’étant  plus  a»®^! 

r 

(1)  De  la  pronation  de  la  main  dans  l’hémiplégie  organique,  par  M.  le  docteur  J  -  ® 

Reçue  neurologique,  1907,  p.  755. 

.(2)  Étude  critique  sur  la  pyhsiologie  de  quelques  symptômes  organiques  du 
supérieur  (Revue  neurologique,  p.  794, 1902,  par  le  docteur  Noica). 
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à  la  volonté?  J’espère  démontrer  que  non,  et  ce  travail  nous  aidera  à  com¬ 
pléter  nos  idées  sur  ce  problème. 

-  En  effet,  le  malade  précédent,  qui  avait  une  atrophie  musculaire  squelet- 
l-ique  des  deux  membres  supérieurs,  avec  perte  de  toute  motilité  volontaire, 
•“éflexe,  etc.,  présentait  les  trois  signes,  Raïmiste,  Babinski  et  Neri,  sans  qu’il 
6ût  l’avant-bras  et  la  main  en  pronation  permanente,  ni  les  doigts  en  flexion. 
Ces  segments  gardaient  la  position  dans  laquelle  nous  voulions  les  mettre, 
P^  exemple  en  supination  complète  et  les  doigts  étendus.  Si  on  voulait 
^lettre  en  évidence  chez  ce  malade  le  phénomène  de  pronation,  il  fallait, 
comme  l’a  montré' d’ailleurs  M.  Babinski,  se  servir  d’un  artifice,  c’est-à-dire 
Secouer  l’avant-bras  du  malade  plusieurs  fois.  Par  conséquent,  il  existerait 
4eux  phénomènes  de  pronation  de  l’avant-bras  :  l’un,  qui  est  un  état  p’er- 
®ianent  de  celui-ci  et  qui  résulte  de  l’activité  tonique  des  muscles  pronateurs, 
et  l’autre,  qui  apparaît  seulement  quand  nous  secouons  l’avant-bras,  et 
‘l’ii  est  la  suite  des  conditions  mécaniques,  toujours  consécutives,  elles  aussi, 
^  la  perte  de  la  motilité  volontaire. 

Ceci  est  tellement  vrai,  qu’en  clinique  nn  peut  rencontrer  des  cas  où  ces 
^eux  phénomènes  peuvent  manquer  tous  deux,  tandis  que  les  doigts  sont 
®h  état  de  flexion  permanente. 

En  effet,  dans  le  cas  de  mal  de  Pott  précédent,  la  motilité  volontaire 
était  abolie  du  côté  des  doigts  —  paralysie  radiculaire  type  inférieur  — 
®^ai8  la  malade  pouvait  étendre  le  cou  de  la  main,  mettre  en  pronation  ou  en 
®hpination  l’avant-bras,  fléchir  et  étendre  celui-ci  sur  le  bras,  etc.  Cette 
•halade  présentait  le  signe  de  flexion  permanente  des  doigts,  ce  qui  corres¬ 
pondait  à  la  paralysie  des  mouvements  des  doigts,  sans  présenter  ni  le  signe 
®  pronation  permanente  ou  par  secousse  de  Babinski,  ni  le  signe  de  Raï- 
®|i8te,  ni  le  signe  de  Neri.  Tout  cela  parce  que  le  muscle  long  supinateur 
^  étant  pas  paralysé,  empêchait  la  pronation  de  se  faire  ;  et  la  conservation 
®  tout  mouvement  volontaire  du  cou  de  la  main  empêchait  la  chute 
•“Mécanique  de  cette  dernière  (signe  de  Raïmiste). 

^îais  généralement,  comme  il  arrive  à  la  suite  d’une  lésion  du  faisceau 
Pyramidal,  la  perte  de  la  motilité  volontaire  est  plus  grande  et  les  membres 
paralysés  sont  régis  en  même  temps  par  des  conditions  mécaniques  et  par 
®s  conditions  toniques-musculaires.  C’est  la  raison  pour  laquelle  chez  notre 
J'^alade,  qui  était  en  état  de  coma  après  un  ictus  apoplectique,  nous  avons 
®avé  à  l’autopsie  un  foyer  hémorragique  intra-capsulaire,  le  malade 
P^'ésentant  tous  les  signes  précédents,  y  compris  la  pronation  de  l’avant-bras 
"Ihi  était  déjà  à  l’état  permanent. 


IV 

UN  CAS  DE  PSEUDO-TÉTANOS  D’ESCHERICH 


PAR 

Th.  reh 

Médecin  adjoint. 

(Clinique  infantile  de  Genève.  Service  du  professeur  d’Bspine.) 

Les  cas  de  pseudo-tétanos  d’Escherich  sont  rolativenaent  rares.  Escherichi , 
dans  sa  monographie  do  1909  (1),  en  rapporte  douze  cas.  Witzinger  (2)) 
en  1912,  parle  do  quinze  cas  publiés  jusqu’alors,  auxquels  il  ajoute  deux 
cas  personnels.  Higjer  (3),  en  1913,  relate  un  cas  chez  un  nourrisson  de  deux 
mois  ;  Nobel  (4),  en  1914,  chez  un  garçon  de  trois  mois,  et  Gorter  (5),  en  19l6) 
chez  un  garçon  de  14  ans. 

Il  y  aurait  ainsi  actuellement,  à  notre  connaissance,  une  vingtaine  de  ca® 
publiés.  Le  peu  de  fréquence  de  l’affection,  l’interprétation  variable  qu  u® 
a  donnée  4u  syndrome  pseudo-tétanique  nous  engagent  à  publier  l’obseF' 
vation  personnelle  suivante  : 

L’enfant,  Odette,  âgée  de  trois  ans  et  demi,  entre  à  la  clinique  le  10  août.  Née 
terme  de  parents  bien  portants,  elle  s’est  développée  normalement  et  n’a  jaiu®> 
présenté  ni  convulsions,  ni  troubles  digestifs,  ni  maladie  quelconque.  L’affectiO  _ 
actuelle  a  débuté  le  7  août  par  des  douleurs  de  nuque  accompagnées  de  raideur  » 
le  9  août,  on  remarque  que  l’enfant  présente  une  démarche  particulière  :  Ç®  ’ 
raide,  corps  légèrement  penché  en  avant,  jambes  écartées.  Dans  la  nuit  :  agd^ 
tion,  sommeil  entrecoupé  par  des  secousses  cloniques  survenant  par  crises  répél® 
toutes  les  15-20  minutes.  Pas  de  grimaces,  pas  de  grincements  de  dents,  ni, 
révulsion  des  globes  oculaires,  pas  de  raideur  marquée  de  la  nuque,  ni 
membres.  La  journée  du  10  août  fut  assez  calme  :  l’enfant  demande  à  se  lever,  ® 
réclame  fréquemment  à  boire  et  avale  sans  aucune  peine.  Les  secousses  dans 
membres  sont  moins  fortes  et  moins  fréquentes  que  durant  la  nuit.  La  tempèr 
ture  est  normale. 

L’enfant  est  envoyée  le  soir  à  la  clinique  avec  diagnostic  :  état 

Status  à  l’entrée  :  enfant  eh  bon  état  de  nutrition,  légèrement  rachiti9®^| 

«  raide  do  la  tête  aux  pieds  ».  La  contracture  musculaire  est  .telle  que  l’enfant  p 
être  soulevée  du  lit  «  telle  une  planche  »  par  la  tête  ou  par  la  nuque  et  mise  deb  ^ 
sur  l’extrémité  de  la  plante  dos  pieds  raidis  en  varus  équin  très  prononcé- 

(1)  Die  Telanie  der  Kinder,  Wion,  1909. 

(2)  Ein  Bfiitrag  zur  Klinik  des  Pseudo-Tétanos  Escherisch.  Zeitschrift  jürKinderheuK 
Orif’in.,  1913. 

(3)  Zeirschrift  für  die  Gesammte.  Neurotonie  u.  Psychiatrie,  Bd.  XXII,  Heft  5. 

(4)  Mitthcilungen  für  innere  Medizin  et  Kinderheilkunde,  Wien,  1914. 

(5)  Archives  de  médecine  des  enfants,  août  1916. 
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faciès  exprime  «  l’éblouissement  »  décrit  par  Soltner  :  paupières  mi-fermées,  sour¬ 
cils  contractés,  front  plissé,  joues  ridées  et  commissures  labiales  déviées  en  bas 
et  en  dehors.  La  contracture  des  masséters  permet  à  grand’peine  un  écartement 
des  mâchoires  d’un  centimètre  ;  la  langue  ne  peut  passer  entre  les  arcades  dentaires. 

Contrastant  avec  ce  faciès  figé,  les  yeux  ont  gardé  toute  leur  mobilité,  de  même 
que,  contrastant  avec  la  raideur  et  l’immobilité  du  tronc  et  des  membres  inférieurs, 
les  membres  supérieurs  ont  gardé  une  souplesse  relative.  L’enfant  est  parfaite- 
nient  consciente  et  calme  et  ne  paraît  pas  souffrir.  La  température  est  de  37®,8. 

Il  existe  au  coude  droit  une  érosion,  de  la  grandeur  d’une  pièce  de  5  francs, 
datant  d’une  chute  faite  sur  route  le  9  août  et 
à  la  cheville  droite  une  petite  plaie,  recou¬ 
verte  d’une  croûte,  due  à  une  piqûre  par  tige 
de  framboisier  (coupée  à  ras  du  sol),  il  y  a 
environ  deux  semaines. 

L’examen  des  divers  systèmes  donne  les 
résultats  suivants  :  système  respirai  oire,  pas 
d'écoulement  nasal,  pas  de  toux.  Respiration 
régulière,  tranquille,  facile.  Inspection,  por- 
eussion,  auscultation  du  thorax,  rien  de  par¬ 
ticulier. 

Système  circulatoire  :  limites  cardiaques 
normales  ;  bruits  du  cœur  bien  frappés,  régu¬ 
liers,  sans  souffles.  Pouls  plein,  régulier', 
tOO  à  la  minute. 

Système  digestif  :  cavité  buccale  diiric.ile  à 
examiner  par  suite  drr  trismus.  Langue  sa- 
ourrale,  à  empreintes  dentaires  sur  son  bord 
Hlwe.  Isthme  du  gosier  pâle.  Situs  abdorni- 
nal  normal.  Abdomen  plat,  dur,  résistant  à 
1®  palpation  profonde  ;  sangle  abdominale 
*^ontractée.  Déglutition  un  peu  douloureuse 
®t  lente.  Constipation. 

Système  uro-génital  :  urines  sans  sucre,  ni 
albumine  ;  pas  de  troubles  de  la  miction. 

Système  nerveux  :  pupilles  égales  réagissant 
bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Tris- 
^Us  accusé.  Pas  de  phénomènes  de  Weiss,  ni 
de  Chwosteck.  La  musculature  de  la  nuque, 

dos,  de  l’abdomen  et  des  membres  infé-  F'®-  1- 

•■•eurs  se  trouve  dans  un  état  de  contracture 

quasi  continue.  Cette  contracturfe  ne  paraît  pas  douloureuse,  seuls  les  mouve¬ 
ments  de  flexion  ou  d’extension  imprimés  semblent  douloureux.  Aux  membres 
mférieurs  contractés,  réflexes  patellaires  et  Babinski  impossibles  à  rechercher  ; 
pas  de  Trousseau  aux  membres  supérieurs,  relativement  mobiles  et  souples. 

Vu  la  présence  de  lésions  cutanées,  l’on  pratique  dès  l’entrée  une  injection  de 
érum  antitétanique  (20  cc.). 

Le  12  août,  état  stationnaire.  Apyrexie.  Une  ponction  lombaire  donne  issue 
1  liquide  céphalo-rachidien  normal.  La  recherche  du  bacille  de  Nicolaïer  dans 
lésions  cutanées  à  été  négative. 

i  ^ absence  de  fièvre,  l’apparition  première  des  contractures  aux  membres 

érieurs,  leur  répartition  spéciale  n’intéressant  que  peu  les  membres  supérieurs 
d  missant  intacte  la  musculature  des  yeux,  le  résultat  négatif  de  la  recherche 
Dr  ^®mll®  *1“  tétanos  fait  poser  le  diagnostic  de  pseudo-tétanos  d’Escherich 
P  °bable.  La  recherche  de  l’antitoxine  tétanique  dans  le  sang,  dont  l’absence 
J  seule  permettre  d’afllrmer  le  diagnostic,  n’était  plus  praticable,  par  suite 
t  injection  antitétanique  faite  à  l’entrée. 


Le  14  août  :  examen  électrique.  Excitabilités  faradique  et  galvanique  normales 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Le  19  août,  l’état  est  le  suivant.  Membres  supérieurs  tout  à  fait  libres.  Membres, 
inférieurs  moins  contractés,  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  se  fait  très  faci-, 
lement,  celle  de  la  jambe  sur  la  cuisse  lentement  mais  sans  douleurs  notables. 
Persistance  de  la  raideur  du  dos  et  de  la  nuque.  Faciès  encore  «  ébloui  »,  mais 
trismus  très  diminué,  la  langue  peut  être  entièrement  tirée.  Ni  Weiss,  ni  Chwor- 
steck,  ni  Trousseau.  Éruption  sérique  locale. 

Au  25  août,  l’enfant  commence  à  s’asseoir.  Mouvements  spontanés  des  membres, 
mouvements  lents  surtout  aux  extrémités  inférieures. 

Au  2  septembre,  soit  le  vingt-quatrième  jour  de  son  affection,  l’enfant  se  lève 
pour  la  première  fois  et  essaie  de  marcher  :  jambes  encore  très  raides,  pieds  en 
varus. 

Au  18  septembre,  l’enfant  guérie  quitte  la  clinique.  Un  second  examen  électrique 
fait  ce  jour  donne,  comme  le  premier,  des  réactions  normales. 

En  résumé  :  notre  petite  malade  a  présenté  une  quinzaine  de  jours  après  un 
traumatisme  (plaie  de  la  cheville)  un  tableau  morbide  rappelant  dans  ses  grandes 
lignes  le  pseudo-tétanos  décrit  par  Escherich.  Absence  de  bacilles  de  Nicolaïer, 
absence  de  généralisation  des  contractions,  absence  de  fièvre.  Évolution  spontanée 
vers  la  guérison. 

L’existence  du  pseudo -tétanos  en  tant  qu’entité  morbide  soulève  deux 
ordres  de  question  :  1°  Le  pseudo-tétanos  n’est-il  qu’une  forme  atténuée, 
spontanément  curable,  du  tétanos?  2°  Le  pseudo-tétanos  constitue-t-il 
une  entité  morbide  à  étiologie  univoque  ou  un  syndrome  conditionné  par 
des  causes  variables? 

L’image  clinique  seule  ne  suffît  pas  à  conférer  au  pseudo-tétanos  une  plaP® 
à  part  et  en  dehors  du  tétanos  bénin  cryptogénétique.  Escherich  lui-même 
s’exprime  dans  ce  sens  (1).  «  La  maladie  rappelle  tellement  le  tableau  du 
tétanos  traumatique  à  évolution  bénigne  qu’on  ne  peut  en  éliminer  l’idée 
que  par  l’absence  d’une  infection,  par  l’issue  favorable  et  l’ineffîcacité  du 
sérum  curateur  du  tétanos.  La  démonstration  n’est  d’ailleurs  pas  con¬ 
vaincante,  car  dahs  la  littérature  médicale  (Racine  et  Bruns),  on  trouve 
décrits  des  cas  de  tétanos  cryptogénétique,  sans  plaie  appréciable  et  avec 
une  issue  favorable,  dans  laquelle  seule  la  démonstration  de  la  toxine  dans 
le  sang  permet  de  dépister  la  nature  du  mal.  Mais  il  serait  très  surprenant 
que  cette  modalité  très  rare  de  l’infection  tétanique  se  répétât  dans  une  série 
de  cas  semblables.  » 

Les  mêmes  arguments  valent,  et  à  plus  forte  raison,  pour  les  cas  où  une 
lésion  cutanée  précède  l’éclosion  du  pseudo-tétanos.  Aussi  certains  auteurs  (2) 
refusent-ils  au  pseudo-tétanos  toute  autonomie  et  ne  voient  dans  le  tétanos 
traumatique,  le  tétanos  médical,  le  pseudo-tétanos  d’ Escherich  et  autres 
formes  encore  plus  effacées,  que  des  degrés  diyers  des  réactions  organiqu®® 
vis-à-vis  du  bacille  tétanique,  «  en  vertu  d’un  appareil  de  défense  plus  p®*” 
fait  ou  en  conséquence  de  la  moindre  résistance  du  bacille  de  Nicolaï®^ 
Kitasato  et  de  la  voie  différente  de  pénétration  du  germe  spécifiqn®  "• 
Si  l’absence  de  lésion  cutanée  ou  l’absence  du  bacille  dans  la  lésion  n’on 

(1)  Granchbr  et  CoMBY,  Traité  des  maladies  de  l’enfance,  1905.  Article  Tétanie. 

(2)  Le  pseudo-tétanos  d’Escherich  envisagé  comme  entité  nosologique.  Santos  Mob®  ’ 
Archives  de  médecine  des  enfants,  juillet  1916. 
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pas  de  valeur  pathognomonique  pour  le  diagnostic  du  pseudo-tétanos, 
l’absence  de  toxines  ou  d’antitoxines  tétaniques  dans  le  sérum  des  malades,» 
sur  laquelle  Pfaundler  dès  1903  attira  l’attention,  permet  par  contre  d’affirmer 
que  toute  infection  tétanique  est  hors  de  cause.  Ainsi  Witzinger  (1)  a  publié 
deux  cas,  n’ayant  reçu  aucune  injection  préventive  de  sérum  antitétanique, 
chez  lesquels  il  put  prouver  l’absence  d’antitoxines  dans  le  sérum.  L’un 
de  ces  cas  concernait  un  garçon  de  10  ans  chez  lequel  le  pseudo-tétanos 
se  déclara  sans  lésion  préalable,  l’autre  cas  un  garçon  de  9  ans  chez  lequel 
il  apparut  quatre  jours  après  une  blessure  au  pied.  Chez  tous  deux,  l’image 
clinique  affecta  la  modalité  spéciale  décrite  par  Escherich. 

La  preuve  de  la  dualité  du  tétanos  et  du  pseudo-tétanos  paraît  ainsi  faite. 

Le  pseudo-tétanos  constitue-t-il  une  entité  morbide  ou  un  syndrome? 
Escherich  le  considérait  comme  rentrant  dans  le  groupe  des  tétanies  en 
se  basant  sur  la  présence  des  signes  de  spasmophilie.  Ces  signes  sont  loin 
d’être  constants.  Witzinger  les  a  retrouvés  seulement  dans  trois  des  quinze 
cas  publiés  jusqu’alors.  Gôrter  (2^  en  rapporte  deux  cas.  Les  deux  cas 
publiés  par  Witzinger,  le  cas  d’Higier  et  le  nôtre  ne  présentaient  par  contre 
ni  Chwosteck,  ni  Trousseau,  ni  Weiss,  ni  hyperexcitabilité  électrique. 
La  majeure  partie  des  cas  ne  paraît  donc  pas  devoir  être  rangée  sous  la 
rubrique  tétanie.  Par  ailleurs,  le  pseudo-tétanos  s’est  manifesté  parfois  au 
début  et  au  décours  d’une  maladie  infectieuse.  Dans  les  quinze  publications 
citées  par  Witzinger,  ce  fut  six  fois  le  cas  ;  dans  ses  deux  observations  per¬ 
sonnelles,  l’un  des  malades  présentait  de  la  rhinite,  l’autre  une  stomatite 
grave.  Les  cas  de  Gôrter,  d’Higier  et  le  nôtre  ne  montrent  aucune  relation 
avec  une  maladie  infectieuse.  Enfin  les  cas  de  Cattanco,  de  Malagodi,  de 
Kreuter  et  de  Porter  concernaient  des  porteurs  d’helminthes. 

Le  pseudo-tétanos  paraît  donc  devoir  être  considéré  comme  syndrome 
plus  que  comme  entité  morbide,  bien  que  dans  certains  cas  il  paraisse 
constituer  une  manifestation  idiopathique. 


(1)  Loc.  cit. 

(2)  Loc.  cil. 
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Parmi  les  questions  que  la  médecine  et  la  biologie  d’aujourd’hui  ont  le 
devoir  d’approfondir,  on  en  trouverait  difficilement  une  dont  l’importance 
dépasse  celle  présentée  par  la  trophicité. 

Comprendre  les  phénomènes  de  nutrition  qui  se  passent  dans  une  cellule, 
c’est  comprendre  le  mécanisme  de  la  vie  même  de  cette  cellule,  et  connaître 
la  nutrition  d’un  tissu,  c’est  avoir  compris  l’enchaînement  et  la  coordina¬ 
tion  des  phénomènes  fondamentaux  de  la  vie  des  êtres  pluricellulaires. 
«  La  nutrition,  c’est  la  vie  »,  avait  dit  Bouchard. 

L’étude  des  phénomènes  trophiques  devra  nous  faire  comprendre  le 
mécanisme  du  terrain,  de  la  constitution  morphologique  et  physiologique 
et  éclairera  d’un  jour  nouveau  la  pathogénie  et  la  thérapeutique. 

C’est  pour  ces  raisons  qu’il  convient  de  relater  et  discuter  tous  les  cas 
se  rattachant  à  cet  important  problème,  malgré  les  difficultés  assez  grandes 
qu’on  éprouve  lorsqu’on  tâche  de  lés  interpréter  d’une  façon  convenable. 

Le  cas  dont  l’observation  suit  soulève  à  la  fois  la  question  des  deux  fac¬ 
teurs  principaux  qui  règlent  la  nutrition  des  organismes  pluricellulaires  : 
le  système  nerveux  et  les  glandes  endocrines  ou,  si  l’on  veut  mieux,  le  méca¬ 
nisme  nerveux  et  le  mécanisme  physico-chimique,  bien  que,  à  regarder  la 
question  à  un  point  de  vue  plus  général,  le  premier  mécanisme  doive  être 
compris  comme  une  forme  spéciale  du  dernier. 

Voici  l’observation  de  ce  cas  ; 

Mlle  Émilie  B...,  21  ans.  Un  grand-père  alcoolique.  Son  père,  grand  fumeur, 
jouit  encore  d’une  santé  tolérable  pour  ses  72  ans. 

La  mère  (42  ans)  jouit  également  d’une  assez  bonne  santé.  Un  frère  de  cette 
dernière  est  mort  de  tuberculose.  La  malade  a  encore  deux  sœurs  en  bonne  santé 
ainsi  qu’un  frère,  issu  d’un  premier  mariage  de  son  père,  interné  pour  une  maladie 
incurable  (nous  ignorons  le  diagnostic  exact)  dans  un  hospice  d’aliénés. 

La  malade  elle-même  .a  souffert  pendant  l’enfance  de  diphtérie,  coqueluche, 
rougeole,  paludisme,  ainsi  que  d’une  affection  du  conduit  auditif  externe. 

Sa  maladie  actuelle  date  de  deux  ans  (1918)  et  débuta'  à  la  suite  d’une,  forte 
frayeur.  Elle  se  trouvait  à  la  campagne  en  Bessarabie,  chez  un  ami  de  son  père, 
lorsque  les  «  bolcheviks  »  pénétrèrent  dans  la  propriété  de  cet  ami  qui  fut  tué 
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et  la  malade  eut  grande  peine  à  se  sauver.  Mlle  B...- assista  pourtant  à  l’enterre¬ 
ment  de  la  victime,  avec  une  grande  émotion.  Elle  fut  appelée  quelques  jours 
plus  tard,  comme  témoin,  à  l’instruction  de  cet  assassinat,  ce  qui  acheva  d’ébranler 
son  système  nerveux.  ' 

Rentrée  chez  elle,  elle  commença  à  pleurer,  présenta  des  palpitations,  des  vomis¬ 
sements,  dormait  mal.  Son  corps  thyroïde  augmenta  de  volume,  le  lobe  droit 
surtout.  Les  globes  oculaires  devinrent  saillants.  Elle  ressentait  des  pulsations 
surtout  dans  le  membre  supérieur  droit  ainsi  que  du  même  côté  de  la  face.  Elle 
présentait  des  maux  de  tête,  lesquels  s’accentuaient  par  les  bruits.  Elle  devient 
irascible. 

En  même  temps,  elle  ressentait  une  grande  lassitude  dans  les  membres  inférieurs 
et  ne  pouvait  plus  marcher  que  soutenue  par  une  autre  personne. 

Lés  différents  traitements  (bromures,  galvanisation  de  la  thyroïde)  restèrent 
sans  résultats  et  la  malade  dut  garder  le  lit  pendant  à  peu  près  huit  mois,  pendant 
lesquels  on  lui  administra  encore  de  l’iode,  des  bromures,  de  l’arsenic,  de  la  thy¬ 
roïde  (I)  et  de  l’antithyroïdine,  etc.,  sans  résultats  appréciables,  sauf  une  amé¬ 
lioration  de  l’état  général  pendant  le  traitement  arsenical.  Elle  remarque  en  outre 
un  œdème  de  la  région  du  cou-de-pied  qui  monta  ensuite  et  atteignit  les  membres 
inférieurs  dans  leur  ensemble,  mais  la  malade  mit  cette  modification  sur  le  compte 
de  l’embonpoint  général  qui  suivit  le  traitement  par  l’arsenic. 

La  malade  observe  encore  que  les  cheveux  changent  de  couleur,  deviennent 
moins  foncés  et  plus  rares  et  que  les  poils  des  sourcils  tombent  aussi  en  partie. 

État  actuel.  Malade  bien  constituée.  Taille  1  m.  60.  Tête  dolicocéphale,  circon¬ 
férence  :  55  cm.  50.  Chevelure  blonde  (elle  était  plus  foncée  avant  la  maladie), 
soyeuse,  pas  très  dense.  Le  front  assez  large  (7  cm.  sur  la  ligne  médiane).  Bosses 
frontales  et  arcades  orbitaires  peu  marquées.  Les  sourcils,  minces  et  plus  rares 
dans  leur  partie  externe,  ont  la  même  coloration  que  les  cheveux. 

Exophtalmie  évidente  et  exagération  très  appréciable  de  l’ouverture  palpé¬ 
brale  (signe  de  Dalerymple)  à  tel  point  que  bien  souvent  la  sclérotique  devient 
visible  au-dessus  comme  au-dessous  de  l’iris.  Pourtant  la  malade  peut  fermer 
bien  les  yeux  en  couvrant  complètement  les  globes  oculaires.  Pendant  l’exécution 
de  ce  mouvement,  on  observe  un  tremblement  des  paupières. 

Le  nez  est  régulier,  droit,  sur  la  ligne  médiane,  à  pointe  un  peu  relevée.  Oreilles 
sans  aucune  particularité.  Face  sans  asymétrie.  Bouche  petite.  Léger  progna- 
tisme  supérieur.  Les  lèvres  minces.  Les.  incisives  un  peu  irrégulièrement  implan¬ 
tées.  Carie  dentaire  (de  deux  molaires).  Luette  déviée  du  côté  droit.  Langue 
à  légers  tremblements. 

Glande  thyroïde  nettement  hypertrophiée  dans  son  ensemble,  mais  surtout  le 
lobe  droit  ainsi  que  l’isthme.  La  circonférence  du  cou,  qui  est  de  35  cm.  au  niveau 
du  cartilage  thyroïde,  atteint  39  cm.  au  niveau  de  la  glande.  Consistance  de  la 
glande  assez  marquée.  Pulsations  carotidiennes  bien  visibles. 

Thorax  bien  conformé.  Circonférence  thoracique  90  cm.  Mamelles  plutôt 
grandes  mais  par  la  palpation  on  se  rend  compte  que  leur  volume  tient  plus  à 
leur  richesse  en  tissu  adipeux  qu’en  nodules  glandulaires. 

La  respiration,  un  peu  accélérée  en  général  (22  par  minute),  est  accompagnée 
d’une  sensation  d’oppression.  Parfois  on  observe  une  véritable  dyspnée.  Tachy¬ 
cardie  (120  pulsations  par  minute)  et  palpitations. 

Les  membres  supérieurs  bien  conformés.  Les  éminences  hypothénars  semblent 
effacées.  Les  mains  étendues  présentent  un  tremblement  appréciable.  Leur  cir¬ 
conférence  ne  diffère  pas  d’une  manière  appréciable  de  celle  observée  chez  une 
femme  normale. 

Des  modifications  importantes  s’observent  aux  membres  inférieurs  qui  sont 
le  sièg.!  d’une  infiltration  très  importante,  laquelle  augmente  beaucoup  la  circon¬ 
férence  des  différents  segments.  La  pression  digitale  ne  laisse  pas  de  godet.  Les 
téguments  distendus  ne  sont  pas  changés  de  coloration,  leur  consistance  est  élas¬ 
tique. 
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L’infiltration  est  en  outre  assez  uniforme,  ne  modifiant  pas  trop  la  forme  des 
membres. 

Elle  comprend  les  quatre  segments  des  membres  inférieurs.  Les  mensurations 
suivantes  rendent  bien  compte  de  l’augmentation  du  volume  de  ces  membres. 


COTÉ  DROIT 

COTÉ  GAUCHK 

FfHNE  nom  ILE 

Cuisse,  partie  supérieure . 

63 

63 

63 

Au-dessus  du  genou . 

51,50 

51, .50 

45 

Au  niveau  du  genou . 

46 

45 

36,50 

A  10  cm.  au-dessous  du  genou . 

A  10  cm.  au-dessous  de  la  région  ci-dessus 

37 

36 

34 

mentionnée . 

31 

30 

26.50 

Au  niveau  du  cou-de-pied . . 

Circonférence  du  pied  au  niveau  du  cal¬ 

27 

27,50 

24 

canéum  . 

34 

33 

32 

Au  milieu  du  pied . 

26 

25 

24 

Au  niveau  des  orteils . 

25 

24,50 

23 

Remarquons  encore  que  les  ongles  des  deux  grands  orteils  présentent  des  stria¬ 
tions  transversales,  que  sur  la  itaidie  supéro-externe  des  deux  eui.sses  on  observe 
deux  ou  Irois  ecchymoses  que  la  malade  ne  peut  pas  expliquer,  que  la  malade 
ressent  une  sensation  de  chaleur,  que  ses  téguments  sont  secs,  ceux  de  la  région 
palmaire  exceplés,  et  que  la  malade  nous  dit  qu’elle  ne  transpire  que  rarement. 

Nolons  enfin  que  le  pied  est  d’habitude  en  position  d’extension  et  que  ses 
mouvements  de  flexion  sont  un  peu  difficiles  à  cause  de  l’infiltration.  La  malade 
accuse  des  douleurs  dans  les  deux  articulations  tibio-tarsiennes, -douleurs  exagérées 
par  les  mouvements.  Elle  accuse  encore  une  impression  de  pesanteur  dans  ses 
membres  inférieurs. 

Les  réflexes  tendineux  ne  semblent  pas  altérés,  sauf  une  certaine  diminution 
du  réflexe  rotulien,  explicable,  semble-t-il,  par  le  poids  des  segments  à  soulever. 
La  marche  la  fatigue  bientôt.  Certains  mouvements  s’exécutent  d’une  manière 
spéciale,  à  cause  probablement  de  la  grande  asthénie  de  la  malade.  Pour  des¬ 
cendre  du  lit,  elle  s’appuie  d’abord  avec  les  mains  au  bord  du  lit,  descend  ses 
jambes  et  ensuite  se  lève  debout. 

Pour  s’asseoir  sur  le  plancher,  elle  s’appuie  avec  fine  main  au  bord  du  lit, 
fléchit  ses  genoux,  s’appuie  avec  l’autre  main  sur  le  plancher  et  ensuite  elle  s’as¬ 
sied.  La  manière  dont  elle  se  soulève  rappelle  beaucoup  celle  des  myopathiques. 

Au  point  do  vue  de  l’appareil  génilal,  la  malade  fut  menstruée  pour  la  première 
fois  à  14  ans.  Les  règles  duraient  quatre  ou  cinq  jours.  Peu  avant  de  tomber 
malade,  elle  eut  une  hémorragie  qui  avait  duré  trois  semaines. 

Pendant  les  deux  années  où  elle  a  été  malade,  ses  règles  ont  manqué  presque 
complètement. 

Depuis  trois  mois,  et  à  la  suite  du  traitement  (station  à  la  montagne,  etc.), 
les  règles  ont  réapparu  normalement  au  dire  de  la  malade. 

Ajoutons  que  l’examen  histologique  du  sang  nous  a  montré  des  modifications 
de  la  formule  leucocytaire. 

Les  polynucléaires  sont  diminués  de  nombre.  On  ne  trouve  que  58,5  %,  dont 
5,2  %  éosinophiles.  Les  mononucléaires  sont  donc  augmentés  (41,5  %)■  La 
mononucléose  est  due  surtout  à  l’augmentation  numérique  des  grands  mono¬ 
nucléaires.  Sur  les  41,5  mononucléaires,  on  trouve  à  peine  quatre  lymphocytes 
de  taille  moyenne  et  un  seul  petit  lymphocyte. 

11  s’agit  donc  chez  celte  malade  d’un  syndrome  de  Basedow  présentant 
comme  symptômes  particuliers  une  hypertrophie  des  deux  membres 
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inférieurs  dans  tous  leurs  segments  sans  modification  de  la  couleur  et  de  la 
température  des  téguments,  sans  aucun  signe  d’inflammation.  La  pression 
digitale  ne  laisse  pas  de  godet. 

L’hypertrophie  intéresse  certainement  le  tissu  graisseux  et  se  limite,  à 
ce  qu’il  semble,  à  ce  dernier. 

Notre  cas  n’est  pas  isolé  dans  la  littérature  médicale. 

Nous  avons  pu  trouver  un  nombre  de  plus  de  vingt-cinq  cas  semblables 
relatés  par  différents  auteurs  en  commençant  avec  Basedow  lui-même.  La 
plupart  de  ces  observations  se  trouvent  résumées  dans  la  remarquable 
nionographie  de  Sattler.  Ces  observations  appartiennent  à  Basedow,  Vogt, 
Eckevogt,  Daubresse,  Dieulafoy,  Moebius,  N .  Jaksch,  Joffroy,  Dittisheim, 
Babinski,  Lôw,  Deshusses,  Miesovicz,  Sattler,  Ganter,  Mackenzie,  Murray, 
Achard,  Mikuliez-Reinach,  Bodensteiner,  Laignel-Lavastine  et  Thaon, 
Schrôtter,  Marinesco  et  Goldstein,  Hartmann,  Kowalenwski,  Solfier,  Osler. 
,  Quel  diagnostic  convient-il  de  porter  à  notre  cas  au  point  de  vue  de  l’hyper¬ 
trophie  de  ses  membres  inférieurs?  Les  caractères  cliniques  que  nous  avons 
<lécrits  dans  l’observation  imposent  le  diagnostic  de  trophœdème.  C’est  d’ail¬ 
leurs  à  ce  diagnostic  que  se  sont  arrêtés  aussi  Laignel-Lavastine  et  Thaon, 
^nsi  que  Sattler,  pour  leurs  propres  cas  et  pour  ceux  que  nous  venons  de 
citer  (le  cas  de  Marinesco  et  Goldstein,  étant  publié  ultérieurement  à  ceux 
A®  ces  derniers  auteurs,  ne  se  trouve  pas  mentionné  par  eux). 

Il  s’agit  donc  du  trophœdème  dans  le  sens  attribué  à  cette  dénomination 
par  Henry  Meige. 

Mais  s’il  en  est  ainsi,  il  faut  retenir  cette  notion  importante  de  la  fréquence 
*'elativement  assez  grande  de  ce  syndrome  trophique,  assez  rare  en  général 
^^liez  les  basedowiens. 

Le  nombre  des  cas  observés  chez  ces  malades  est  au  moins  de  25. 

Le  quelle  façon  peut-on  expliquer  cette  coexistence?  On  peut  penser 
^  Un  trouble  nerveux  primitif  pouvant  engendrer  le  syndrome  de  Basedow 
Uinsi  que  le  trophœdème.  Mais  comme  le  premier  syndrome  doit  être  mis 
Surtout  sur  le  compte  du  corps  thyroïde,  on  doit  se  demander  si  le  trouble 
l’Cophique  que  nous  avons  en  vue  ne  peut  reconnaître  aussi  une  pathogénie 
glandulaire.  , 


Une  pareille  pathogénie  a  été  d’ailleurs  déjà  incriminée  par  Hertoghe, 
tandis  que  Henry  Meige,  Rapin  et  d’autres  auteurs  ont  pensé  surtout  à 
altérations  nerveuses  de  la  moelle  épinière  surtout,  mais  aussi  du  sys- 
l'éme  sympathique. 

Passons  rapidement  en  revue  les  faits  qui  appuient  la  première  ou  la 
cuxième  manière  de  voir. 

U  faut  d’abord  remarquer  que  les  cas  englobés  sous  le  titre  de  trophœ- 
peuvent  se  grouper  en  plusieurs  catégories,  suivant  la  date  de  leur 
apparition,  leur  étiologie  apparente,  la  symptomatologie  même,  etc. 

L’est  ainsi  que  dans  certains  cas,  le  trophœdème  est  congénital.  Nous 
''ivons  à  citer  ici  les  cas  de  Nonne,  Millway,  Rapin,  Tobiesen,  Hertoghe, 
^ï'tat- Jacob,  Collet  et  Beutter,  Sutherland,  Senleeg,  Courtellemont, 
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De  ces  cas,  il  faut  rapprocher  également  les  cas  d’hémihypertrophie 
crânienne,  avec  trophœdème  facial  comme  celui  relaté  récemment  par  l’ua 
de  nous  avec  Mlle  Séverin. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  le  trophœdème,  congénital  ou  non, 
est  héréditaire.  Cette  notion  d’hérédité  et  des  cas  permettant  de  l’appuyer 
se  trouvent  dans  les  travaux  de  Desnos,  Nonne,  Higier,  Millroy,  Meige, 
Lannois,  Lortat-Jacob,  Hope  et  French,  Rolleston,  Boks. 

Le  trophœdème  héréditaire  ou  non  fut  acquis  après  la  naissance,  à  un 
âge  variable,  mais  souvent  à  l’époque  pubérale,  dans  les  cas  de  Desnos, 
Mathieu,  Follet,  Debove,  Joffroy,  Meige,  Weill,  Vigouroux,  Sainton  et 
Voisin,  Mabille,  Chipault,  Sicard  et  Laignel-Lavastine,  Lannois,  Valobra, 
Étienne,  Jousset,  Parhon  et  Florian,  Parhon  et  Cazacon,  Anciano,  Rama* 
dier  et  Marchand,  Poissons,  Rozenzwith,  Bauer  et  Desbouis,  Leroy,  Gerst 
et  Marconnet,  Chatelin  et  Zuber  (?),  Little,  Hennig. 

Une  origine  traumatique  a  pu  être  invoquée  dans  les  cas  de  Sicard  et 
Laignel-Lavastine,  ainsi  que  dans  celui  d’Étienne  et  dans  celui  de  Little, 
de  Sokorrafos. 

Dans  le  cas  d’Ayala,  l’œdème  apparaît  à  la  suite  de  l’immersion  des  jambes 
pendant  environ  une  demi-heure  dans  un  étang  d’eau  très  froide. 

Dans  plusieurs  cas,  même  parmi  ceux  où  l’hérédité  du  trophœdème 
est  certaine,  on  peut  —  et  on  doit  penser  —  à  l’intervention  des  modifi' 
cations  de  l’équilibre  éndocrinien  dans  la  détermination  du  trophœdème- 
Il  en  est  ainsi  pour  les  cas  où  ce  dernier  apparaît  à  l’époque  pubérale  comm® 
dans  les  observations  do  Henry  Meige,  Vigouroux,  Parhon  et  Florian, 
Jousset,  Sainton  et  Voisin,  Valobra,  de  même  que  pour  les  cas  où  le  trouble 
trophique  apparaît  après  l’ovariotomie  comme  chez  la  malade  de  Rama* 
dier  et  Marchand,  malade  qui  était  en  outre  goitreuse  et  atteinte  de  trouble® 
psychiques,  ainsi  que  pour  les  cas  où  le  trophœdème  apparaît  à  l’époqU® 
de  la  ménopause  comme  dans  celui  relaté  par  Bauer  et  Desbouis. 

Le  rôle  possible  des  glandes  endocrines  peut  être  invoqué  aussi  dans  1®® 
cas  où  le  trophœdème  coexistait  avec  l’acromégalie  (cas  d’Anciano),  l’obé' 
sité  (cas  de  Weil,  de  Mathieu,  dans  ce  dernier  il  existait  aussi  de  l’eczém® 
et  de  la  lithiase  biliaire).  Avec  le  rhumatisme  chronique  (cas  de  Desnos,  d® 
Gianulli  et  Romagna  Manvia),  avec  l’urticaire  (cas  de  Parhon  et  Cazacon)» 
avec  des  troubles  dentaires  et  des  manifestations  hypothyroïdiennes  chezl® 
malade  ou  dans  sa  famille  (cas  de  Hertoghe,  de  Finizio),  chez  des  malade® 
avec  troubles  menstruels,  ou  était  apparu  pendant  la  gravidité  (Lannoi®)* 

On  peut  penser  au  rôle  des  glandes  endocrines  aussi  dans  les  cas  où  1® 
trophœdème  coexistait  avec  l’épilepsie  (chez  le  malade  lui-même  ou  dao» 
sa  famille),  comme  dans  les  cas  de  Lannois,  Roné,  Hope  et  French,  ou  bi®^^ 
avec  d’autres  manifestations  nerveuses  (chorée,  troubles  psychiqn®®)' 
comme  dans  les  cas  de  Mabille,  Leroy,  Ramadier  et  Marchand,  Coul®®' 
joux  et  Condamine. 

Si  l’on  ajoute  à  ces  cas  ceux  où  le  trophœdème  se  trouve  associé  au  syD 
drome  de  Basedow,  on  doit  bien  reconnaître  que  les  cas  où  le  trouble  tro 
phique  est  associé  à  des  altérations  des  glandes  endocrines  ou  est  app*’"'^ 
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au  cours  des  modifications  de  leur  équilibre  fonctionnel  sont  bien  impor¬ 
tants. 

Nous  venons  d’autre  part  de  citer  plusieurs  cas  où  le  trophœdème  se 
trouve  associé  à  des  troubles  nerveux.  Intéressant  à  ce  point  de  vue  est 
surtout  un  cas  de  Joffroy  (poliomyélite  et  trophœdème)  et  celui  de  Rapin 
où  le  début  du  trouble  trophique  rappelle  beaucoup  celui  de  la  poliomyé¬ 
lite,  sur  le  compte  de  laquelle  l’auteur  est  disposé  à  le  mettre. 

Le  cas  de  Rozenzwit,  où  le  trophœdème  apparaît  à  la  suite  d’un  zona, 
est  également  intéressant  à  citer.  Le  zona  semble  avoir  existé  aussi  dans  les 
antécédents  d’une  malade  dont  l’un  de  nous  a  relaté  l’observation  avec 
Florian. 

Si  maintenant,  après  cet  aperçu  rapide,  nous  revenons  à  la  question  de 
la  pathogénie  du  trophœdème  en  général  et  dans  notre  cas  en  particulier, 
aous  devons  conclure  qu’un  nombre  bien  important  de  cas  parlent  pour  la 
participation  des  glandes  endocrines  dans  le  déterminisme  de  ce  trouble 
l'fophique  et  rendent  vraisemblable  l’intervention  du  corps  thyroïde  dans 
la  production  du  trophœdème  chez  notre  malade. 

^ais,  d’autre  part,  la  topographie  même  du  trouble  trophique  le  rend 
Pau  intelligible  sans  l’intervention  du  système  nerveux  et  on  doit  bien 
Panser  à  l’intervention  du  système  nerveux  de  la  vie  végétative,  surtout 
ù  ses  origines  intramédullaires,  surtout  depuis  que  les  recherches  de 
Mme  Parhon  et  de  l’un  de  nous,  ainsi  que  celles  ultérieures  de  Bruce  ont 
*aontré  que  les  cellules  qui  servent  d’origine  aux  fibres  des  rami  commu¬ 
nicantes  sont  disposées  dans  la  moelle  épinière  sous  la  forme  de  groupes 
J'j^Perposés,  ce  qui  pourrait  expliquer  la  topographie  segmentaire  du 
^ophœdème. 

C’est  à  cette  intervention  de  la  moelle  épinière  que  Henry  Meige  a  pensé 
ses  travaux  fondamentaux  sur  le  trophœdème,  intervention  que  les 
de  Joffroy  et  de  Rapin  appuient  et  que  ce  dernier  auteur  admet  égale- 
*Ù6nt.  Peut-être  cette  intervention  suffit-elle  à  elle  seule  dans  certains  cas 
expliquer  le  trophœdème.  Elle  semble  en  tout  cas  favorisée  si  le 
Train  est  déjà  préparé  par  une  modification  de  l’équilibre  glandulaire. 

Les  cas  de  trophœdème  à  la  suite  du,  zona,  ceux  où  il  coexiste  avec  des 
®^atiques  (cas  de  Meige),  posent  même  le  problème  d’un  trophœdème 
Origine  radiculaire  ou  bien  d’ordre  réflexe,  ainsi  que  le  pense  Étienne 
‘  ^r  les  trophœdèmes  traumatiques.  Le  cas  d’Ayala,  où  le  trouble  trophique 
Pparut  à  la  suite  d’immersion  prolongée  des  jambes  dans  l’eau  très  froide, 
rpet  de  penser  è  la  lésion  des  filets  nerveux  périphériques. 

Mais  de  quelle  façon  une  modification  de  l’équilibre  endocrine,  telle 
H  elle  existe  dans  les  cas  du  syndrome  de  Basedow,  par  exemple,  pourrait 
®  ôpparaltre  le  trophœdème  sans  l’intervention  d’une  lésion  plus  ou 
ins  grossière,  comme  celle  de  la  poliomyélite  ou  du  zona  (poliomyélite 

postérieure)? 

.  pourrait,  —  pensons-nous,  —  admettre  que  les  centres  des  diffé- 
68  régions  n’ont  pas  le  même  potentiel  énergétique  et  que  Voptimum 
oùcrétion  thyroïdienne  (et  on  peut  raisonner  de  la  même  façon  pour 
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d’autres  sécrétions)  nécessaire  pour  leur  bon  fonctionnement  varie  dans  des 
limites  qui  ne  sont  pas  les  mêmes  pour  ces  différents  centres.  Cela  pourrait 
arriver  au  moins  chez  certains  sujets  prédisposés  à  des  troubles  trophiques. 
On  pourrait  comprendre  de  cette  manière  le  dérèglement  fonctionnel 
d’une  certaine  région  trophique  se  maintenant  encore  assez  bien  dans 
d’autres  régions. 

Le  trouble  endocrinien  pourrait  agir  non  seulement  en  modifiant  l’exci¬ 
tabilité  et  l’état  fonctionnel  en  général  des  centres  nerveux,  mais  aussi  en 
modifiant  les  échanges  nutritifs  généraux.  On  aurait  de  cette  façon  l’action 
combinée  d’un  trouble  nerveux  et  d’un  trouble  des  échanges  nutritifs 
et,  à  ce  dernier  point  de  vue,  on  doit-penser  surtout  aux  altérations  du  méta¬ 
bolisme  du  calcium,  ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  fait  remarquer  dans  son  tra¬ 
vail  avec  Gapacou. 

On  connaît  en  effet,  depuis  les  travaux  de  Sabattani,  Lœb,  Netter,  etc.» 
les  étroites  relations  qui  unissent  les  troubles  de  l’équilibre  des  ions  calciques 
et  ceux  de  l’excitabilité  des  centres  nerveux,  ainsi  que  de  la  quantité  de 
liquides  épanchés  dans  les  tissus. 

Le  système  nerveux  agit-il  sur  les  vaisseaux  sanguins  ou  sur  les  lymph®' 
tiques? 

La  ressemblance  de  l’infiltration  du  trophœdème  avec  celle  qu’on  observe 
dans  les  altérations  du  système  lymphatique  nous  fait  penser,  avec  Valobra» 
surtout  à  un  trouble  de  l’innervation  des  lymphatiques. 

Mais  s’agit-il  d’un  trouble  de  la  sécrétion  lymphatique  ou  bien  d’une 
ration  de  l’innervation  lymphangiomotrice,  et  cette  dernière  est-elle  dans 
le  sens  d’une  excitation  ou  plutôt  d’une  paralysie? 

Ce  sont  autant  de  questions  qu’on  doit  se  poser  sans  pouvoir  les  résoudre 
pour  le  moment. 

Peut-être  l’expérimentation  serait-elle  appelée  un  jour  à  apporter  quelfii*® 
lumière  dans  ces  questions. 

En  tout  cas,  il  nous  semble  vraisemblable  qu’il  s’agit  d’un  excès  de 
lymphe  dans  les  tissus  atteints,  excès  dû  à  l’hypersécrétion  de  stase  cir* 
culatoire. 

Il  faut  ajouter  ici  que,  dans  le  cas  de  Sattler,  on  constata  la  dilatatlÇ** 
des  vaisseaux  lymphatiques  dans  un  fragment  cutané  enlevé  par  la  biop®®' 
Même  fait  dans  un  cas  de  Boks. 

Notre  cas  soulève  encore  d’autres  problèmes.  S’agit-il  d’une  infiltra^,; , 
liquide  ou  bien  plutôt  d’une  infiltration  adipeuse  et  dans  ce  dernier 
le  terme  de  trophœdème  serait-il  avantageusement  remplacé  par 
d’adipose  segmentaire,  ainsi  que  Laignel-Lavastine  l’a  fait  pour  un  cas 
étudia  en  collaboration  avec  Viard?  L’infiltration  adipeuse  est  certai  t 
pensons-nous,  chez  notre  malade,  celle  lymphatique  nous  semble 
blable.  D’ailleurs,  bien  que  cette  question  ait  encore  besoin  d’être 
il  nous  semble  qu’on  peut  admettre  que,  selon  le  stade  de  l’évolution 
processus,  son  degré  d’acuité  ou  de  lenteur  dans  l’évolution,  l’infiltration 
être  plus  ou  moins  lymphatique  ou  plus  ou  moins  adipeuse.  Le 
Rapin  (trophœdème  congénital),  dans  lequel  un  membre  atteint  de  ce  tro 
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^''Ophique,  extirpé  pour  une  néoplasie  (le  terrain  trophœdémateux  semble 
favoriser  les  processus  hyperplasiques  en  général,  question  de  pathologie 
6t  même  de  biologie  générale  digne  de  retenir  l’attention),  montra  à  Long, 
<iui  en  pratiqua  l’examen  microscopique,  surtout  l’accumulation  de  tissu 
adipeux. 

De  sorte  que  nous  n’attacherons  pas  grande  importance  à  cette  dénomi¬ 
nation  et  nous  retiendrons  plutôt  l’étroite  relation  qui  unit  les  œdèmes 
l’adiposité,  notion  sur  laquelle  plusieurs  auteurs,  tels  que  Potain,  Chauf¬ 
fard  et  Henry  Meige  lui-même,  ont  insisté.  D’après  Chauffard,  l’œdème  cir¬ 
conscrit  dépressible,  l’œdème  circonscrit  non  dépressible  et  le'  lipome 
^ai  constituent  les  trois  termes,  les  trois  degrés  d’évolution  d’une  seule  et 
niême  tumeur  (cité  d’après  Meige). 

A  leur  tour,  Laignel-Lavastine  et  Viard  commencent  leur  travail  par 
Cette  citation  d’Achard  et  Léopold  Lévi  :  «  La  parenté  de  l’œdème  chro- 
nique  avec  la  lipomatose  a  depuis  longtemps  frappé  les  auteurs  »  et  ils 
Ajoutent  à  cette  citation  que  leur  cas  «  vient  à  l’appui  de  cette  réflexion  ». 
Cette  parenté  des  œdèmes  chroniques  avec  la  lipomatose  montre  encore 
relations  que  le  trophœdème  peut  avoir  avec  d’autres  troubles  trophiques, 
tels  que  la  maladie  de  Dercum,  l’adiposité  hypophysaire  et  même  le  myxœ- 
ÇCnae,  troubles  dans  le  mécanisme  desquels  il  y  a  lieu  également  d’étudier 
part  du  système  nerveux  et  celle  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

A  certains  points  de  vue,  les  dystrophies  citées  pourraient  être  consi- 
érées  comme  des  sortes  de  trophœdèmes  généralisés  et  peut-être  ne  serait- 
**  pas  irrationnel  de  parler  aussi  d’une  constitution  trophœdémateuse. 
Quoi  qu’il  en  soit,  Prunier  remarqua  avec  raison  que  «  toutes  ces  dys- 
fcphies  cellulo-conjonctives,  œdèmes  aigus  circonscrits,  trophœdèmes, 
Pomatose  symétrique  douloureuse,  pseudo-œdème  catatonique,  myxœ- 
maladie  de  Dercum,  semblent  avoir  une  pathogénie  analogue  : 
“  trouble  de  l’innervation  sympathique  sous  la  dépendance  d’altérations 
Perses  des  nombreuses  glandes  à  sécrétion  interne  ». 

Certains  cas  où  l’œdème  des  membres  inférieurs  présentait  une  grande 
®eté  comme  chez  un  malade  de  Howard  atteint  en  même  temps  du  syn- 
°nie  de  Basedow  ou  bien  ceux  où  une  lipomatose  limitée  à  la  région  infé- 
,  *^6  du  corps  était  accompagnéte  de  sclérodermie,  comme  chez  une  malade 
^arinesco  et  Goldstein,  montrent  les  relations  que  le  trophœdème  et 
Syndrome  de  Basedow  peuvent  avoir  avec  la  sclérodermie. 

Malgré  l’intérêt  de  le  question  (que  d’autres  auteurs,  Meige  pour  le  tro- 
®edème,  Jeanselme,  etc.,  pour  le  Basedow,  ont  également  nais  en  évidence), 
.  ®  De  pouvons  pas  nous  y  arrêter.  Le  travail  de  Marinesco  et  Goldstein 
profit  par  ceux  qui  s’intéressent  aux  relations  de  la  scléro¬ 
se  avec  les  troubles  thyroïdiens. 

J,  Dis  nous  ne  pouvons  pas  terminer  le  nôtre  sans  soulever  une  autre 
:  les  relations  du  trophœdème  et,  si  l’on  veut,  des  lipomatoses 
pS®*^tDires  avec  une  autre  dystrophie  du  tissu  adipeux,  la  lypodytrophie 
8'^essiVe,  sur  laquelle  Boissonnas  a  écrit  récemment  une  revue  générale 
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C’est  le  cas  de  Barraquer  (1906),  que  cet  auteur  considère  comme  le  pre-  - 
mier  connu  de  cet  intéressant  trouble  de  la  trophicité  du  tissu  adipeux. 
Mais  à  notre  sens,  des  cas  beaucoup  plus  anciens  doivent  être  rattachés  ’ 
à  la  même  dystrophie. 

Le  premier  cas  nous  semble  celui  publié  par  Basedow  lui-même  (1840)t 
concernant  une  femme  atteinte,  outre  du  syndrome  qui  porte  le  nom  de  cet 
auteur,  de  troubles  psychiques  ainsi  que  d’une  maigreur  considérable  du 
cou,  des  bras,  du  thorax  ainsi  que  des  glandes  mammaires.  Tandis  que  la 
partie  inférieure,  du  corps  était  développée  d’une  façon  anormale,  les  extré¬ 
mités  inférieures,  surtout  à  partir  du  tiers  inférieur  de  la  cuisse,  étaient  très 
épaissies  et  remplies  d’une  infiltration  plastique  qui  ne  conservait  pas  l’iiU' 
pression  du  doigt.  Un  cas  cité  plus  rapidement  par  ce  même  auteur  semble 
appartenir  à  ce  même  trouble.  Un  cas  de  Moebius  (1891)  dans  lequel  le  visage» 
les  bras  et  le  thorax  étaient  très  amaigris,  tandis  que  la  moitié  inférieure' 
du  corps  à  partir  de  la  région  ombilicale  était  le  siège  d’un  oedème  sur  1® 
consistance  duquel  on  ne  trouve  pas  de  détails,  semble  bien  appartenu 
toujours  à  la  lipodystrophie.  Les  cas  d’Eckervogt  (1882),  maigreur  consi* 
dérable  des  extrémités  supérieures  avec  augmentation  des  membres  inf^'" 
rieurs,  celui  de  Mikulicz  et  Reinach  (1900-1901),  semblent  appartenir  ou 
au  moins  être  proches  parents  de  la  dystrophie  adipeuse.  Dans  ce  dernier 
cas,  les  extrémités  inférieures  étaient  le  siège  d’un  œdème  ligneux  qui 
ressait  aussi  la  région  abdominale,  tandis  que  la  partie  du  corps  supérieur 
maigrissait  continuellement  malgré  l’appétit  exagéré.  Une  thyroïdeCr 
tomie  partielle  influença  heureusement  l’œdème. 

Enfin,  le  doute  nous  semble  impossible  pour  le  diagnostic  de  lipodystrO' 
phie  qu’il  convient  de  faire  pour  le  cas  de  Schrôtter  publié  en  1903.  Cbe^ 
une  jeune  fille  basedowienne  (27  ans),  on  observa  la  disparition  de  la  graiss® 
de  la  face,  du  cou,  du  thorax,  les  glandes  mammaires  non  exceptées,  tandi*  ; 
que  le  tissu  adipeux  se  développa  d’une  manière  très  abondante  aux  meinbro*  j 
inférieurs  et  à  la  partie  inférieure  du  tronc.  Il  s’agissait  bien  d’une  énoriU® 
infiltration  adipeuse,  ainsi  qu’un  examen  lAicroscopique,  pratiqué 
Panzer  sur  une  portion  cutanée  extirpée  au  cours  d’une  biopsie,  l’a  mont*'®’ 

Dans  ce  cas,  il  existait  en  outre  une  forte  pigmentation  cutanée.  D®®* 
le  nôtre,  il  existe  une  dépigmentation  des  cheveux;  ces  cas  montrent 
les  relations  possibles  de  la  pigmentation  avec  la  glande  thyroïde. 

Les  derniers  cas  que  nous  venons  de  citer  montrent  enfin  que  les  gl^®® 
endocrines  ne  peuvent  intervenir  par  un  mécanisme  semblable  à  celui  fl^*® 
nous  avons  invoqué  pour  le  trophœdème  dans  le  mécanisme  de  la  W*’ 
dystrophie. 

L’intervention  de  ces  glandes  a  été  d’ailleurs  invoquée  par  Simon. 

Mais  évidemment,  comme  dans  le  trophœdème,  il  faut  faire  aussi  la  P®’ 
du  système  nerveux. 


SYNDROME  DE  BASEDOW  ET  TROPHŒDÈME 


1029 


BIBLIOGRAPHIE 

Abeéviations.  —  R.  N.  :  Revue  neurologique.  —  T.  c.  :  Trophœdème  chronique.  —  E.  ;  Encé¬ 
phale.  —  S.  :  Sattler.  Die  Basedoiv'eche  Krankheil,  1909.  —  N.  I.  :  Nouvelle  Iconogra¬ 
phie  de  la  Salpêtrière.  —  M.  B.  ;  Morbas  Basedowii.  —  g.  e.  :  goitre  exophtalmique. 
Achard,  Goitre  exopht.  traité  sans  succès  par  la  résection  bilat.  du  grand  sympathique 
«ervic.  Troubles  de  pigmentation  cutanée.  In  tiltration  pachyd.  des  membres  inf.  Congrès 
internat  de  méd.,  1900.  (R.  N.,  1900.) 

Achard  et  R.amond,  Trophœdème.  Soc.  neurol.,  Paris,  5  nov.  1908.  R.  N.,  1908,  p.  2038. 
Anciano,  Trophœd.  chronique  pseudo-èléphantiasique  che7.  un  nègre  acromégalique. 
nevisia  medica  Cubana,  t.  IX,  n“  1,  p.  1.5,  juillet  1906.  {R.  N.,  1906,  p.  1046.) 

Ayala,  Le  T.  c.  et  le  système  endocrinosympathiquo.  E.,  1913,  p.  318. 

Babinski,  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes  de  France.  Bordeaux,  1825  (S). 

Bauer  et  Desbodis,  Trophœdème  des  membres  supérieurs  ayant  débuté  à  la  ménopause. 
f.,  p.  425.  1910.  t.  XXIll. 

Behan,  Dystrophie  éléphantoïde  congénitale.  Journ.  of  the  American  med.  Association, 
■^Ol- 1.  n“  13,  p.  1033,  1908.  [R.  N.,  p.  812,  1908.) 

B0DEN.STEIKER,  Beitrag  zur  Kenntnis  des  M.  D.  Thèse,  München,  1901.  {S.) 

Boks,  Trophœdème.  Œdème  congénital  familial  des  extrémités  inférieures.  N.  /.,  XXVI. 
N»  6,  p.  478-483,  1913,  et  p.  316  à  323. 

Bruce,  De  la  segmentation  de  la  colonne  latérale  de  la  moelle.  R.  of  Neurol,  and  Psych., 
août  1904.  R.  N.,  p.  29,  1905. 

Ganter,  Myxœdème  cl  g.  e.  Annales  de  la  Soc.  méd.  chirurg.  Liège,  1894.  (S.) 

^^Chatblin  et  ZuBBR,  Un  cas  de  trophœdème  du  membre  inférieur  droit.  R.  N.,  p.  459. 

Collet  et  Beüttbr,  Œdème  congénital  du  membre  supérieur.  Lyon  méd.,  5  avril  1903. 
N.,  p.  843,  1904.) 

CouLONJou  et  Gondamine,  t.  c.  en  apparence  non  héréditaire  ni  familial  dans  un  cas  de 
■  Wanie  chronique  suivie  de  démence.  Congrès  du  Puy,  1913. 

CouRTELLEMONT,  Trophœdème  chronique.  Variété  congénitale  unique.  N.  /.,  XXI,  n®  1, 
P'  67-75,  1908. 

Baühesse,  Du  g.  e.  chez  l’homme.  Étude  clinique.  Thèse,  Pari»,  1883.  (5.) 

Debove,  Œdème  segmentaire  des  membres  inférieurs.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  15  oct.  1897. 
Beshusses.  g.  e.  Résection  du  sympathique  cervical,  mort  rapide.  Clinique  ophtalm., 
4,  p.  48,  1903.  [S.) 

Besnos,  Œdème  rhumatismal  chronique.  Soc.  méd.  hôpit.,  13  février  1891  (cité  par  Meioh, 
I.,  1899.) 

j^Bibulafoy,  m.  de  b  ;  œdème  considérable  des  membres  inférieurs.  Paris  méd.,  13  juillet 

Bitishbim,  Ueber  M.  B.  Thèse,  Zurich,  1895. 

Bckervoqt,  Zur  Kentniss  der  B.  Krankh.  Thèse.  Würzburg,  1882. 

Estov,  Traitement  de  certains  trophœdèmes,  d’origine  obscure.  Réunion  médico-chirurg. 
1917  médic.,  p.  407-415,  1916.  (R.  N.,  p.  438,  n®  6, 

Btibnne,  Des  troph.  c.  d’origine  traumatique.  N.  p.  146,  1907. 

Mme  Fini,  Contr.  au  Trophœd.  cong.  familial.  Policlinico,  ses.  pratica.,  8  août  1915, 
P- 4071.  (fl.  TV.,  n«  4-5,  1917.) 

Pn«_izio.  Ibidem. 

jjEollbt,  Œdème  neuropathique  consécutif  à  dos  poussées  d’œdème  angiochorotique. 

.  1895.  {Thèse.) 

f  Berest  et  Marconet,  T.  c.  Tardif.  Soc.  de  scieàces  méd.  de  Saint-Etienne,  18  juill.  1913. 
““•e  méd.,  15  sept.  1913.  (R.  N.,  p.  373,  1914.) 

^.^ianolli  et  RoiilAGNA  Manoia,  Trofœdema  cronico  e  reumatismo  cronico  progressive. 
ôi  patologia  nervosa  e  mentale,  XX,  fasc.  de  mars.,  1915. 
oiNoN,  A  propos  du  T.  congénital.  Soc.  d’obstétrique,  de  gynéc.,  etc.,  11  mars  1907.  R.  N., 
P' 1907. 

•artmann  (cité  par  Laionel-Lavastinb  et  Thaoi?). 

ANa  Hbnniq,  Sur  le  T.  c.  Thèse  de  Strasbourg,  1910.  (R.  N..  1913,  1,  p.  321.) 
ektoohe,  Contr.  à  l’étude  du  trophœdème  chronique,  n®  6,  p.  496,  1901. 

Si  Œdème  aigu  et  chronique  dans  quelques  névroses  et  en-particulier  dans  l’hystérie. 

’^^etersburg  med.  Woch.,  1894,  IV,  50  (cité  par  Meiue,  N.  I.,  1899,  p.  471). 


1030 


C.-J.  PARHON  ET  Mme  ALICE  STOCKER 


Hope  et  Frbnch,  Œdème  persistant  héréditaire  des  jambes  avec  exacerbations  aiguës. 
N.  1908,  p.  177. 

Howard  Mossow,  Bril.  Journ.  of  dermatology,  juillet  1899  (cité  par  Mbiob,  1899.  N.  !•> 
p.  465). 

V.  Jaksch,  Ein  Fall  von  M.  B.  mit  Symptomen  des  Myxôdems.  Prager  med.  Woch.,  XVH» 
n<>49,p.  602,  1892.  (,S..p.  305.) 

JoiTROY,  Nature  et  traitement  du  g.  e.  Progrès  média. ,  XVIII,  n»  51,  p.  477,  et  XlX, 
n»4,p.  61.10,  p.  161.12  et  13,  1893-94.  (,?.,  p.  306.) 

.Tousset,  Un  cas  de  F.  Soa  de  l'Internat  des  hôpil.  de  Paris,  29  juillet  1907.  {R.  N.,  1907. 
p.  1143.) 

Kowadbwski,  cité  par  Laignel-Lavastinb  et  Thaon. 

Lannois,  T.  c.  chez  une  épileptique.  Lyon  médical,  10  avril  1904  {R.  N.,  p.  844,  1904) 
et  une  observation  de  T.  c.  héréditaire,  N.  /.,  1900,  p.  601. 

Laigned-Lavastinb  et  Thaon,  Syndrome  de  Basedow  chez  une  goitreuse  avec  tiophœ* 
dème.  Soc-  neurolog.,  9  nov.  1905.  R.  N-,  p.  1106,  1905. 

Laiqnel-Lavas^inb  et  Viabd,  Adipose  segmentaire  des  membres  inférieurs.  N,  l'' 
p.  475,  1912. 

Leroy,  Mal.  de  Recklinghausen  et  trophoedème  chez  une  vieille  démente  vésanique. 
Bull,  de  la  Soc.  clinique  de  méd.  mentale,  20  déc.  1909,  p.  318. 

Littlb,  Cas  de  trophoedème.  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  med.,  vol.  Vil,  n»  9.  DermV 
iulogicat  section,  18  juin  1914,  p.  245.  (R.  N.,  p.  250,  n'’  ?,  février  1916.) 

J.  Loeb,  On  the  production  and  suppre.ssion  of  musciilar  twitchings  and  hypersensi' 
tivenoess  of  the  skinby  electrolytes.  Unicersity  of  Chicago  Decenial  Publications,  1902. 

Long,  Exarïien  histologique  des  téguments  et  des  troncs  nerveux  dans  un  cas  de  T.  coo* 
génital.  V.  /.,  1907,  p.  155.  • 

Lœw,  Ueberdas  Auftreten  vora  Œdem  bei  M.  B.  Wiener  med.  Presse,  XXXVIII,  n“ 

(.9..  p.  306.) 

Lortat-Jacob,  Deux  cas  de  T.  héréditaire  chez  les  enfants.  S.  Neurol.,  5,  13  mars  .lflO*’ 
[R.  N.,  1902,  p.  279.) 

Habille,  Observation  de  T.  N.  /.,  1901,  p.  503. 

Mackenzie,  On  œdema  in  Oraves’disease.  Edimburgh  med.  Journ.  N.  S.  /.,  n»  4,  p.  4®“ 
1897.  [S.,  p.  312.)  _  , 

Marinksco  et  Goldstein,  Syndrome  de  Basedow  et  sclérodermie.  N.  1.,  n»  4,  juiU®^ 
août  1913. 

Mathibit  et  SiKORA.  Soc.  méd.  des  hôpitaux.  Séance  du  15  juillet  1898  (cité  par  MEI®®'' 
Meige,  Œdème  nerveux  familial.  IX»  Congrès  des  méd.  aliénistes  et  neurologistes  û® 
France,  etc.  R.  N.,  p.  589,  1898. 

Le  T.  O.  héréditaire.  N.  /.,  p.  453,  1899. 

Sur  le  T.  iV. /.,  n»  6,  11®  année,  nov. -déc.  1901.  , 

T.  du  membre  inférieur  droit  avçc  lombo-sciatique  droite.  Soc.  neurol.  de  Paris.  3  avril  191  ' 
R.  N.,  1913,  p.  571. 

Miesovicz,  Ein  neuer  Fall  von  B.  K.  mit  Muskelatrophie  und  myxoedematOsen  ver» 
derungen  au  don  untzen  Extremitaten.  Gazela  kekorska,  n®  31,  1905.  {S.,  p.  306.)  - 

Mikulicz  et  Reinach,  Uebor  die  Erfolge  der  operative  Thérapie  bei  B.  K.  MitterlttM 
ans  den  Grenzgebieten  der  med.  und  chirurg.,  VII,  l®'  sept.,  p.  199.  (S.  p.  312.)  .  j 

Ueber  Thyroidismus  bei  einfachem  Krop  fe.  ein  Beitrag  für  Stellung  der  Schilddr® 
rai  B.  K.  Ibidem.,  VI  IL,  p.  247.  [S.,  p.  302.) 

Millevoy,  New  York  med.  record.,  1893  (cité  par  Meige). 

Mœbius,  Ueber  eine  eigentumliche  Verteilungder  Œderasber.  B.  K.  Schmidt's  JahrbuO''  • 
GGXXX,  p.  135.  (^.,  p.  305.) 

Murray,  The  pathology  of  the  thyroid  gland  ;  goulstonian  Lecture,  111,  Lancet,  Li  P-  ' 
et  British  med,  Journ.,  1,  p.  653.  {S.,  p.  302.) 

Netter,  Importance  biologique  du  calcium.  Notions  récentes,  leurs  applications  th  ^ 
poutiques  (Extraits  dos  Ballet,  de  la  Soc.  de  Pédiatrie,  11  oct.  1905.  S.  médic.  des  ho? 

24  nov.  1905,  9  mars  1907).  Soc.  Biologu,  10  février,  2,  9,  16  mars  ;  12,  19  avril  19®^' 
Nonne,  Viortalle  von  Elophantiasis  congenita.  Virch.  Arch.,  Bd  125  (cité  par 
Novê-Josserand  et  Laurent.  Le  T.  C.  Gazette  des  hôpil.,  n®  42,  p.  509,  10  avril 
(R.  N.,  1910,  I,  p.  39.) 

Osler,  cité  par  L.  Lavastine  et  Thaon.  ye, 

OuvRY,  Gontrib,  à  l’étude  des  œdèmes  familiaux.  Thèse,  Paris,  29  nov.  1905,  chez  J 
R.N,p.  949,  1906.  .  pjce 

G.  Parhon  et  Mme  Constance  Parhon.  Contnbuüuni  la  studiul  anatomiei  microsc  v 
a  maduvei  spinosei.  Presa  medicala  romana,  n®  14,  1902. 


SYNDHOME  DE  BASEDOW  ET  TROPHŒDÈME 


1031 


G.  Pabhon  et  Flobian,  Sur  un  cas  de  trophoedème  chronique.  N.  n”  2,  mars-avril  1907. 

G.  Pabhon  et  Gazacoü,  Sur  un  nouveau  cas  de  trophoedème  chronique.  N.  /.,  n“  6,  1907, 
novembre-décembre. 

G.  J .  Pabhon  et  Mlle  Sévbrin,  Sur  un  cas  d’hémihypertrophie  cranio-facio-linguale  avec 
trophoedème  facial.  N.  1.,  t.  XXVIII,  1916-1918,  p.  281. 

Poissons,  Un  cas  de  trophoedème  unilatéral.  Soc.  médico-chirurg.  de  Nantes,  28  janv.  1913. 
(■R.  JV.,  1913,  p.  830,  n- 12.)  ;  ;  ^ 

PoYNTON,  Deux  cas  d’œdème  congénital  avec  maladie  du  cœur  chez  la  mère  et  la  fdle, 
Peoceedings  of  the  Royal  Society  of  med.  of  London,  III,  janv.  1910.  N.  I.  Clinical  section, 
1909,  10  déc.,  p.  66.  {R.  N.,  1910,  I,  p.  754.) 

Pbunieb,  Adipose  douloureuse  chez  une  imbécile  épileptique  et  aveugle.  N.  /.,  p.  168, 
1907. 

Ramadibb  et  Mabchand,  Variété  de  T.  acquis  chez  une  femme  ovariotomisée,  goitreuse 
et  aliénée.  N.  /.,  p.  275, 1909. 

Rapin,  Sur  une  forme  d’hypertrophie  des  membres  (dystrophie  conjonctive  myéclopa- 
tnique).  N.  t.,  n«  5,  p.  473,  1901. 

Rolbbston,  Œdème  persistant  et  héréditaire  des  jambes  chez  la  mère  et  la  fille.  Pro- 
t^^edings  of  the  Royal  Soc.  of  med.,  n”  8.  Clinical  section,  p.  39,  11  mai  1917.  R.  N.,  p.  871, 
1919,  n»  11. 

RosenzviITt,  Asupra  muni  caz  Je  T.  consecutiv  unui  herpcszoster.  Thèse, Bucarest,  1909. 

RoüÊ,  .Ou  T.  dans  l’hystérie  et  l’épilepsie.  Thèse,  Lyon,  janv.  1904. 

Sabbatani,  Importanza  del  calcio  che  trovasi  nella  corteccia  cerebrale.  Rivista  sperim. 

freniatria,  1901. 

Sainton  et  Voisin,  Contrib.  à  l’étude  du  T.  N.  J.,  1904,  p.  189. 

Sattleb,  Die  Basedotv’sche  Krankheit,  1909. 

Schboettbb,  Zum  Symptomenkomplex  des  M.  B.  Zeitschr.  f.  Kl.  med.,  XLVIII,  p.  1, 1903. 

Senlecq,  Un  cas  de  T.  congénital  chez  un  nouveau-né.  Soc.  d'obstétrique,  de  gynécologie 

de  pédiatrie,  10  déc.  1906:  (R.  N.,  p.  458,  1907.) 

,  SicABD  et  Laignbl-Lavastinb.  t.  c.  acquis  et  progressif.  N.  /.,  p.  30,  1903. 

SOKOBBAFOS,  Un  cas  de  T.  c.  de  Meige.  Bull.  JS.  m.  hôpitaux  de  Paris,  n»  24,  1915.  {R.  N., 

10,  1916,  p.  287.) 

SoLLiEB,  cité  par  Laionel-Lavastinb  et  Thaon. 

Sutherland,  Deux  cas  d’œdème  congénital  du  type  familial.  Proc,  of  the  Royal  Society 
‘’f^ed.,  Il,  n»  3,  janv.  1909.  Clinical  sect., y.  51.  (fl.  N.,  1910,  1,  p.  38.) 

^  VALOBBA,  Les  œdèmes  circonscrits  aigus  et  chroniques  sous  la  dépendance  du  système 
neveux.  N.  /.,  p.  201,  1905. 

®beb,  t.  do  l’extrémité  inférieure  gauche.  Proc,  of  the  Royal  Soc.  of  med.,  vol.  II,  n“  3, 
(fl.  N.,  1910,  1,  p.  38.) 

ViQoupoux,  T.  c.  de  la  jambe  droite.  Bull.  Soc.  clinique  de  méd.  mentale.  An.  3°,  n”  1, 
U  janvier  1910.  (fl.  N.,  p.  469,  1910,  II)  et  œdème  dystrophique  du  m.  inf.  gauche. 

Wbill,  Traitement  galvanique  et  guérison  d’un  cas  d’œdème  éléphantiasique  des  m.  infé- 
"®hrs.  Arch.  d'électricité  méd.,  15  mars  1898,  p.  135.  (fl.  N.,  p.  148,  1898.) 


A  PROPOS  DU  TRAITEMENT  INTRA-RACHIDIEN 
DE  LA  SYPHILIS  NERVEUSE 

PAR 

SICARD  et  PARAF 

Société  de  Neurologie  de  Paris. 

(Séance  du  4  novembre  1920.) 

Les  publications  récentes  de  l’étranger,  de  Roumanie,  d’AraériquC) 
d’Espagne,  sont  favorables  à  l’emploi  du  traitement  intra-rachidien  de  la 
neuro-syphilis.  Les  articles  récemment  publiés  dans  la  Revue  neurologique 
par  Lafora  (de  Madrid),  par  Rodriguez  (de  Barcelone),  les  communica¬ 
tions  de  Marinesco,  etc.,  viennent  témoigner  de  l’intérêt  que  ces  auteurs 
accordent  à  cette  méthode. 

Nous  nous  étions  montrés,  dès  1913-1914,  très  sceptiqües  sur  la  valeur 
curative  du  traitement  intra-rachidien  que  l’un  de  nous  avait  été  cependant 
le  premiér  à  utiliser  en  1900  sous  forme  d’injections  sous-arachnoïdienneS 
de  sels  solubles  de  mercure.  Nous  pensions  déjà  à  cette  époque  que  le  résultat 
le  plus  probablement  acquis  était  un  trouble  de  la  perméabilité  méningée)' 
et  qu’à  la  faveur  de  cette  perturbation  osmotique,  les  médicaments  spéci¬ 
fiques  introduits  par  voie  générale  veineuse  ou  sous-cutanée  pénétraient 
plus  activement  au  contact  même  du  parenchyme  nerveux.  De  là  l’idée 
de  nous  servir  de  la  simple  solution  salée,  stérilisée,  tout  à  fait  inoffensive) 
que  nous  injections  par  voie  lombaire  à  la  dose  de  4  à  10  c.  c.,  taux  très  suffi' 
sant  pour  provoquer  un  branle-bas  méningé,  et  agir  ainsi  sur  la  perméabi* 
lité  arachnoïdo-pie-mérienne.  Depuis  lors,  Marinesco,  Zwift  et  Ellis,  etc.) 
eurent  recours  à  l’emploi  du  sérum  humain  emprunté  au  malade  lui-même  ? 
le  sérum  étant  prélevé  après  une  injection  intra-veineuse  de  novarseniO) 
ou  étant  additionné  in  vitro  d’une  minime  quantité  de  novarsenic  (auto¬ 
sérum  novarseniqué  ou  non).  Il  était  indiqué  également  de  n’user  q^*® 
d’un  sérum  à  réaction  de  B ordet- Wassermann  négative,  afin  de  mettre 
en  valeur  les  anti-corps  sériques.  Enfin  le  sérum  devait  être  chauffé  durant 
une  demi-heure  à  55''-56°  avant  sa  réinjection  sous  l’arachnoïde  lombaire* 

Dans  ces  deux  dernières  années,  avec  nos  internes  Haguenau,  Kudelsky» 
Paraf,  nous  avons  repris  cette  étude  dans  les  mêmes  conditions  de  prél^' 
vement,  d’addition  novarsenicale .  et  d’injection  rachidienne,  chez 
torze  sujets  atteints  de  neuro-syphilis,  la  plupart  tabétiques  ou  paralytiq’^'®* 
généraux.  Le  sérum  sanguin  était  chauffé  à  55°  et  vérifié  aseptique.  O’’» 
nous  n’avons  eu  aucun  résultat  favorable  probant,  sauf  quand  était  i»®' 
titué  concomitamment  le  traitement  spécifique  intra-veineux  ou  musculO' 
cutané.  Bien  plus,  nous  avons  observé  deux  cas  de  mort. 

Un  paralytique  général  de  35  ans,  très  amélioré  par  une.première  série  de  d** 
grammes  de  novarsenobenzol  répartis  en  injections  intra-veineuses  pendant  u® 
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période  de  trois  mois  par  petites  doses  quotidiennes,  .est  soumis,  après  cinq 
semaines  de  repos  médicamenteux,  au  traitement  intra -rachidien  de  son  propre 
sérum  non  novarseniqué.  Le  liquide  céphalo-rachidien  présentait  un  Bordet- 
Wassermann  très  positif  et  nous  espérions  neutraliser  ou  du  moins  améliorer 
cette  positivité  à  l’aide  des  anti-corps  «  négatifs  »  du  sérum  sanguin.  Les  injec¬ 
tions  furent  hebdomadaires  et  à  la  dose  de  10  à  12  c^  c.  Les  trois  premières 
furent  bien  supportées.  Par  contre,  à  la  quatrième  injection  lombaire  faite  dans  la 
matinée  (sans  autre  traitement  par  voie  générale),  dès  le  soir  survient  un  malaise 
général,  avec  nausées  et  fièvre  à  38®,5.  Le  lendemain  matin,  brusquement,  le 
malade  se  cyanose  et  meurt  en  quelques  minutes.  L’autopsie  ne  nous  a  décelé 
qu’une  congestion  pie-mérienne  intense,  rachidienne  et  mésocéphalique. 


Voici  le  second  cas  : 


Femme  de  38  ans.  Paralytique  générale  classique.  Très  améliorée  également 
^Près  administration  de  9  grammes  de  novarsenobenzol  par  la  méthode  des  petites 
doses  quotidiennes,  elle  est  soumise,  après  trois  semaines  de  repos  médicamentaux, 
0  l’injection  rachidienne  de  son  propre  sérum  non  novarseniqué  à  la  dose  de  10  à 
c.  c.  Les  deux  premières  injections,  pratiquées  à  intervalles  de  dix  jours,  sont 
Parfaitement  supportées.  La  troisième  provoque  dès  le  lendemain  un  malaise 
.général,  des  nausées,  et  rapidement  survient  une  paraplégie  totale  des  membres 
'  mférieurs  avec  escarre,  rétention  sphinctérienne.  Une  ponction  lombaire  montre 
liquide  puriforme  aseptique  témoignant  de  l’irritation  méningée  non  microbi- 
gène.  L’ensemencement  reste  négatif.  Progressivement  survient  du  délire  continu, 
1  escarre  se  creuse,  l’infection  urinaire  se  déclare,  et  la  malade  succombe  vers  le 
Jiiinzième  jour  de  son  ictus  méningo-médullo-lombaire.  Nul  doute  sur  le  rapport 
de  cause  à  effet  entre  l’injection  de  sérum  lombaire  et  la  lésion  médullaire. 


L’un  de  nous  (Lortat- Jacob  et  Paraf)  a  également  signalé  les  accidents 
Pw-étiques  ou  algiques  qui  peuvent  être  causés  par  l’injection  de  petites 
doses  novarsenicales  introduites  correctement  dans  la  cavité  lombaire  après 
Ohr  dissolution  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  in  vitro. 

Certains  syphiligraphes,  comme  Levy-Bing  par  exemple,  ont  montré 
'gaiement  les  aléas  de  cette  méthode.  Cependant,  M.  Ravaut  avait  orienté 
®68  recherches  dans  un  sens  plus  favorable. 

Pour  notre  part,  après  les  incidents  et  accidents  que  nous  avons  vus  se 
produire,  sans  compensation  d’action  curative  vraiment  nette,  nous  n’avons 
8ardé  que  scepticisme  et  même  appréhension  pour  cette  méthode  d’auto- 
sérothérapie  rachidienne. 

Par  contre,  nous  pensons  que  certains  cas  de  nèuro-syphilis  (tabes  à 
ouleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs  avec  empreintes  vésico-rec- 
~68,  méningo-myélites  syphilitiques  à  algies  constrictives)  sont  justiciables 
dn  choc  ou  d’une  révulsion  méningo-radiculaire  avec  troubles  de  la  per- 
Jdéabilité  méningée.  Comme  nous  l’avons  soutenu  depuis  .longtemps,  il  est 


simple  et  inoffensif  de  produire  ce  choc  radiculaire  à  l’aide  de  l’eau 
^^dlorurée  stérilisée  (solution  salée  à. 7  pour  1000),  que  l’on  injecte  sous 
Arachnoïde  lombaire  à  la  dose  de  4  à  10  c.  c.  Ainsi  est  créé  un  branle-bas 


qui  se  prolongera  plus  ou  moins,  et  à  l’aide  duquel  on  pourra 
AApérer  que  les  substances  thérapeutiques  actives  injectées  par  voie  générale 
P  détreront  avec  plus  de  facilité  au  contact  même  des  centres  nerveux. 
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ÉTUDES  SPÉCIALES 

CHIRURGIE  DES  NERFS 

Quelques  points  de  Technique  dans  l’Intervention  sur  les  Nerfs, 

par  A.  Lavenant.  Société  médtco-chirurgicale  du  front  russo-routnaiii,  n*  3,  mars 
1917. 

Surchaufïage  de  la  salle.  Anesthésie  générale.  Éviter  la  bande  d’Esmarch,  1* 
pince  à  disséquer  à  griffe.  Incision  longue.  Isoler  complètement  le  nerf.  Absten¬ 
tion  de  toute  biopsie  nerveuse.  Recourir  plutôt  à  l’examen  électrique,  fait  par 
un  spécialiste,  avec  les  électrodes  de  Meige  et  Marie.  Éviter  de  laisser  sécher  l® 
nerf,  de  le  laisser  refroidir  ou  en  contact  avec  le  sang,  d’éponger  même  légèrement. 
Arroser  la  plaie  avec  du  sérum  chaud.  Respecter  toute  union  déjà  existante  entre 
les  deux  bouts  du  nerf  et  s’abstenir  de  toute  résection  étendue.  Chercher  à  faire 
concorder  les  faisceaux  nerveux  en  cas  de  suture.  Cette  dernière  n’intéressera 
que  le  névrilème.  Abstention  complète  dans  les  cas  de  compression  intrinsèque 
nerf;  rejeter  également  le  hersage  ou  la  neurolyse  fibrillaire  de  Stoffel.  Poar 
d’autres  détails,  voir  l’original. 

Discussion  :  Leonti,  Th.  Jonesco,  Parhon,  Cantacuzène,  Coryllos. 

C.-J.  Paehon. 

Instrument  pour  msàntenir  les  Nerfs  périphériques  pendant  ^ 
Suture,  par  VV.  VVayne  Babcock,  Journal  of  the  American  medical  Associai*®’*' 
vol.  LXXIl,  n'  23,  p.  1673,  7  juin  1919. 

Résultats  d’une  Intervention  pour  Névrite  du  Médian,  par  Waeths"' 
Bulletins  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n*  14,  p.  672,  9  avril  1919- 
Douleur  à  type  paroxystique ,  avec  D.  R.  partielle  du  court  abducteur  da 
pouce  et  des  fléchisseurs  des  deux  premiers  doigts. 

Le  médian  était  englobé  dans  un  bloc  fibreux  avec  deux  gros  renflemah^' 
Libération  et  isolement.  Les  douleurs  ne  furent  pas  modifiées  dans  les  preini®*® 
temps.  Ce  n’est  qu’au  bout  d’un  mois  environ  qu’elles  commencèrent  à  s’atténuer- 
Puis  elles  ont  complètement  disparu.  Il  ne  persiste  plus  qu’une  sensation  d’eU' 
gourdissement,  et  par  instants  de  constriction  à  l’extrémité  de  la  pulp®  “ 
pouce,  de  l’index  et  du  médius.  E.  Feindbe. 

Guérison  rapide  de  la  Douleur  dans  la  «  Causalgie  »  du  Média*|^ 
avec  Troubles  Paralytiques  graves,  par  la  Ligature  du  Ne*'* 
catgut,  par  Loutat-Jacob  et  H.  Gihoü.  Paru  médical,  an  VIII,  n"  51,  P-  ’ 
21  décembre  1918. 

Trois  nouvelles  observations;  elles  démontrent  que  la  simple  striction 
médian  à  l’aide  du  catgut  au-dessus  de  la  lésion  est  une  intervention  utile  et 
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nant  un  résultat  rapide  ;  elle  amène  la  suppression  des  douleurs  du  type  causal- 
gique,  du  jour  au  lendemain,  presque  d’une  heure  à  l’autre.  De  plus,  les  troubles 
sudoraux  et  vaso-moteurs  sont  amendés  rapidement. 

Ces  faits  paraissent  confirmer  l’hypothèse  de  l’inflammation  des  fibres  d’ori¬ 
gine  sympathique  qui  accompagnent  le  tronc  nerveux  lui-même  et  ses  vaisseaux 
nourriciers  périfasciculaires,  qui  vont  se  distribuer  aux  glandes,  aux  terminaisons 
nerveuses  de  la  peau  et  aux  capillaires,  plutôt  que  l’hypothèse  de  la  névrite 
sympathique  péri-artérielle. 

La  ligature  au  catgut  inhibe  les  filets  sympathiques  périnerveux  et  supprime 
la  congestion  tronculaire  ;  elle  met  ainsi  un  terme  aux  phénomènes  douloureux 
de  la  causalgie  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  que  provoque  la  pression, 
sur  uq  nerf  accessible,  au  cours  d’une  crise  névralgique  (névralgie  dentaire,  par 
exemple).  E.  Feindbl. 

Résection  de  dix-sept  centimètres  du  Nerf  Cubital  avec  Greffe  de 

Nerf  de  Veau.  Réapparition  de  la  Contractilité  faradique  dans  les 

Muscles  du  Cubital  à  la  Main  au  bout  de  deux  mois  et  demi,  par 

'N \LTHEB.  Bulletins  da  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n"  14,  p.  668, 

9  avril  1919. 

Avant  l’opération,  on  note  les  signes  de  l’interruption  complète  du  cubital  : 
inexcitabilité  faradique  et  galvanique  de  tous  les  muscles  du  cubital.  D.  R. 
totale. 

Deux  mois  et  demi  après  l’opération,  on  constate  une  excitabilité  faradique 
très  nette  dans  les  interosseux,  l’abducteur  du  pouce  et  les  muscles  de  l’éminence 
iïypothénar. 

La  distance  entre  le  bout  supérieur  du  nerf  et  la  base  de  l’éminence  hypothénar 
®st  environ  de  23  cm.  et,  par  conséquent,  il  faudrait  que  les  cylindraxes  eussent 
progressé  de  plus  de  trois  millimètres  par  jour  pour  qu’ils  aient  pu  arriver  jus- 
•ïn’aux  muscles.  E.  Fbindel. 


Deux  cas  de  Suture  du  Cubital  datant  de  vingt-deux  et  trente-deux 
mois.  Régénération  Nerveuse  et  Suppléances,  par  Ballivet,  Long  et 
'Reverdin.  Bulletin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7“  Région,  n”  5,  p.  246, 
15  mai  1918. 


Dans  le  premier  cas,  la  régénération  apparaît  bien  complète,  sensitive,  motrice, 
électrique  ;  elle  fut  régulièrement  progressive  et  s’annonça  par  des  modifications 
®ensitives.  Ces  caractères  repoussent  l’idée  d’une  suppléance  à  laquelle  une 
légère  diminution  de  l’anesthésie  notée  au  bout  du  troisième  mois  au  niveau  de 
1  annulaire  aurait  pu  faire  songer.  Cotte  période  était  évidemment  insuffisante 
Pour  permettre  à  des  cylindraxes  une  poussée  du  coude  à  l’extrémité  d’un  doigt  ; 
*1  s’est  agi  sans  doute  d’un  simple  empiétement  des  fibres  sensitives  du  médian 
éur  le  domaine  du  cubital. 

Le  second  cas  concerne  une  paralysie  du  cubital  complète  en  1915.  Depuis 
^  suture,  amélioration  progressive,  sensitive  et  motrice.  Il  s’agit  bien  encore 

*100  régénération  régulière. 

Des  deux  cas  sont,  par  leur  évolution,  par  la  reprise  progressive  des  fonctions 
uerf,  très  différents  des  cas  de  suppléances  nerveuses  qu’explique  l’anatomie 
P®*’ .l’existence,-  soit  de  fréquentes  anastomoses,  soit  d’anomalies  de  distribution 
cubital  et  du  médian. 

Une  troisième  observation  représente  très  vraisemblablement  une  suppléance 
®>édian  par  le  cubital.  E.  F. 


du 


1036 


ANALYSES 


Traitement  chirurgical  de  la  Griffe  Cubitale,  par  Hené  Le  Fort  (de 
Lille).  Presse  médicale,  n"  42,  p.  415,  31  juillet  1919. 

La  libération  des  tendons  extenseurs  des  deux  derniers  doigts  est  le  traitement 
indiqué  dans  les  cas  de  griffe  cubitale  ancienne  sans  ankylosé  des  doigts,  alors 
que  tout  espoir  de  régénération  nerveuse  est  perdu.  S’il  restait  un  doute, sur  la 
possibilité  du  retour  de  la  fonction  nerveuse,  il  y  aurait  lieu,  ou  de  surseoir  à 
l’intervention,  ou  de  respecter  les  insertions  des  interosseux  et  des  lombricaUX 
sur  le  tendon  extenseur,  ce  qui  n’est  pas  impossible.  Des  troubles  trophiques, 
graves  contre-indiqueraient  l’intervention.  E.  F. 

Section  du  Nerf  Cubital  ;  Suture  après  allongement  par  dédoublé' 
ment;  Restauration  fonctionnelle  sensitive  d’apparence  immè* 
diate,  par  Kkgard.  Société  médico-chirurçiicale  militaire  de  la  14°  Région,  18  sep* 
tembre  1917.  Lyon  médical,  décembre  1917. 

La  restauration  immédiate  peut  s’expliquer  par  le  fait  que  l’extrémité  de  la 
portion  inférieure  du  nerf  aurait  donné  aussi  un  névrome  cicatriciel  avec  proli* 
fération  des  fibres  nerveuses  ;  ces  fibres  proliférées  mettraient  en  communication 
directe  les  cylindraxes  des  deux  portions.  Une  autre  explication  attribue  la  res¬ 
tauration  à  une  suppléance  du  médian  restée  latente  jusqu’au  jour  où  l’opéra¬ 
tion,  libérant  les  filets  du  sympathique,  amène  une  meilleure  circulation  du 
membre.  P.  Roohaix. 

Résultat  de  deux  Interventions  pour  Névrite  du  Radial,  par  Waltheb- 
Bulletins  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV,  n°  14,  p.  670,  9  avril  1919’ 

Exemple  de  disparition  immédiate  d’une  douleur  à  type  continu,  existant 
depuis  plus  de  deux  ans,  et  qui  avait  résisté  à  une  première  intervention. 

L’isolement  du  nerf  par  la  gaine  de  caoutchouc  a  donné  un  meilleur  résultat 
que  l’isolement  par  plans  musculaires  pratiquée  lors  de  la  première  libération- 

E.  Feindbl. 

Technique  des  Anastomoses  tendineuses  comme  Traitement  de  1^ 
Paralysie  Radiale  définitive  (Opération,  de  Jones  modifiée),  P*’’ 

Hafhaec  Massarï.  Presse  médicale,  n"  25,  p.  239,  1"  mai  1919. 

L’auteur  (létaille  la  technique  de  cette  intervention  qu’il  considère  commo  1* 
méthode  de  choix  pour  les  paralysies  radiales  définitives.  E.  F. 

Résultats  donnés  par  les  Greffes  dans  le  Traitement  des  Plaies 
Nerfs,  par  L.  Senceht.  XXVII’  Congrès  français  de  Chirurgie,  Paris,  7-10  00' 
tobre  1918. 

Pour  tenter  la  réparation  d’un  nerf  coupé  avec  le  maximum  de  chances  de  sUO' 
cès,  il  faut,  aussitôt  que  possible  après  la  blessure,  rapprocher  ses  deux  bouts 
une  suture  névrilématique  lâche,  non  serrée,  mettant  les  (ascicules  nerveux  toO’’ 
près  l’un  de  l’autre  et  non  pressés  l’un  contre  l’autre,  afin  de  permettre  la  fori»*' 
tion  normale  du  neurogliome  réparateur.  Malheureusement,  soit  que  la  plaie 
nerf  ait  primitivement  passé  inaperçue,  soit  que  la  suture  immédiate  ait  échoO 
ou  n’ait  pas  été  jîossible,  beaucoup  de  plaies  des  nerfs  suivent  aujourd’hui  encof® 
une  évolution  cicatrisante  indépendante  de  tout  acte  chirurgical.  Le  résulte  < 
c’est  la  cicatrisation  isolée  des  deux  bouts  avec  interposition  d’un  tissu  fibreâ* 
dense,  obstacle  invincible  à  la  restauration  anatomique  et  fonctionnelle. 

Il  en  résulte  que,  quand,  pour  réparer  un  nerf,  on  a  fait  les  résections  néc8® 


ANALYSES 


1037 


saires,  on  se  trouve,  en  général,  en  présence  d’une  perte  de  substance  étendue 
du  nerf. 

Seule  la  greffe  nerveuse  peut  réparer  une  perte  de  substance  étendue  d’un  nerf. 
Or,  à  l’heure  actuelle,  il  existe  à  peine  un  ou  deux  cas  cliniques  .pouvant  taire 
admettre  l’efTicacité  des  greffes  autoplastiques,  homoplastiques  ou  hétéroplas¬ 
tiques.  Pas  plus  que  la  clinique,  l’expérimentation  n’est  en  faveur  des  procédés 
actuels  de  greffe. 

Les  nombreuses  expériences  de  M.  Nageotte  prouvent,  au  contraire,  qu’il  existe 
'ine  méthode  simple,  facile  et  sûre,  d’assurer  la  réparation  des  nerfs  réséqués 
Wênie  très,  largement. 

C’est  la  méthode  des  hétérogreffes  mortes.  M.  Sencert  a  transporté  cette  méthode 
axpérimentale  en  chirurgie  humaine  ;  elle  lui  a  permis  de  combler  des  pertes  de 
substance  de  10,  12,  13  cm.  de  nerf.  Il  rapporte  huit  observations  d’hétérogrefte 
.•Uorte  chez  l’homme,  la  première  opération  remontant  au  14  mars  1918. 

Bien  que  ces  opérations  soient  encore  trop  récentes  pour  qu’on  puisse  parler 
de  leurs  résultats  éloignés,  M.  Sencert  n’hésite  pas  à  recommander  l’hétérogreffe 
Uiorte  comme  traitement  de  choix  des  pertes  de  substance  nerveuse. 

M.  Fobgub  note  que  le  seul  problème  encore  en  litige,  dans  cette  question, 
c  est  celui  des  résultats  à  distance  ;  sur  les  deux  points  des  indications  et  de  la 
technique,  les  chirurgiens  sont  à  peu  près  d’accord. 

Il  manque,  pour  juger  les  résultats  de  la  majorité  des  interventions,  le  recul 
du  temps  ;  il  manque,  surtout,  les  renseignements  et  la  révision  à  distance,  car 
le  travail  de  restauration  sensitivo-motrice  et  de  récupération  fonctionnelle  est 
Une  œuvre  à  long  terme. 

M.  Dfjabibe  a  pratiqué  jusqu’à  ce  jour  30  greffes  nerveuses  homoplastiques. 
Il  u’a  pas  eu  de  nouvelles  de  la  plupart  de  ses  opérés.  Mais  ce  qu’il  peut  dire,  c’est 
^u’à  côté  de  plusieurs  bons  résultats  de  régénération  électrique,  il  a  noté  au  moins 
cas  de  régénération  motrice  après  greffe  du  radial. 

M.  Gebnez  a  pratiqué  120  interventions  sur  les  nerfs,  dont  45  libérations, 
sutures,  2  extractions  de  projectiles  intralronculaires,  2  sympathicectomies 
l’alcoolisation  intratVonculaire  pour  causalgie. 

A  signaler  la  préférence  marquée  par  M.  Gernez  pour  l’isolement  du  nerf,  après 
suture  et  sa  libération,  dans  une  gaine  de  tissu  graisseux. 

M.  Mauolaibb  communique  deux  procédés  d’autogreffe  :  a)  autogreffe  ner- 
^®Use  avec  greffon  emprunté  au  nerf  sciatique  ;  b)  autogreffe  en  pont  nerveux. 

Bans  un  cas  de  plaie  avec  notable  perte  de  substance  du  sciatique  poplité 
fïterne,  sans  rapprochement  possible  des  deux  bouts  trop  éloignés  et  indurés, 

*  a  emprunté,  sur  le  bord  externe  du  tronc  même  du  nerf  sciatique,  à  la  partie 
®?®yenne  de  la  cuisse,  un  fragment  de  nerf  comprenant  approximativement  le 
*®rs  externe  du  tronc  nerveux,  et  il  l’a  interposé  entre  les  deux  bouts  du  sciatique 
Poplité  externe. 

Bans  d’autres  cas,  M.  Mauclaire  a  fait  l’autogreffe  en  pont  nerveux,  c’est-à- 
’*'6  qu’entre  les  bouts  non  accolables  du  nerf  lésé,  il  a  accolé  le  tronc  d’un  nerf 
J^oisin.  C’est  ainsi  que,  pour  une  perte  de  substance  du  radial,  il  a  accolé  tantôt 
®  nerf  musculo-cutané,  tantôt  le  brachial  cutané  interne,  sans  couper  le  nerf 
®ccolé.  E.  F. 

"  B’Hétérogreffe  Morte  »  dans  le  Traitement  des  Plaies  des  Nerfs, 

par  L.  Srncert.  Presse  médicale,  n"  71,  p.  657,  23  décembre  1918. 

Mise  au  point  de  la  question  des  greffes  nerveuses,  étude  expérimentale  de 
ètérogreffe  morte  et  technique  de  son  emploi  en  chirurgie  humaine.  M.  Sencert 
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a  pratiqué  actuellement  15  greffes  nerveuses  mortes;  malgré  le  peu  de  temps 
écoulé  depuis  les  premières  interventions  de  ce  genre,  trois  cas  ont  fourni  d’inté¬ 
ressantes  données  ;  il  s’agit' d’une  réparation  morphologique  du  nerf  opératoire- 
ment  constatée  et  de  deux  débuts  de  restauration  fonctionnelle.  E.  F. 


ËPIDË.VIIOLOQIE 

Histopathologie  du  Cerveau  et  de  la  Moelle  dans  un  cas  d’Encépha- 
lite  Léthargique  post-grippale,  par  Henribtta  A.  Calbovn .  Archives  of 
Neurolnqy  0/  Psychiatry  vol.  111,  n“  1,  p.  1,  janvier  1920. 

L’auteur  tire  de  son  travail  les  conclusions  suivantes  : 

I.  Le  terme  d’encéphalite  léthargique  correspond  à  un  syndrome  clinique  causé 
par  des  lésions  très  diverses  localisées  dans  les  ganglions  centraux,  les  noyaux 
du  pont  et  le  bulbe.  Ce  n’est  pas  une  entité  pathologique. 

II.  Dans  ce  terme  sont  inclus  des  cas  d’encéphalite  épidémique,  maladie  nou¬ 
velle  en  Amérique,  dont  l’étiologie  est  inconnue,  mais  dont  l’anatomie  patholo¬ 
gique  est  singulièrement  voisine  de  la  maladie  du  sommeil. 

III.  Le  cas  publié  par  l’auteur  appartient  au  groupe  des  encéphalites  épidé¬ 
miques.  Les  lésions  sont  celles  de  l’encéphalomyélite  aiguë  ;  elles  sont  surtout 
marquées  autour  des  vaisseaux  du  thalamus,  des  noyaux  des  nerfs  crâniens,  du 
plancher  du  IV®  ventricule  et  de  la  substance  blanche  de  la  moelle. 

P.  Béhaoub. 

Sur  l’Encéphalite  épi4émique.  Symptomatologie  et  formes  clini' 
ques,  par  Giuseppe  Sabatini.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XXVll,  n"  h 
p.  97-106,  26  janvier  1920. 

Mise  au  point  très  complète  de  la  question  ;  l’auteur  a  personnellement  obser'vé 
29  cas  d’encéphalite  léthargique;  il  en  décrit  avec  précision  la  symptomatologio • 
et  les  formes  cliniques  (léthargique,  hypercinétique,  paralytique,  mentale). 

F.  Dbleni. 

Recherches  bactériologiques  sur  trois  cas  d’Encéphalite  Léthar¬ 
gique,  par  Giuseppe  Gabri.  Il  Policlinico  (sezione  pratica),  an  XXVll,  n' 
p.  106,  26  janvier  1920. 

Trois  observations.  L’auteur  a  trouvé  dans  le  sang  et  cultivé  un  microcoqufl, 
(var.  tétragène)  paraissant  être  l’agent  pathogène  de  cette  maladie  septicémique 
se  manifestant  au  cours  des  épidémies  de  grippe.  F.  Dbleni. 

Sur  quatre  Malades  atteints  d’Encéphalite  Léthargique,  par  Cbsab® 
Fausto  Üügbho,  h  Policlinico  (sezione pratica),  an  XXVTl,  n“4,  p.  109,  26  janviei^ 
1920. 

La  fréquence  de  l’encéphalite  léthargique  en  Italie  cause  de  vives  préoccupa¬ 
tions  ;  dans  la  région  où  observe  l’auteur,  la  mortalité  de  cette  affection  est  très 
élevée  (35  %). 

Les  quatre  observations  de  ce  travail  donnent  lieu  à  des  remarques  d’une  portée 
générale.  F.  Dbleni. 

Apparition  de  l’Encéphalite  Léthargique  épidémique  non  suppwf^® 
dans  le  Trentin,  par  Lkopoi-do  I'eroher.  Il  Policlinico  (sezione  praticH)’ 
an  XXVll,  n"  4,  p.  111,  26  janvier  1920. 

Quelques  cas  ont  été  vus  dans  le  Trentin  ;  l’auteur  communique  une  observa¬ 
tion  et  quelques  indications  bibliographiques  allemandes.  F.  Dblbnl 
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L’Encéphalite  Léthargique,  par  Luigi^ohnaea.  Il  Policlinico  (Sezione  pra- 
ticn),  an  XXVH,  n"  4,  p.  113-120,  26  janvier  1920. 

Quelques  cas,  observés  à  Novare.ont  été  le  point  de  départ  du  présent  mémoire, 
intéressant  et  documenté.  F.  Deleni. 

Recherches  sur  l’Étiologie  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  A.  Mag- 
gioba,  M.  Mantovani  et  A.  ïombocato.  R.  Acead.  delle  Se.  di  Bologna,  25  Jan¬ 
vier  1920,  Il  Policlinico  (sezione  prat ica),  p.  121,  26  janvier  1920. 

Recherches  sur  un  petit  diplocoque  Gram-positif  isolé  dans  un  cas  grave  d’en- 

néphalite  léthargique.  F.  Deleni. 

Observations  cliniques  sur  quelques  cas  d’Encéphalite  Léthar¬ 
gique,  par  Giügni.  Soc.  med.-clur.  di  Parma,  25  janvier  1920.  Il  Policlinico 
(sezione  pralicaj,  p.  121,  26  janvier  1920. 

L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  l’encéphalite  léthargique  et  la  thé- 
■’npeutique  de  cette  affection  sont  les  points  plus  particulièrement  envisagés, 
discussion.  F.  Deleni. 

Recherches  bactériologiques  sur  l'Encéphalite  Léthargique,  par  Boc- 
COLAHI.  R.  Accad.  d.  Se.,  Letl.  e  Arti  di  Modena,  25  janvier  1920.  Il  Policlinico 
(sezione  pralica),  p.  122,  26  janvier  1920. 

Un  diplocoque  Gram -résistant  a  été  obtenu.  F.  Deleni. 

dolioencéphalite  Infectieuse,  par  G.  Modena.  Soc.  méd.-cliir.  Anconitana, 
9  janvier  1920.  Il  Policlinico  (sezione  pralica),  p.  122,  26  janvier  1920. 

Étude  sur  les  formes  cliniques  de  l’encéphalite  léthargique.  Discussion. 

F.  Deleni. 

R^ioencéphalite  Bulbaire  apparaissant  spontanément  ou  après  une 
Épidémie  de  Grippe  ou  de  Poliomyélite,  par  Chaules  K  '  Mills  et 
Gborhe  Wilson.  Archives  of  Neurologij  of  Psgchiatrij,  vol.  1,  n"  5,  p.  567-578, 
mai  1919. 

Les  auteurs  rapportent  6  cas  qui  ne  diffèrent  entre  eux  que  par  l’importance  des 
^•ons.  L’un  de  ces  cas  s’est  accompagné  de  sommeil,  ce  qui,  pour  les  auteurs,  est 
**1  relation  ayec  l’intensité  du  processus  inflammatoire  dans  la  région  cérébrale 
®®ntrale.  Ils  en  concluent  que  les  cas  d’encéphalite  léthargique  ont  en  général 
^  symptomatologie  d’une  polioencéphalite  supérieure.  P.  Béhaoue. 

Mélancolie  anxieuse  post-grippale,  par  G.  Genil-Pehrin.  Société  de  Psy- 
'^hiatrie  de  Paris,  19  octobre  1919.  L’Encéphale,  n"'  10-12,  p.389,  décembre  1919. 

,  d  s’agit  d’un  épisode  mélancolique  anxieux  et  délirant  symptomatiquement 
Snal,  aujourd’hui  à  peu  près  guéri. 

^  L’intérêt  de  ce  cas  est  d’ordre  purement  étiologique.  Ce  syndrome  mélancolique 
®st,  en  effet,  développé  au  cours  d’une  forte  grippe.  Feindel. 

^^ologie  du  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  l’Accès  Pa¬ 
lustre,  par  Monier-Vinard,  Paisseau  et  H.  Lemaire.  Bulletins  et  Mémoires  de 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXII,  n™  27-28,  p.  1607-1610, 
octobre  1916. 

Cette  recherche  démontre  que,  dans  les  deux  tiers  des  cas  d’accès  palustres, 
P''>s  au  hasard,  il  existe  une  réaction  cellulaire  méningée.  Elle  ne  comporte  que 
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très  rarement  des  polynucléaires  ;  elle  est  constituée  fondamentalement  par  des 
lymphocytes  et  des  moyens  mononucléaires  associés  à  des  cellules  endothéliales. 
Simultanément  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  est  très  notablement 
augmentée. 

Cette  réaction  se  révèle  parfois  cliniquement,  indépendamment  des  états  mé¬ 
ningés  où  elle  se  rencontre  constamment  ;  elle  se  montre  particulièrement  fréquente 
lorsqu’il  existe  un  symptôme  tel  que  herpès,  amaurose,  paralysie  d’un  nerf  crânien 
dénotant  une  atteinte  du  névraxe. 

Il  était  intéressant  de  montrer  que  ces  atteintes,  même  minimes  et  passagères, 
sont  le  témoignage  d’uiîe  localisation  méningée.  Cette  réaction  de  la  méninge,' 
si  minime  et  fugace  qu’elle  puisse  être,  autorise  à  admettre  l’existence,  chez  les. 
paludéens,  de  conséquences,  plus  ou  moins  lointaines,  de  l’atteinte  du  système 
nerveux  et  de  ses  enveloppes  réalisée  pendant  les  phases  de  début  de  l’infection 
par  l’hématozoaire.  E.  Fbindel. 

Symptômes  Purpuriques  et  Cérébraux  survenant  lors  de  la  Défer* 
vescence  de  la  Rougeole.  Deux  cas  suivis  de  mort,  par  T.  GoddaR» 
Nicholson.  Lancel,  vol,  CXCIII,  n"  3,  p.  86,  21  juillet  1917. 

L’invasion  de  la  rougeole  est  souvent  accompagnée  de  troubles  graves  de 
l’appareil  circulatoire  et  du  système  nerveux.  Pareils  accidents  survenant  à  la 
défervescence  sont  moins  connus.  Les  observations  de  l’auteur  se  résument  ■ 
I.  Purpura,  convulsions,  symptômes  mentaux  consécutifs  à  la  défervescence; 
guérison.  —  II.  Troubles  mentaux  après  la  défervescence;  hématémèses  récidi¬ 
vantes;  mort.  —  III.  Symptômes  mentaux  compliquant  la  défervescence.  — 
IV.  Troubles  mentaux  accompagnant  la  défervescence  et  s’accentuant  ensuite; 
appendicite  consécutive  ;  guérison.  —  V.  Broncho-pneumonie  accompagnant 
l’éruption;  ultérieurement,  troubles  mentaux,  tremblement,  paralysie,  mort. 
Deux  autres  cas  sont  superposables  au  cas  III.  A  noter  que  tous  les  maladsS 
sont  de  jeunes  adultes,  de  17  à  39  ans.  Feindel. 

Le  Signe  de  Kernig  dans  la  Septicémie  Eberthienne,  par  V  Auuibebt- 
Marseille  médical,  i"  et  15  novembre  I91G. 

Ce  signe  est  trè.s  fréquent  dans  les  états  éberthiens  (moitié  des  cas),  rarement 
absent  dans  les  formes  graves-;  il  peut  même  exister  dans  les  formes  légères. 

Il  existe  dès  le  début  de  la  fièvre  typho'ide. 

Il  s’accompagne  souvent  d’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  d.’tine 
légère  réaction  cytologique,  mais  peut  exister  en  dehors  d’elles. 

Il  s’explique  par  une  irritation  du  système  moteur  cérébro-spinal  .sous  l’i®' 
fluence  des  toxines  éberthiennes.  H.  Roger. 

Nouveau  cas  de  Poliomésocéphalite  primitive  avec  Narcolepsie,  P®*" 

.Iean  Lhehmitte  et  de  Sain't-Mahti.v.  Ilullelins  et  Mémoires  de  la  Société  médical* 
des  Hojntaux  de  Paris,  an  X.XXV,  n«  22,  p.  607-613,  27  Juin  1919. 

A  propos  d’un  cas  typique  les  auteurs  entreprennent  à  nouveau  la  tâche  de 
délimiter  avec  rigueur  le  cadre  de  l’encéphalite  léthargique. 

Ils  en  retracent  la  symptomatologie  caractéristique.  L’anatomie  pathologie®® 
n’en  est  pas  moins  précise.  Aussi  y  avait-il  lieu  de  s’élever  contre  une  dénomi®®’ 
tion  trop  compréhensive,  et  de  proposer  celle  de  poliomésocéphalite  primitive  avee 
m^rcolepsie  ou  son  équivalent  :  encéphalite  ophtalmoplégique.  avec  narcolepsie- 
L’urotropine  administrée  en  injections  intraveineuses  en  môme  temps  q®’®® 
soustrait  du  liquide  céphalo-rachidien  par  ponction  lombaire  constitue  un  trait®' 
ment  excellent.  Feindei-. 
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Sur  un  cas  de  Méningo-encéphalite  Tuberculeuse.  Remarques  à 

propos  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  G.  Loygue.  Bulletins  et  Mémoires 

de  la  Société  médicale  des  Uoyitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n"  26,  p.  769-773, 

25  juillet  1919. 

On  sait  l’aspect  protéiforme  que  revêt  la  méningite  tuberculeuse  de  l’adulte. 
Chez  le  malade  dont  l’auteur  rapporte  l’observation,  ce  diagnostic  fut  écarté, 
bon  seulement  pendant  l’évolution  de  la  maladie,  mais  encore  après  les  premières 
constatations  nécropsiques,  qui  ne  parurent  pas  d’abord  en  contradiction  avec 
d’hypothèse  d’une  encéphalite  léthargique  à  laquelle  les  symptômes  présentés 
par  ce  malade  avaient  permis  de  penser. 

C’est  seulement  l’étude  microscopique  des  pièces  prélevées  à  l’autopsie,  l’ab- 
•  sence  des  lésions  décrites  par  MM.  Pierre  Marie  et  Trétiakoff  au  niveau  du  locus 
^iger  et  des  noyaux  gris  profonds,  la  mise  en  évidence  du  bacille  tuberculeux  dans 
des  discrètes  lésions  inflammatoires  constatées,  qui  ont  assuré  le  diagnostic  défi 
nitif. 

Lie  malade  avait  présenté  comme  symptômes  cardinaux  :  un  état  d’obnubila- 
Won  intellectuelle,  de  torpeur,  de  somnolence,  coexistant  avec  une  sorte  de  délire 
*boteur  généralisé  ;  des  troubles  de  la  parole,  une  température  subfébrile  qui  n’a 
atteint  .’ig»  que  les  derniers  jours  ;  un  amaigrissement  rapide,  progressif,  extrê- 
btement  prononcé. 

On  observa  plus  tardivement  :  des  troubles  sphinctériens  caractérisés  par  de 
d’incontinence,  puis  de  la  rétention  d’urine.  Des  signes  méningés  tardifs  et  discu¬ 
tables. 

Enfin,  accessoirement  et  d’une  manière  épisodique,  à  la  période  terminale  : 
<de  la  parésie  des  releveurs  de  la  paupière  supérieure,  de  la  convergence  des  globes 
ncnlaires  et  des  troubles  dysphagiques. 

Oe  syndrome  toxi-infectieux,  qui  se  réalisait  au  moment  d’une  recrudescence 
^Pidémique  de  grippe,  reproduisait  presque  au  complet  le  tableau  clinique  de 
‘fincéphalite  léthargique.  D’abord  sa  triade  symptomatique  :  état  infectieux  avec 
nèvre  peu  élevée  ;  somnolence  ;  parésies  dissociées,  variables,  des  nerfs  du  méso- 
®^Phale,  touchant  la  musculature  extrinsèque  des  yeux  ;  parésie  des  releveurs 
ne  la  paupière  supérieure,  parésie  de  la  convergence,  avec  intégrité  de  la  mus- 
®nlature  intrinsèque.  Troubles  de  la  motilité  de  la  langue,  des  lèvres,  du  pharynx 
expliquent  la  dysarthrie  et  la  dysphagie  observées.  Ensuite  ses  symptômes 
®ecessoires  :  modification  de  l’état  psychique,  excitation  motrice,  contracture  des 
*hnscles  vertébraux  sans  signe  de  Kernig  bien  marqué. 

y  a  lieu  de  retenir  les  ré.sultatS  de  la  ponction  lombaire  et  l’examen  du  liquide 
I^Phalo-rachidien.  La  limpidité  du  liquide,  sa  pauvreté  relative  en  albumine, 
^hsence  de  réaction  cellulaire  permettaient  d’éliminer  le  diagnostic  de  ménin- 
^te- cérébro-spinale  et  celui  de  méningite  tuberculeuse.  Contre  ce  dernier,  plaidait 


tout 


particulièrement  l’augmentation  légère  des  cendres  et  des  chlorures.  Cepen- 


*nt  l’hypoglycorachie  ne  laissait  pas  d’être  une  indication  troublante. 

^  l’autopsie  on  reconnut  des  lésions  méningées,  tellement  discrètes  qu’elles 
braient  pu  passer  inaperçues  sans  un  examen  très  attentif,  et  qui  ne  portaient 
Pb'nt  la  marque  anatomique  de  la  tuberculose,  si  elles  en  reproduisaient  une  loca- 
ntion  fréquente.  Elles  ne  suffisaient  pas  pour  infirmer  le  diagnostic  d’encéphalite 
‘‘^“frgique. 

J  ^’^xamen  microscopique  et  l’examen  bactériologique  vinrent  enfin  lever  tous 
.  Routes.  Le  diagnostic  de  méningo-encéphalite  tuberculeuse  ainsi  définitivement 
“h.  la  symptomatologie  observée  s’explique  par  la  localisation  du  processus 
oevob  neurologioue.  —  I.  XXXVI.  66 
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infectieux.  Un  seul  point  resterait  d’interprétation  difficile  :  l’élévation  du  taux 
des  cendres  et  des  chlorures  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  par  ponction 
lombaire,  s’il  ne  paraissait  pas  possible  de  l’expliquer  par  la  limitation  des  lésions 
à  la  partie  inférireure  du  bulbe,  et  l’existence  à  ce  niveau  d’un  œdème  ayant  pu 
établir  un  barrage  entre  les  cavités  cérébrales  et  les  méninges  rachidiennes,  ou 
bien  par  un  certain  degré  d’imperméabilité  rénale  concomitante,  le  dosage  d’urée 
sanguine  pratiqué  le  même  jour  que  la  première  ponction  lombaire  ayant  indiqué 
un  taux  légèrement  élevé,  0  gr.  502.  Mais  le  taux  de  l’urée  sanguine  s’est  abaissé 
dans  la  suite. 

De  cette  observation,  il  faut  surtout  conclure  à  l’indication  d’un  examen  nécrop¬ 
sique  et  histopathologique  rigoureux  de  tous  les  cas  mortels  qui  se  sont  présentés 
avec  le  tableau  clinique  de  l’encéphalite  léthargique.  Fbindbl. 

Sur  ladite  Encéphalite  Léthargique,  par  Vittorio  Ascoli,  XXV"  Congrès  de 
la  Soc.  ilal.  de  Méd.  tuf.,  Trieste,  6-9  octobre  1919.  Riforma  med.,  p.  945, 
18-26  octobre  1919. 

Deux  cas  bien  caractérisés  par  la  somnolence,  l’ophtalmoplégie  externe,  la 
catatonie  ;  après  dix  mois  on  ne  peut  encore  parler  de  guérison  ;  dans  un  cas 
(femme)  on  constate  une  grande  irritabilité  du  caractère  et  dans  l’autre  (homme) 
du  ptosis,  de  l’adiposité,  de  l’hébétude.  Il  semble  que  très  souvent  il  persiste 
longtemps  des  phénomènes  plus  ou  moins  importants  après  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  C’est  donc  une  maladie  grave  à  la  fois  par  la  mortalité  élevée  qu’elle,  com¬ 
porte  et  par  la  difficulté  qu’ont  les  malades  à  recouvrer  un  état  normal. 

F.  Dbleni. 

L’Encéphalite  Léthargique,  étude  clinique,  par  A.  Skversky.  American 
Journal  of  the  Medical  Science,  vol.  CL-VIII,  n"  6,  p.  849-862,  décembre  1919. 

Dix  cas  ;  dans  tous  il  y  avait  manifestations  encéphalitiques  et  léthargie  J 
mais  certains  n’étaient  que  des  formes  atypiques  d’infections  diverses,  alors  qu* 
d’autres  étaient  la  véritable  encéphalite  léthargique.  La  question  doit  être  révisée  t 
il  y  a  lieu  de  faire  la  distinction  entre  le  syndrome  encéphalite  léthargique  due  à 
la  localisation  particulière  d’une  infection  quelconque  et  l’encéphalite  léthargique 
maladie  spécifique.  Thoma. 

Recrudescence  de  l’Encéphalite  Léthargique  épidémique, 

A.  Nbttkr.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXIII,  n°  1,  p.  45,  6  je®' 
vierd920. 

L’encéphalite  léthargique  a  reparu,  fréquente.  Au  cours  des  dernières  semaines» 
M.  Netter  en  a  observé  douze  cas  et  a  connaissance  d’une  vingtaine  d’autres. 

Sur  les  trois  symptômes  cardinaux  de  la  maladie,  la  fièvre  et  la  somnolence  ont 
semblé  constantes  dans  les  cas  en  question  ;  par  contre,  l’atteinte  des  noyau* 
moteurs  de  l’œil  a  semblé  moins  intense  que  dans  les  cas  antérieurs  (1/3  des 
seulement)  ;  la  paralysie  du  facial  a  été  notée  deux  fois,  celle  de  l’hypoglosse  trois 
fois  ;  trois  malades  ont  eu  des  tremblements,  un  seul  des  convulsions  :  deux  fu'* 
salivation  exagérée.  E.  F. 

Encéphalite  Léthargique  et  Réaction  Méningée,  par  Ch.  Acharu* 
Bulletin  de  l'Académie  de  Médecine,  t.  LXXXIII,  n”  3,  p.  67,  20  janvier  192Q.  , 

M.  Netter  vient  de  signaler  la  recrudescence  de  l’encéphalite  léthargiquo- 
a  noté  la  moindre  fréquence  de  la  paralysie  des  nerfs  crâniens  dans  répide”“ 
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actuelle.  En  fait,  M.  Achard  n’a  constaté  la  paralysie  faciale  que  deux  fois  sur 
quatre  cas  récents. 

Ce  qui  mérite  attention,  c’est  la  possibilité  d’une  réaction  méningée  dans  l’en¬ 
céphalite  léthargique.  Généralement,  on  considère  comme  un  signe  négatif  impor¬ 
tant  l’absence  de  réaction  méningée.  Or,  cette  "réaction  a  été  constatée  chez  deux 
malades  dont  le  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  ponction  lombaire,  présentait 
une  forte  lymphocytose,  laquelle  ensuite  a  diminué  pour  disparaître  rapidement 
<lans  un  des  cas.  Cette  réaction  méningée  ne  doit  donc  pas,  quand  elle  existe, 
faire  rejeter  le  diagnostic  d’encéphalite  léthargique,  ni  taire  croire  à  une  ménin. 
gite  tuberculeuse. 

Il  semble  bien  qu’il  y  ait  une  relation  entre  la  recrudescence  de  l’encéphalite 
léthargique  et  celle  de  la  grippe,  sans  qu’on  puisse  dire  si  l’altération  de  l’encé¬ 
phale  est  due  au  virus  grippal  ou  à  un  virus  d’infection  secondaire.  Chez  une  des 
malades  de  M.  Achard  est  survenue,  au  cours  de  la  maladie,  une  broncho-pneu¬ 
monie.  Ainsi  la  présence  d’une  réaction  méningée  permet  aussi  de  poser  la  question 
^es  rapports  de  l’encéphalite  léthargique  avec  les  états  méningés  de  la  grippe. 

M.  Nettee  a  cherché  à  établir  surtout  le  diagnostic  avec  la  tuberculose 
méningée  et  les  tubercules  cérébraux.  Chez  la  plupart  des  malades  la  réaction  . 
méningée  était  nulle  ou  presque.  M.  Netter  a  congtaté,  comme  M.  Achard,  de  la 
lymphocylose  dans  certains  cas  ;  ce  fait  même  sert  au  diagnostic.  Dans  la  méningite 
tuberculeuse  il  y  a  au  début  une  lymphocytose  quelquefois  faible,  mais  qui  va  en 
augmentant.  Dans  l’encéphalite  léthargique,  s’il  y  a  de  la  lymphocytose  au  début, 
file  va  en  diminuant.  - 

Quant  à  la  question  des  rapports  de  l’encéphalite  léthargique  avec  l’épidémie 
^6  grippe,  tout  indique  une  pathogénie  différente  pour  les  deux  ordres  de  faits. 
Les  cas  d’encéphalite  de  1918  précédaient  l’épidémie  de  grippe  et  au  tort  de 
^épidémie  de  grippe  on  n’observait  pas  d’encéphalite.  Actuellement  la  maladie 
Lat  son  plein  :  M.  Netter  en  connaît  plus  de  cent  cas.  La  maladie  existe  non  seule¬ 
ment  à  Paris,  mais  aussi  on  province. 

L’encéphalite  léthargique,  qui  est  épidémique,  est-elle  aussi  contagieuse? 
Lans  la  distribution  topographique  urbaine  il  n’y  a  pas  de  foyers  nets  en  faveur 
^6  la  contagion.  Toutefois,  dans  certains  cas  soumis  actuellement  à  l’enquête, 
Netter  croit  avoir  relevé  la  contagion  familiale.  En  réalité,  ce  n’est  pas  avec  la 
®’Ippe,  mais  avec  la  poliomyélite,  que  l’encéphalite  a  des  rapports.  Il  y  a  des 
Snalogies  cliniques  et  anatomiques  entre  ces  deux  maladies  ;  l’encéphalite  se 
localisant  sur  les  noyaux  gris  de  l’encéphale,  la  poliomyélite  sur  la  substance 
de  la  moelle.  La  contagion  de  la  poliomyélite  est  démontrée. 

Pour  l’encéphalite  léthargique,  les  Américains  semblent  avoir  mis  en  évidence 
Wil  s’agit  d’un  virus  filtrant  qui  peut  se  transmettre  en  série  chez  les  animaux 
se  cultiver  sur  milieu  de  Noguchi  où  il  donne  des  colonies  analogues  à  celles 
obtenues  par  le  même  procédé  dans  la  poliomyélite,  mais  point  pourtant  identiques. 

Netter  poursuit  actuellement  des  recherches  dans  ce  sens,  mais  il  est  souvent 
gêné  par  la  pénurie  d’animaux  de  laboratoire,  notamment  de  singes,  nécessaires 
expériences. 

PiBEEE  Marie.  —  11  y  a,  en  effet,  de  la  lymphocytose  dans  l’encéphalite 
êthargique,  plus  souvent  qu’on  ne  l’a  dit,  mais  cette  lymphocytose  reste  discrète. 
^0  présence  d’une  affection  soporeuse  avec  céphalalgie  et  paralysies  oculaires, 
Accompagnée  d’une  forte  réaction  méningée,  c’est  à  la  méningite  tuberculeuse 
®  surtout  à  la  méningite  syphilitique  qu’il  faut  penser.  E.  F. 
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Apparition  de  l’Encéphalite  Léthargique  épidémique  à  Lille, 

par  CoMiiEMALE  et  E.  Duhot.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXIII,  n°  3, 
p.  71, 20  janvier  1920. 

Les  auteurs  donnent  les  observations  de  quatre  cas  qu’ils  viennent  de  constater 
à  Lille  :  d’autres  ont  été  signalés  aux  environs.  E.  F. 

Encéphalopathie  Léthargique.  Réaction  Méningée.  Morcellement 
du  Syndrome  Pyramidal,  par  Kehnanu  Widae.  Bulletin  de  l'Académie 
de  Medeciue,  t.  LXXXIII,  n"  4,  p.  81,  27  janvier  1920. 

M.  Widal  vient  d’observer  quatre  cas  d’encéphalite  léthargique.  Dans  trois 
cas  la  lymphocytose  rachidienne  était  franchement  positive.  Toutefois,  le  nombre 
des  lymphocytes  a  été  loin  d’atteindre  celui  qui  a  été  noté  dans  les  observations 
,  de  M.  Achard  ;  mais,  pour  être  discrète,  cette  lymphocytose  n’en  était  pas  moins 
positive.  Malgré  la  présence  de  lymphocytes,  l’albumine  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  n’était  augmentée  dans  aucun  cas.  La  lymphocytose  au  cours  de  l’encépha¬ 
lopathie  léthargique  n’est  pas,  comme  dans  la  syphilis  des  centres  nerveux  ou 
dans  les  oreillons,  un  des  caractères  fondamentaux  de  la  maladie,  mais  il  faut  se 
garder  de  penser  que  sa  présence  peut  être  un  argument  contre  son  diagnostic. 

Chez  les  quatre  malades  existait  la  triade  symptomatique  caractéristique  : 
fièvre,  hypersomnie  et  paralysies  oculaires  ;  de  plus  un  des  malades,  qui  n’eut  jamais 
ni  paralysies,  ni  contractures  des  membres  inférieurs,  ni  exagérations  des  réflexes 
tendineux,  ni  troubles  des  réservoirs,  a  présenté  un  clonus  du  pied  typique  des 
deux  côtés.  Le  signe  de  Babinski  était  absent  à  gauche  ;  à  droite,  sa  recherche 
déterminait  le  signe  de  l’éventail. 

Le  signe  de  Barré  fut  observé  un  jour  sur  le  membre  inférieur  gauche,  puis  dis¬ 
parut  le  lendemain,  mais  le  clonus  et  le  signe  de  l’éventail  persistent  encore.  Ches 
un  autre  malade,  un  clonus  bilatéral  fut  le  seul  signe  spasmodique  observé. 

Ainsi  il  n’y  a  donc  pas  que  l’ophtalmoplégie  qui  soit  parcellaire,  dissociée  ;  ou 
peut  ne  voir  apparaître  que  des  fragments  de  syndrome  pyramidal.  Il  n’est  pas 
dans  les  allures  du  virus  de  l’encéphalite  léthargique  de  frapper  le  système  nerveux 
de  façon  massive  ;  il  le  frappe  par  îlots  et  cette  manière  de  procéder  donne  auX 
phénomènes  nerveux  de  cette  maladie  une  allure  toute  particulière. 

E.  F. 

Sur  la  Composition  Chimique  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dan» 
un  cas  d’Encéphalite  Léthargique,  par  Piehrb  Makie  et  MkstbezaT. 
Bulletin  de  l’Académie  do  Médecine,  t.  L.XXXllI,  n"  5,  p.  103,  3  février  1920. 

La  modalité  des  réactions  méningées  dans  l’encéphalite  léthargique  doit  être 
précisée.  Plusieurs  observateurs  ont  constaté  une  réaction  méningée  forte,  qui 
s’atténue  dans  la  suite.  Ceci  ne  doit  pas  détruire  la  notion  que  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  n’est  pas  une  méningite  et  que  bien  souvent  la  réaction  méningée  est  d’ii»' 
portance  minime. 

Dans  six  cas  récents,  la  ponction  lombaire  a  donné  une  lymphocytose  de 
8,  11,  12,  26,  24  (à  la  cellule  de  Nageotte)  ;  c’est  peu. 

Pour  l’albumine,  on  a  trouvé  dans  ces  six  cas  :  25  centig.  55  (tube  de  Sicard)» 
25,  55,  65,  14  (avec  l’index  d’opacité).  Cela  n’approche  guère  des  chiffres  qu» 
donnent  les  méningites. 

Donc,  dans  les  six  cas,  la  réaction  méningée  était  très  modérée. 

Dans  le  sixième  cas,  l’étude  chimique  complète  du  liquide  céphalo-rachidien  » 
été  faite  par  M.  Mestrezat  :  la  composition  du  liquide  différait  à  peine  de  celle  du 
liquide  normal.  C’est  là  un  point  important,  car  si  on  compare  cet  examen  clU' 
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Mique  de  l’encéphalite  léthargique  avec  celui  d’un  cas  de  méningite  tuberculeuse 
ou  d’une  autre  méningite  aiguë,  on  constate  d’énormes  différences. 

Donc,  si  l’on  trouve,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d’une  maladie  à  symp¬ 
tômes  d’ordre  encéphalo-méningé,  une  formule  de  réaction  modérée,  ceci  n’exclut 
pas  l’encéphalite  léthargique  ;  mais  si  la  réaction  méningée  constatée  est  grosse, 
il  faut  se  méfier  ;  l’erreur  serait  de  prendre  une  méningite  vraie  pour  une  encé¬ 
phalite  léthargique.  E.  F. 

La  diversité  clinique  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Ch.  Achard. 
Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXX.XIII,  n“  S,  p.  106,  .3  février  1920. 

Plus  on  étudie  l’encéphalite  léthargique,  plus  sa  diversité  clinique  apparaît. 

Son  symptôme  fondamental,  la  somnolence,  présente  tous  les  degrés  ;  certains 
malades  dorment  profondément  et  ne  peuvent  être  éveillés  ;  d’autres  peuvent 
^re  réveillés,  puis  ils  se  rendorment  ;  chez  d’autres  encore,  la  somnolence  est 
intermittente  ;  dans  des  cas  mortels,  la  somnolence  n’est  que  la  préface  du  coma 
terminal.  Dans  la  plupart  des  cas,  cette  somnolence  s’accompagne  d’une  lympho¬ 
cytose  qui,  d’abord  forte,  diminue,  puis  reste  autour  de  10. 

Un  phénomène  iniéressant,  différent  de  la  somnolence,  est  l’étonnement  que 
présentent  certains  malades.  Ceux-ci  n’appuient  pas  leur  tête  sur  l’oreiller,  mais 
■restent  figés  ;  leurs  gestes  sont  catatoniques,  les  paupières  battent  à  longs  inter¬ 
valles  ;  les  malades  craignent  tout  mouvement,  ont  un  masque  inexpressif  qui  leur 
donne  un  aspect  clinique  saisissant.  Cet  étonnement  ressemble  à  l’état  physio¬ 
logique  du  dormeur,  qu’on  réveille  brusquement  et  qui  est  étonné.  Dans  l’encé- 
Phalite  léthargique,  cet  état  est  permanent. 

A  côté  des  phénomènes  de  dépression  existent  des  phénomènes  d’excitation, 
par  exemple  du  subdélire. 

La  même  diversité  s’observe  pour  les  troubles  moteurs,  qui  peuvent  être  limités, 
passagers,  avoir  un  caractère  parcellaire.  Les  membres  peuvent  être  atteints 
monoplégie  flasque  passagère.  Quelquefois  existe  un  état  spasmodique  ;  les 
réflexes  sont  troublés,  des  myoclonies  et  des  soubresauts  tendineux  se  produi¬ 
ront.  Il  n’y  a  aucun  rapport  avec  la  lymphocytose,  qui  peut  être  discrète  ou 
nulle. 

.  Ainsi  les  symptômes  cliniques  et  notamment  les  troubles  moteurs  sont  variés, 
disséminés,  fragmentaires,  apparaissent  sans  ordre  et  peuvent  s’accompagner  ou 
non  de  température  élevée.  Il  faut,  dans  le  diagnostic  de  l’encéphalite  léthargique, 
^oir  l’ensemble  des  symptômes  ;  aux  premiers  signes  décrits  comme  cardinaux 
doivent  s’ajouter  des  tableaux  cliniques  variés.  E.  F. 

teneur  en  Cellules  du  Liquide  Céphalo-rachidien  dans  l’Encépha¬ 
lite  Léthargique,  par  Arnold  Netter.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine, 
L  LXXXlll,  n“  3,  p.  109,  3  févriei-  1920. 

A  un  stade  avancé  de  la  maladie,  le  chiffre  de  la  lymphocytose  est  peu  élevé  ou 
®nl  ;  ceci  est  important.  Mais  à  une  date  rapprochée  du  début,  il  peut  y  avoir 
•ymphocytose  marquée  ;  puis  le  nombre  des  lymphocytes  diminue  rapidement- 
L’évolution  de  la  lymphocytose  marque  donc  une  différenciation  nette  d’avec 
méningites.  D’où  la  nécessité  de  ponctions  lombaires  en  série  rapprochée. 

Trois  nouveaux  cas  ont  été  étudiés  au  point  de  vue  de  cette  évolution  de  la 
yniphocytose.  Les  résultats  obtenus  ont  montré  que  :  1®  au  début  de  l’encépha- 
léthargique,  le  chiffre  des  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  peut 
Ire  assez  élevé  ;  2“  dans  les  premiers  jours,  il  peut  aller  encore  en  augmentant  ; 
°  ce  chiffre  va  ensuite  en  diminuant  et  il  descend  plus  ou  mions  rapidement  jusqu’à 
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un  taux  assez  faible  ;  4®  l’abaissement  n’est  pas  définitif  et  il  peut  y  avoir  des 
retours  offensifs. 

L’augmentation  du  nombre  des  leucocytes  correspond-elle  à  une  réaction 
méningée?  M.  Netter  pense  qu’elle  traduit  une  réaction  inflammatoire  qui  pourrait 
fort  bien  respecter  l’écorce,  mais  succéder  à  l’altération  des  régions  grises  péri- 
ventriculaires.  Dans  un  cas,  M.  Netter  a  constaté  sur  les  coupes  des  lésions  nettes 
de  l’épendyme.  E.  F. 

L’Encéphalite  Léthargique  à  Tanger,  parltEMUNGEB.  Bullelin  de  l’Académie 
de  Médecine,  t.  LXXXIII,  n“  5,  p.  3  février  1920. 

Les  deux  cas  rapportés  montrent  que  l’aire  de  l’encéphalite  léthargique  est 
singulièrement  étendue  et  que  cette  curieuse  maladie  n’est  pas  loin  d’avoir  été 
signalée  dans  toutes  les  parties  du  monde. 

M.  Netter.  —  L’encéphalite  léthargique  a  été  signalée  au  Japon  ;  l’Italie  est 
très  éprouvée  ;  l’Angleterre  prend  des  mesures  de  défense. 

Sur  la  proposition  de  M.  Netter,  l’Académie  adopte  le  vœu  suivant  : 

«  L’Académie  de  médecine  émet  le  vœu  que  les  membres  du  corps  médical 
portent  à  sa  connaissance  les  cas  d’encéphalite  léthargique  avérée  ou  vraisem¬ 
blable  qu’ils  auront  observés.  Il  serait  désirable  que  la  déclaration  fût  accompagnée 
d’indications  précises  sur  l’adresse  des  cas  et  aussi  sur  la  date  vraisemblable  de 
leur  début.  »  E.  F. 

Mésocéphalite  Léthargique  à  rechute  et  du  type  alterne,  par  Sicabo 
et  Kudki.ski.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Parie, 
an  XXXVI,  n“  3,  p.  93,  23  janvier  1920. 

Cas  remarquable  par  son  évolution  particulière  et  par  sa  localisation  protubé- 
rantielle  inférieure. 

Il  s’agit  d’une  jeune  fille  de  vingt  ans  prise  d’encéphalite  léthargique  en  pleine 
santé.  Diplopie  et  somnolence  persistèrent  vingt  jours,  puis  disparurent  si  com¬ 
plètement  que  la  malade  put  reprendre  ses  occupations. 

Après  quinze  jours  de  vie  normale  la  somnolence  et  la  diplopie  reparurent, 
accompagnées  de  troubles  parétiques  revêtant  l’aspect  du  syndrome  de  Millard- 
Gubler.  Ce  syndrome  eut  une  évolution  à  bascule  ;  l’hémiparésie  alterne  fàcio- 
oculaire  et  des  membres  se  localisa  d’abord  dans  le  mésocéphale  droit,  puis  dans  1® 
mésocéphale  gauche.  La  guérison  se  fit  assez  lentement,  en  trois  mois  environ* 
Aucune  modification  du  liquide,  céphalo-rachidien.  E.  F. 

Encéphalites  aiguës  Myocloniques,  par  Sicahd  et  Kudej.ski.  Bulletins 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n"  3,  p- 
23  janvier  1920. 

Les  auteurs  ont  observé  quatre  cas  d’encéphalite  aiguë,  caractérisés  au  début 
par  des  douleurs  vives,  lancinantes,  généralisées  et  une  légère  élévation  ther* 
mique  ;  à  la  période  d’état,  par  des  secous.ses  musculaires,  brèves,  rapides,  «  expl®' 
sives  »,  du  type  myoclonique,  siégeant  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  ains* 
qu’à  la  face  et  au  diaphragme,  avec  insomnie,  sans  troublés  oculaires,  sans  mddi' 
flcation  de  la  sensibilité  objective,  des  réflexes  ou  des  sphincters;  enfin,  à 
période  de  terminaison,  par  du  délire  à  forme  onirique  et  confusionnelle-  ^ 
liquide  céphalo-rachidien  reste  normal,  ne  montrant  qu’une  lymphocytose  et  une 
hyperalbuminose  légère  à  la  phase  terminale.  Le  pronostic  semble  d’une  exceP' 
tionnelle  gravité,  puisque  sur  quatre  malades  trois  ont  succombé.  A  l’autops'®' 
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il  existe  de  l’œdème  cortical,  de  la  congestion  méningée,  de  l’inflammation  des 
plexus  choroïdes. 

11  est  curieux  de  voir  cette  affection,  que  les  auteurs  rapprochent  de  la  chorée 
^ectrique  de  Dubini,  se  montrer  au  moment  où  l’encéphalite  léthargique  redouble 
de  fréquence. 

M.  Nettee  n’hésite  pas  à  rapprocher  ces  cas  de  l’encéphalite  léthargique.  Celle- 
ci  est  remarquable  par  son  polymorphisme.  La  forme  habituelle  doit  sa  sympto-. 
niatologie  à  l’affinité  du  virus  pour  la  région  mésocéphalique  entourant  le  ventri¬ 
cule  ;  si  les  lésions  sont  moins  marquées  en  quelque  point  de  la  région,  un  élé¬ 
ment  de  la  triade  sympathique,  la  léthargie  comme  les  autres,  peut  manquer. 
Que  les  lésions  débordent  la  région  d’élection,  des  symptômes  nouveaux  appa¬ 
raissent.  Ainsi  à  côté  du  type  classique,  il  existe  des  formes  où  la  somnolence  fait 
défaut  et-  où  les  signes  moteurs  oculaires  sont  effacés  ou  absents.  D’autre  part, 
on  peut  observer  dans  l’encéphalite  léthargique  des  symptômes  anormaux,  tels 
que  des  douleurs  intenses,  des  troubles  psychiques  rappelant  la  stupeur  ou  la 
mélancolie,  des  phénomènes  spasmodiques  :  secousses,  convulsions,  tremblements, 
mouvements  choréiques,  etc. 

M.  Hallé  signale  que,  chez  trois  malades,  il  a  constaté  une  hyperalbuminose 
nette  et  une  légère  lymphocytose  du  liquide  cérébro-spinal. 

M.  Nettee  a  noté,  au  début  de  l’encéphalite,  des  lymphocytoses  dépassant 
cent  éléments  par  millimètre  cube  ;  ces  cas  pourraient  prêter  à  confusion  avec  une 
méningite  tuberculeuse,  mais,  dans  cette  dernière,  le  chiffre  des  lymphocytes 
augmente  graduellement  tandis  que,  dans  l’encéphalite  léthargique,  les  ponctions 
lombaires  en  série  montrent  que  la  lymphocytose,  qui  est  loin  d’ètre  rare  tout  au 
début  de  l’affection,  va  en  diminuant  rapidement. 

M.  Méey  a  fait  des  constatations  analogues.  Chez  un  de  ses  malades,  la  lympho¬ 
cytose,  de  cent  seize  éléments  à  l’origine,  est  tombée  progressivement  à  seize  par 
millimètre  cube  la  veille  de  la  mort. 

M.  SiOAED  n’a  jamais  constaté  de  lymphocytose  ni  d’hyperalbuminose  considé¬ 
rable  lors  des  ponctions  faites  en  série.  Tout  au  plus  a-t-il  vu  une  légère  augmen¬ 
tation  de  l’albumine.  E.  F. 

l^tats  Méningés  avec  Narcolepsie  et  Encéphalite  Léthargique,  par 

Henri  Claude.  Bullelius  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XX.XVI.  n»  3,  p.  i04,  23  janvier  1920. 

Claude  vient  d’observer  trois  cas  d’état  méningé  avec  narcolepsie  ;  ces  cas 
®cnt  intéressants  par  leur  évolution  bénigne  et  rapide  ;  ils  le  sont  aussi  parce 
qu’ils  représentent  des  intermédiaires  entre  les  méningites  et  l’encéphalite  léthar- 
Sique. 

Ches  ces  malades,  le  symptôme  capital  a  été  la,  somnolence.  Deux  d’entre  eux 
ont  présenté  ensuite  des  symptômes  d’état  méningé  :  raideur  du  rachis,  Kernig, 
•^tention  d’urine,  diminution  des  réflexes,  albuminose  et  lymphocytose  du  liquide 
®^phalo-rachidien.  Après  une  courte  période  fébrile,  atténuation  des  symptômes 
guérison  avec  un  reliquat  d’apathie,  de  somnolence  et  de  légère  raideur  de  la 
huque. 

Chez  le  troisième  malade,  le  début  se  fit  par  de  la  céphalée,  du  strabisme  externe 
de  l’inégalité  pupillaire,  puis  survint  plus  tard  la  somnolence.  Intense  réaction 
®*bumineuse  et  cellulaire  du  liquide  cérébro-spinal.  Secondairement,  apparut  une 
^oideur  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  nuque  peu  marquée.  L’amélioration  se 
H  progressivement  vers  la  guérison,  mais  il  persista  une  tendance  à  la  somnolence, 
b’y  eut  aucun  signe  d’état  grippal  vrai,  ni  de  symptômes  pulmonaires. 
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La  coïncidence  de  ces  narcolepsies  à  réactions  méningées  très  accusées  avec  l’épi-  | 
démie  grippale  semble  autoriser  un  rapprochement  au  point  de  vue  étiologique. 

E.  F. 

Un  cas  d’Encéphalite  Léthargique,  par  A.  David,  Bullelins  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVl,  n°  3,  p.  111,  23  janvier 
1920. 

Nouveau  cas  observé  dans  la  région  de  Lille.  Quelques  détails  cliniques  sont  à 
noter,  comme  l’abolition  des  réflexes,  la  modalité  des  troubles  visuels  accompagnés 
de  douleurs,  l’absence  de  toute  paralysie  oculaire.  E.  F. 

Encéphalite  Myoclonique  à  Secousses  prédominantes  Abdomino- 
diaphragmatiques,  parSiCAHuet  Kudklski.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVl,  n°4,  p.  121,  30  janvier  1920. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  50  ans  qui  présente  un  syndrome  algique  et  surtout 
myoclonique  avec  fièvre  modérée.  C’est  un  nouveau  cas  de  ce  syndrome  qui  revêt 
une  allure  épidémique  coïncidant  avec  la  recrudescence  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique. 

L’encéphalite  léthargique  et  l’encéphalite  myoclonique  sont  deux  formes  de 
l’encéphalite  aiguë  épidémique. 

M.  Dufour.  —  L’épidémie  actuelle  se  manifeste  de  façon  très  diverse  sur  le 
système  nerveux.  A  côté  des  cas  d’encéphalite  léthargique  existent  des  formes  cata- 
toniques,  paraplégiques,  névritiques. 

L’étiologie  serait  à  préciser.  Les  recherches  de  M.  Dufour  ne  lui  ont  pas  encore’ 
donné  de  résultat.  E.  F. 

Encéphalite  Myoclonique  avec  Parésies  et  Hypertonies  Muscu¬ 
laires  transitoires,  par  Sicahd  et  Kudki.ski.  Bullelins  et  Mémoires  de  to 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVl,  p.  123,  30  janvier  1920. 

Femme  de  35  ans,  qui  fut  atteinte  d’un  syndrome  d’encéphalite  myocloniqu®  - 
typique.  C’est  vers  le  septième  jour  de  la  myoclonie,  à  début  facial,  puis  à  exteO*  , 
sion  brachiale,  que  les  parésies  des  membres  supérieurs  apparurent,  à  gauche 
d’abord,  ensuite  à  droite  (attitude  de  paralysie  radiale).  Rétrocession  en  quelques 
semaines. 

L’hypertonie  de  la  musculature  faciale  inférieure  est  visible  à  distance 
repos  ;  au  contraire,  lore  des  mouvements  de  parole  ou  de  mastication,  l’hyper* 
tonie  cède  et  le  jeu  facial  reprend  son  aspect  normal.  Cette  hypertonie  est  en  voie 
de  décroissance  sans  qu’un  traitement  quelconque  soit  intervenu.  E.  F. 

Un  cas  de  Myoclonie  ascendante  progressive  et  un  cas  de  Chorée 
aiguë  au  cours  de  l’Épidémie  actuelle  de  Grippe,  par  P.  Cabnot  et 
Ch.  Gabdin.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pa'>'^> 
an  XXXVl,  n°  -4,  p.  12.’>,  30  janvier  1920. 

Cas  observés  au  cours  de  l’épidémie  actuelle  de  grippe  sans  qu’il  soit  possible 
de  décider  si  l’étiologie  est  bien  grippale  ou  si  ce  n’est  pas  du  côté  de  l’encéphalite 
léthargique  qu’il  convient  de  pencher. 

La  myoclonie  a  été  observée  chez  un  garçon  de  19  ans.  C’était  un  paramyoclonu* 
à  marche  ascendante,  ayant  débuté  par  les  membres  inférieurs,  ayant  atteio 
l’abdomen  (paralysie  vésicale),  puis  les  membres  supérieurs,  puis  la  face.  Herp» 
et  hépatisation  pulmonaire.  Évolution  progressivement  grave,  fatale  en  dix-seP 
jours.  Grosses  lésions  cortico-bulbaires  des  cellules  nerveuses,  thropiboses  “ 
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système  veineux  méningé,  étendues  à  une  grande  partie  de  la  moelle.  Pas  de 
microorganismes  décelables  (frottis  et  cultures). 

La  chorée  aiguë  a  été  observée  chez  une  femme  enceinte elle  fut  rapidement 
mortelle. 

Simultanément  les  auteurs  ont  observé  deux  cas  de  grippe  à  déterminations 
nerveuses  graves,  et  à  issue  mortelle.  Ils  établissent  une  transition  avec  les  cas 
plus  systématisés  résumés  ci-dessus. 

M.  Œttingeb  rapporte  quatre  cas  d’encéphalite  léthargique  ;  trois  sont  clas¬ 
siques  ;  le  quatrième  est  assez  particulier.  La  léthargie  ne  s’y  est  présentée  que  par 
intermittences  ;  à  part  une  légère  inégalité  pupillaire,  il  n’existait  pas  de  troubles 
nculaires.  La  symptomatologie  fut,  surtout  au  début,  délirante  et  agitée. 

Tout  ceci  s’explique  par  une  localisation  beaucoup  plus  corticale  que  m.éso- 
Çéphalique  ou  ventriculaire  du  virus.  Telle  fut  aussi  la  raison  de  l’importante 
‘'^action  lymphocytaire  constatée,  et  qui  ne  fut  d’ailleurs  que  passagère  ;  une 
seconde  ponction  lombaire,  quinze  jours  après  la  première,  donna  un  résultat 
■  négatif. 

M.  Sainton  attire  l’attention  sur  les  cas  frustes  à  leur  début.  Il  a  vu  un  garçon 
boucher  qui  s’endormait  debout  dès  que  sa  besogne  comportait  un  arrêt.  Troubles 
caractère  ;  Kernig  ;  c’était  tout.  Cela  suffit  au  diagnostic  et  le  malade  fut  trans¬ 
porté  à  l’hôpital  où  l’encéphalite  léthargique  fut  confirmée. 

M.  Achard.  —  Il  arrive  pour  l’encéphalite  léthargique  ce.  qui  est  arrivé  pour 
beaucoup  de  maladies  nouvellement  définies.  On  décrit  les  cas  typiques,  avec 
symptômes  tranchés  dont  on  fait  des  caractéristiques.  Puis  on  s’aperçoit  que  les 
Symptômes  fondamentaux  sont  parfois  effacés,  variables  ou  absents  ;  que  d’autres 
Symptômes  peuvent  les  remplacer  ;  qu’il  existe  des  cas  frustes,  des  cas  aberrants 
la  maladie. 

IW.  Achard  considère  la  somnolence,  ses  formes,  ses  degrés.  Il  décrit  l’étonne- 
^snt  d’aspect  si  curieux  qui  peut  se  présenter  au  lieu  et  place  de  la  léthargie, 
b  peut  observer  aussi  une  sorte  de  stupeur.  Aux  phénomènes  habituels  de  dépres- 
peuvent  se  combiner  des  phénomènes  d’excitation  psychique  :  délire,  agi¬ 
tation. 


Même  diversité  pour  les  phénomènes  moteurs  ;  les  paralysies  oculaires  peuvent 
•baiiquer,  être  remplacées  par  des  paralysies  d’autres  nerfs  crâniens  ou  même 
Pwiphériques  ;  au  lieu  de  paralysies  on  observe  parfois  des  phénomènes  spasmo¬ 
diques. 

Même  variabilité  dans  les  phénomènes  généraux.  M.  Netter  a  observé  des 
®cou,sses  musculaires  à  allure  extemsive  dans  quatre  cas  d’encéphalite  léthargique 
êrée.  Sicard  a  fait  remarquer  que  les  secousses  musculaires  de  ce  genre  répondent 
t*  description  de  la  chorée  électrique  de  Dubini.  Il  est  intéressant  de  rappeler 
Dubini  a  observé  ses  faits  au  cours  d’une  épidémie  grave  (sans  somnolence) 
^  qu’à  cette  époque  l’intoxication  par  la  farine  altérée  était  fréquente. 

E.  F. 


l'Encéphalite  Léthargique,  par  U.  Gabdi.  Giornale  di  Clinica  medica, 
an  I,  fasc.  1,  p.  22,  janvier  1920. 

^6vue  synthétique  et  résumés.  F.  Deleni. 

^Encéphalite  Léthargique,  par  Gaspaue  IIasii.e.  Rivista  sanitaria,  an  .KIX, 
n»  3,  p.  61-09,  13  février  1920. 

®tude  de  la  question  avec  quatre  observations.  F.  Dblbni. 


1050 


ANALYSES 


L’Encéphalite  épidémique  (Léthargique).  Revue  clinique  de  cas  oh-  ? 
servés  dans  le  Nord-Ouest  de  la  Région  du  Pacifique,  par  William 
House.  Journal  of  lhe  American  medical  Assocwtion,  vol.  L.XXIV,  n"  6,  p.  372,  jj 
7  février  1920.  ^ 

Étude  surtout  symptomatologique  ;  description  des  tableaux  divers  qui  peuvent  • 
se  présenter.  En  ce  qui  concerne  la  participation  des  nerfs  crâniens,  l’atteinte  de  ; 
la  V®  paire  ne  paraît  pas  très  rare  ;  l’auteur  a  observé  l’atteinte  des  paires  IX,  •  . 
X,et  XII.  Thoma. 


Paralysie  isolée  du  Muscle  Grand  Dentelé  consécutive  à  la  Grippe- 
Le  Signe  du  Creux  sus-claviculaire,  par  (îeobges  Guillain  et  E.  LibbbT- 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  .K.XXV,  n°  25» 
p.  734-739,  18  juillet  1919. 


Cas  rapporté  parce  que  les  névrites  grippales  ont  été  relativement  rares  dan» 
l’épidémie  qui,  récemment,  a  sévi  en  Europe  et  en  Amérique,  et  aussi  parce  qu» 
les  cas  de  paralysie  isolée  du  grand  dentelé  consécutives  aux  maladies  infectieuse» 
sont  en  nombre  très  restreint  dans  la  littérature  médicale. 

La  symptomatologie  de  la  paralysie  du  grand  dentelé  observée  chez  le  malade 
est  absolument  caractéristique  ;  on  constate  les  déformations  thoraciques  sur 
lesquelles  Souques  a  attiré  l’attention.  Il  existe,  en  outre,  une  diminution  du  creu* 
sus-claviculaire  très  marquée  quand  le  malade  hausse  les  épaules  et  qui  mérite 
le  nom  de  signe  du  creux  sus-claviculaire. 

Des  épreuves  de  spirométrie  ont  montré  pour  ce  cas  que  la  physiologie  respi' 
ratoire  n’est  pas  troublée  par  la  paralysie  unilatérale  isolée  du  muscle  grand 
dentelé.  Fbindel. 


Paralysies  Faciales  dans  la  Grippe,  par  A.  Pohot  et  N.  Skngés.  Biilletini‘^ 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  .\XXVI,  n”  3,  p.  tt®' 
23  Janvier  1920. 


Les  complications  nerveuses  de  la  grippe  sont  rares,  particulièrement  pour  c® 
qui  concerne  le  système  nerveux  périphérique.  ^ 

Les  trois  cas  actuels  de  paralysie  faciale  périphérique  ont  été  observés  che»  d«* 
soldats  ;  la  paralysie  est  apparue  en  pleine  grippe,  ou  à  son  déclin.  Deux  cas  son 
bénins  ;  dans  le  troisième,  l’atteinte  du  facial  paraît  profonde  et  durable.  j 

C’est  surtout  par  le  catarrhe  naso-pharyngien  et  ses  imminences  d’extensio®  | 
infectieuse  que  la  grippe  menace  le  facial  ;  la  paralysie  faciale  est  ainsi  une  cO®'  j 

plication  banale  et  locale  de  la  grippe.  B.  F.  ,  i 


Paralysie  des  Nerfs  Abdomino-génitaux  consécutive  à  la  GripP  ' 

par  Laurent  Moreau.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  H6pit<i^ 
Paris,  an  XXXVI,  n’ 2,  p.  81,  10  janvier  1920. 

Au  cours  de  la  convalescence  d’une  grippe,  un  jeune  matelot  s’aperçoit 
moitié  gauche  de  son  ventre  s’enfle  considérablement  à  l’occasion  des  eflor 
Insuccès  du  traitement  électrique.  E.  F. 

Simulation  de  la  Méningite  par  la  Grippe,  par  Fred  11.  Stangl. 
of  the  American  medical  Association,  vol.  LXXlll,  n*  14,  p.  1048,  4 
1914.  ■ 


Exposé  de  faits  assez  nombreux  démontrant  que  la  toxémie  produit  Jij 
délire  actif  et  des  phénomènes  rappelant  de  très  près  la  méningite  dans  la 
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OU  dans  la  pneumonie  qui  la  complique.  A  l’autopsie  des  cas  de  ce  genre,  on  ne 
constate  pas  d’inflammation  du  cerveau  ou  des  membranes  qui  l’enveloppent. 

Thoma. 

Deux  cas  de  Méningite  Cérébro-spinale  Grippale  traités  et  guéris 
■  par  les  Ponctions  Lombaires  avec  Lavage  à  double  courant,  par 

Georges  Rosenthai..  Paris  médical,  an  IX,  n»  46,  p.  397,  15  novembre  1919. 

Deux  cas  graves  de  méningite  observés  au  cours  de  la  récente  épidémie  de  grippe 
ot  terminés  par  la  guérison  ;  le  traitement  a  consisté  essentiellement  en  ponctions 
lombaires  avec  lavage  à  double  courant  selon  la  technique  de  l’auteur  ;  le  labora¬ 
toire  n’a  pas  décelé  de  microbes  dans  les  liquides  opalins  que  retirait  la  ponction 
lombaire.  E.  F. 

propos  des  Troubles  Nerveux  dans  la  Grippe,  par  Hermilio  Val- 
oiZAN.  lievista  de  Psiquialria  y  Disciplinas  conexas,  Lima,  an  11,  n"  2,  p.  113-129, 
octobre  1919, 

Sept  observations  de  complications  nerveuses  et  mentales  de  la  grippe  (délire 
®uirique  et  confusion  mentale  notamment).  Bibliographie  étendue. 

F.  Deleni. 

Quelques  remarques  à  propos  de  l’Épidémie  de  Grippe  de  1918  à 
t’ Asile  d’Aliénés  de  Saint-Yon.  Psychoses  Grippales  et  Psychoses 
favorablement  Influencées  par  la  Grippe,  par  Latapie.  Annales  médico- 
Piychologiques,  an  LXXV,  n*  5,  p.  330-355,  septembre  1919. 

L’auteur  mentionne  d’abord  les  caractères  généraux  que  revêtit  la  grippe 
hez  les  internées.  Il  signale  en  second  lieu, les  cas  de  psychose  grippale  des  en¬ 
tâtes  ;  la  psychose  grippale,  d’après  ces  quelques  cas,  est  le  plus  souvent  carac- 
•’tsée  par  des  symptômes  prédominants  d’excitation  ou  de  dépression  et  paraît 
.  '"'■nemment  curable. 

Il  termine  parla  relation  des  modifications  heureuses  qui  se  sont  produites  chez 
malades  du  fait  de  la  grippe  :  il  s’agit  de  deux  malades  encore  jeunes,  assez 
Animent  entrées  ;  l’une  guérit,  l’autre  est  en  rémussion. 

Un  état  Infectieux,  la  grippe,  s’il  détermine  certaines  psychoses,  paraît  donc, 
Pftr  contre,  pouvoir  améliorer,  voire  même  guérir,  certains  troubles  mentaux.  Son 
Dbence  s’exercerait  d’autant  plus  favorablement  que  les  troubles  mentaux  sont 
“‘°>ns  ancieas. 

Peut-être  faut-il  entrevoir  une  Jhérapie  des  maladies  mentales  par  infections 
P^’ovoquées.  Feindbl. 

^'*®lques  impressions  sur  le  Délire  Grippal,  par  A. -R.  Gim.es.  Société 
^‘dico-psycholoyique,  25  novembre  1918.  Annales  médico-psychologiques,  p.  123, 
lévrier  1919. 

luf^  grippal  offre  des  particularités  le  distinguant  du  délire  d’autres  toxi- 
j  ®®I’ons.  Il  s’agit  d’un  état  subonirique  et  subconfusionnel  plutôt  que  de  con- 
'Taie,  et  cet  état  confusionnel  se  complique  de  réactions  mélancoliques.  Le 
Te  grippal  est  toujours  de  teinte  triste  ;  c’est  un  délire.idéatif  et  affectif,  mélan- 
jè  ”1'*®  et  anxieux.  Les  phénomènes  hallucinatoires  y  sont  rares.  L’expression  dit- 
®  Selon  les  individus.  Ce  délire  s’accompagne  d’agitation  intense  et  de  réactions 
®|'1çes  violenles. 


Par 


ces  caractères  le  délire  grippal  diffère  des  délires  typhoïdique  et  pneumo- 


®i(t  uaracreres  le  ooiire  grippai  aiiiei 
"  ®  ;  il  se  rapproche  du  délire  paludique. 
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Les  Formes  du  Délire  dans  la  Grippe,  par  R,  Benon  (de  Nantes).  Annale! 
médico-ptychologiqnes,  an  LXXV,  n"  d,  p.  43,  janvier  1919. 

J/auteur  reconnaît  et  décrit  deux  forme.s  de  délire  dans  la  période  aiguë  de  la 
grippe,  la  forme  hallucinatoire  et  la  forme  asthénique. 

Au  cours  de  la  convalescence,  l’asthénie  est  extrêmement  fréquente  ;  elle  guérit 
d’ordinaire,  mais  elle  peut  être  quelquefois  le  point  de  départ  de  psychoses  incu¬ 
rables. 

Une  autre  forme  plus  curieuse  et  plus  rare  du  «  délire  »,  dans  la  période  de  con¬ 
valescence  de  la  grippe,  est  le  syndrome  de  Korsakoff  avec  ou  sans  névrite  péri¬ 
phérique  concomitante.  Le  .syndrome  de  Korsakoff  post-grippal  peut  guérir,  mais 
il  peut  aussi  évoluer  vers  la  chronicité. 

La  confusion  mentale  aiguë  proprement  dite  est  rare  dans  la  convalescence  delà 
grippe. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’agitation  anxieuse  et  l’agitation  à  base  d’éner¬ 
vement  qui  compliquent  ces  syndromes  psycho-névropathiques  doivent  être  trai¬ 
tées  par  l’alitement  et  les  bains  chauds  prolongés.  La  camisole  de  force,  dans  ces 
cas,  est  à  considérer  comme  un  instrument  de  mort.  Feindbl. 

Troubles  Mentaux  occasionnés  par  la  Grippe.  Troubles  Mentati* 
guéris  par  l’Infection  Grippale,  par  Henri  Uamaye.  Annales  médico-pef 
clioloniques,  an  LXXV,  n"  3,  p.  213-22Ü,  mai  1919. 

La  grippe  est  une  affection  déprimante  qui  semble  favoriser  les  formes  mentais® 
dépressives  pour  peu  que  le  terrain  s’y  prke  ;  mais  elle  déclanche  aussi  fréqus®' 
ment  d’autres  élats.  Comme  toutes  les  infections,  elle  agit,  au  point  de  vue  délir®' 
selon  les  prédispositions  individuelles,  donnant  lieu  à  des  accès  de  manie,  de  mélan¬ 
colie  avec  idées  dé  persécution,  à  des  psychoses  confusipnnelles,  etc. 

L’auteur  se  borne  à  citer  ici  deux  cas  présentant  de  l’intérêt.  Le  premier» 
courte  durée  et  d’évoKition  heureuse,  est,  pour  ainsi  dire,  un  accident  mental» 
une  observation  psychiatrique.  Il  .s’agit  d’une  confusion  mentale  stupide  lég^^ 
aiguë,  chez  une  infirmière.  Le  second  cas  concerne  une  confusion  mentale  aîÉin® 
onirique  chez  une  instable  mal  équilibrée,  à  hérédité  tuberculeuse  et  méninp* 
tique,  guérie  depuis  quatre  ans  d’un  accès  de  confusion  mentale  stupide. 

Une  éventualité  curieuse  est  l’amélioration  ou  la  guérison  de  psychoses  soU® 
l’influence  de  l’infection  grippale.  ^ 

Ce  fut  le  cas  pour  deux  malades  de  Damaye  ;  ces  observations  montrent  que  1  > 
fection  grippale,  si  elle  déclanche  des  troubles  mentaux,  peut  en  guérir  d’autres 
même  des  psychoses  datant  de  plus  d’une  année. 

En  attendant  l’explication  de  tels  faits,  on  peut  constater  que  deux  modes 
guérison  biologique  des  psychoses  sont  actuellement  connus  :  1“  par  améliora^ 
de  l’état  physique  général  au  moyen  de  la  suralimentation  afdée  du  repos»  ^ 
médicaments  antitoxiniques  et  des'  arsenicaux  ;  2“  par  l’influence,  dans  certa' 
cas,  d’une  maladie  infectieuse  intercurrente,  sans  mise  en  œuvre  de  la  médical 
précédente.  ' 

La  grippe  est  au  nombre  de  ces  toxi -infections  capables,  chez  certains  suj®  ’ 
d’atténuer  et  de  faire  disparaître  des  troubles  mentaux.  FEiNnnn. 

Les  Séquelles  Nerveuses  et  Mentales  dans  la  Forme  Psycho-ï®^j 
ningée  de  la  Spirochétose  Ictéro-hémorragique,  par  S. 

J.  Thoisier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  “ 
an  XXXIV,  n“' 36-37,  p.  1142-1149,  6  décembre  1918.  ■  .  ie 

Les  trois  observations  entrent  dans  le  cadre  de  la  forme  psycho-méni 
de  la  spirochétose  ictéro-hémorragique.  Les  symptômes  mentaux  dominants 
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'6  délire  onirique  et  la  confusion,  celle-ci  plus  tenace  et  pouvant  persister  même 
®près  la  guérison, 

^  Quant  aux  troublés  mentaux  durables,  ils  sont  surtout  caractérisés  par  des 
lignes  de  débilité  mentale  avec  instabilité  et  irritabilité.  L’existence  de  séquelles 
®ïïianiques  (surtout  rénales)  et  humorales  justifie  la  conception  de  séquelles  ner¬ 
veuses  et  mentales  consécutives  à  l’infection  méningée. 

La  spirochétose  ictéro-hémorragique  a  aussi  déterminé  une  réduction  de  l’acuité 
Visuelle. 


On  relève  enfin,  chez  un  des  malades,  l’existence,  au  cours  de  la  maladie,  et 
®  persistance  après  la  guérison,  d’un  double  signe  de  Babinski  avec  exagération 
aes  réflexes  tendineux,  symptômes  qui  témoignent  de  lésions  tenaces  des  fais¬ 
ceaux  pyramidaux. 

II  est  frappant  de  voir,  en  résumé,  chez  les  mêmes  malades,  des  troubles  psy- 
™tiues,  des  troubles  visuels,  des  perturbations  des  réflexes  ;  ceci  montre  combien 
Peuvent  être  diffuses,  profondes  et  durables,  les  altérations  méningées,  encépha- 
‘*<lues  et  médullaires  dans  la  spirochétose  ictéro-hémorragique.  Feindel. 


Névrites  et  Polynévrites  d’Orlgine  Palustre,  par  Laurent  Moreau, 
Paris  médical,  an  IX,  n°  8,  p.  145-151,  22  février  1919. 

Illise  au  point  de  la  question.  Les  névrites  périphériques  sont  une  complication 
Pep  fréquente  du  paludisme  ;  l’auteur  en  donne  pourtant  neuf  observations  avec 
PPotos  :  paralysie  faciale  ;  paralysie  radiale  ;  névrite  du  sciatique  poplité  externe  ; 
®^vrite  du  nerf  radial  droit,  herpès  zoster  ;  polynévrite  des  membres  supérieurs  ; 
Wynévrite  des  membres  inférieurs,  parésie  plantaire  ;  polynévrite  ancienne 
cs  membres  inférieurs  ;  polynévrite  des  membres  inférieurs,  paralysie  faciale  ; 
Polynévrite  des  membres  inférieurs.  .  E.  F. 

^^•oubation,  Évolution  et  Réaction  Méningée  d’un  cas  d’Encéphalite 
Léthargique,  par  Jacquot  et  (îiHV.  Société  de  Méd'Cine  de  Nancy,  28  janvier 
'920.  R^vue  médicale  de  l'Est,  p.  222-226,  15  lévrier  1920. 

^  Soldat  âgé  de  21  ans,  observé  à  Conflans  (Meurthe-et-Moselle),  revenu  le 
oécembre  1919  d’une  permission  passée  à  Lille  auprès  de  sa  mère  atteinte  de 
^yPpe  avec  douleurs  articulaires  ;  lui-même  présente  à  son  retour  du  coryza  et 
0  la  trachéo-bronchite  ;  onze  jours  après  il  vomit  et  se  plaint  de  céphalée  ;  dix 
ors  après,  céphalée  violente,  vomissements,  température  élevée,  agitation  ; 
l^Ive  jours  plus  tard  (3  janvier  1^20),  chute  de  la  température,  cessation  du 
/'c.e,  phase  léthargique  prolongée  :  sommeil  profond,  réveils  difficiles,  mais 
®o  lucidité,  soubresauts,  ophtalmoplégie  externe  bilatérale,  parésie  faciale, 
de  l’hypoglosse.  Légère  lymphocytose  rachidienne.  Amélioration  progres- 
®  de  tous  les  symptômes  à  la  fin  de  janvier. 

J.  tscussion  :  A.  Stroup  signale  un  cas  observé  à  Nancy  ;  début  par  des  ver- 
:  deux  jours  après,  diplopie  ;  deux  autres  jours  après,  fièvre  élevée  et  léthargie  ; 
"®*<le  céphalo-rachidien  normal.  M.  Perrin. 

,  Un  cas  d'Encéphalite  Léthargique,  par  M.  Perrin  et.l.  Heisgh  Société 
'Médecine  de  Nancy,  25  février  1920.  llivae  médicale  de  l’Est,  p.  327-;{29, 
®  "lars  1920. 

observé  à  Baroncourt  (Meuse)  chez  une  jeune  fille  de  18  ans.  Vague  somno- 
j)jjj®,dès  le  premier  jour,  somnolence  plus  accusée  et  paralysie  des  releveuis  des 
le  sixième  jour,  ophtalmoplégie  interne  le  dixième  jour  avec  parésies 
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diverses.  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  un  aspect  normal.  Mort  le  treizième  jour 
dans  le  coma. 

M.  Pebbin  rapporte  ensuite  une  observation  personnelle  de  fièvre  élevée  grip¬ 
pale  avec  somnolence  chez  un  homme  âgé,  artério-scléreux  ;  il  s’est  refusé  à  con¬ 
clure  là  à  un  cas  de  maladie  de  Netter,  une  paralysie  faciale  survenue  au  début 
de  cette  maladie  aiguë  pouvant  aussi  bien  s’expliquer  par  un  foyer  hémorragique* 
Il  insiste  sur  la  nécessité  de  ne  porter  qu’avec  circonspection  le  diagnostic  d’encé¬ 
phalite  léthargique.  A. 

Sur  une  Forme  morbide  se  manifestant  par  des  Troubles  de  l’Équi* 
libre  et  de  la  Marche,  avec  Ophtalmoplégie  totale  bilatérale  Sub* 
aiguë,  et  suivie  de  Guérison,  par  Giovan.ni  Morblli.  Il  Policlinico  (sezione 
pratica),  an  XXIV,  n"  44,  p.  1311,  28  octobre  1917. 

Syndrome  observé  chez  une  enfant  de  6  ans  ;  le  processus  morbide  se  locali?* 
aux  noyaux  supérieurs  du  bulbe  ;  il  est  de  nature  toxique  (rougeole  antérieure)  l- 
il  a  des  analogies  avec  la  maladie  de  Gerlier.  F.  Delbni. 

L’Encéphalite  Léthargique  est-elle  une  Maladie  Autonome?  ; 

par  J.  Euziêhe  et  J.  Marg.\rot.  Languedoc  médical,  10  octobre  1919. 

A  propos  de  deux  observations  d’encéphalite  léthargique,  l’une  typique,  l’autre 
fruste,  les  auteurs  examinent  les  diverses  hypothèses  possibles  d’assimilation  de 
l’encéphalite  léthargique  avec  divers  syndromes  pathologiques.  J.  E. 

Les  Troubles  Psychiques  de  la  Grippe,  par  J.  Euziéhe.  Languedoc  médie<i^> 
10  avril  1919. 

Pendant  l’épidémie  de  grippe  de  1918,  l’infection  s’est  assez  fréquemment 
accompagnée  de  manifestations  psychiques  allant,  durant  la  maladie  même.de 
simples  troubles  du  caractère  au  délire  onirique  violent  et  furieux  avec  tendance® 
aux  fugues  et  impulsions  au  suicide.  Au  moment  de  la  disparition  des  phénomène® 
aigus  ou  immédiatement  après,  on  a  pu  constater  des  accès  de  délire,  les  délire® 
critiques.  Dans  la  convalescence,  on  constate  surtout  des  phénomènes  de  dépre®' 
sion  psychique  avec  idées  mélancoliques  puisant  parfois  leur  origine  dans  1®^ 
phénomènes  hallucinatoires  de  la  période  aiguë.  J.  E. 

Encéphalite  Léthargique  et  Tuberculose,  par  Maurice  Page. 
et  Mémoires  de  la  Société  de  Médecine  de  Paris,  n“  3-4,  p.  45,  29  novembre  1919* 

Deux  faits  très  précis.  Dans  les  deux  cas,  le  syndrome  encéphalite  léth®!’* 
gique  n’a  été  qu’un  épisode  de  la  tuberculose  en  évolution.  Le  rapprochenie# 
s’impose  avec  les  observations  de  Sainton,  la  plupart  dues  à  la  grippe,  avec  ccU®* 
de  Lortat-Jacob  et  Hallez  où  la  syphilis  est  en  jeu.  Il  est  aussi  à  rappeler  q'*®, 
Lesage  et  Abrami  ont  décrit  une  forme  somnolente  de  la  méningite  tuberculen*  ' - 
11  semble  donc  en  définitive  que  des  toxines  diverses,  dont  celle  de  la 
lose,  sont  capables  d’agir  sur  le  centre  hypnique  situé  dans  le  mésocéphale  e”*  ^ 
le  IID  et  le  IV®  ventricule  ;  son  atteinte,  qui  peut  être  passagère,  produit  le 
drome  léthargique.  E.  F. 

L’Encéphalite  Atgiië  chez  les  Enfants,  par  J.  Comuy.  Bulletins  et 
de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVl,  n™  5-6-7,  p.  161)” 
vrier  1920, 

Si  la  dénomination  d’encéphalite  léthargique  est  nouvelle,  la  chose  ne.l’est 
L’encéphalite  aiguë  non  suppurée  est  fréquente  chez  les  enfants  ;  elle  est  tan 
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Primitive,  tantôt  secondaire  à  une  maladie  infectieuse  (grippe,  coqueluche,  etc.)* 
Elle  se  distingue  de  la  méningite  tuberculeuse  par  les  résultats  de  la  ponction 
lombaire  et  par  l’évolution.  Elle  peut  se  terminer  par  la  mort  ;  elle  peut  guérir, 
ftvec  ou  sans  séquelles.  Dans  près  du  tiers  des  cas,  elle  s’accompagne  d’une  som- 
•lolence  plus  ou  moins  prolongée,  qui  pourrait  la  faire  qualifier  de  léthargique 
«t  de  phénomènes  oculaires.  E.  F. 


L'Encéphalite  Léthargique,  par  Paul  Courmont.  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Lyon,  3  février  1920. 

Cas  d’encéphalite  léthargique  chez  une  jeune  fille  de  18  ans.  Fièvre,  céphalée, 
asthénie  progressive  aboutissant  à  la  torpeur.  Pas  de  paralysies  oculaires,  mais 
photophobie,  myosis  et  lenteur  des  réactions  pupillaires.  Guérison  ;  mais  le 
®asque  reste  impassible  et  il  persiste  de  la  lenteur  des  mouvements.  La  patho- 
8énie  de  l’affection  est  obscure. 

Mm.  Cade  et  Adisson  communiquent  plusieurs  observations.  L’urotropine 
injections  intraveineuses  leur  a  donné  de  bons  résultats.  Discussion  des  rap¬ 
ports  avec  la  grippe  et  avec  la  pneumonie  ;  l’encéphalite  avec  pneumonie  est 
®hniquement  semblable  à  l’encéphalite  léthargique  vraie. 

.Mm.  Moubiquant  et  Sanebot  citent  une  intéressante  observation  d’encé- 
Phalite  léthargique  chez  un  homme  de  50  ans  ;  au  début  les  troubles  de  l’élocu- 
**on  et  de  l’intelligence  firent  penser  à  la  paralysie  générale  ;  puis  la  somnolence 

survint. 

Mm.  Fboment,  Qaedèbe,  Gallavabdin,  Devio  prennent  part  à  la  discussion 
présentent  des  observations.  E.  F. 


Recherches  sur  l'Encéphalite  Léthargique,  par  Harvier  et  Levaditi. 
r  bulletins  et- Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI, 

U"'  3-6-7,  p.  179-190,  6  lévrier  1920, 

Eemme  de  26  ans  ;  mort  au  bout  d’un  mois  de  maladie. 

L’examen  histo-pathologique  montra,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du 
Mbe,  de  la  protubérance  des  pédoncules  cérébraux  et  des  noyaux  gris,  la  pré- 
Sfince  de  manchons  périvasculaires  et  de  foyers  d’infiltration  de  substance  grise, 
foustitués  presque  exclusivement  par  des  mqnonucléaires.  L’écorce  cérébrale  et 
^  moelle  étaient  intactes.  Les  méninges  contenaient  de  vastes  foyers  hémorra- 
'‘'îues,  mais  ne  présentaient  aucune  lésion  inflammatoire. 

Les  tentatives  d’inoculation  intracérébrale  d’une  émulsion  de  substance  grise 
U6UX  lapins  et  à  un  singe  catarrhinien  inférieur  sont  restées  négatives. 
L’encéphalite  léthargique  se  différencie  de  la  poliomyélite,  tant  au  point  de 
histologique  qu’au  point  de  vue  expérimental  ;  le  singe,  animal  de  choix  . 
'ir  l’étude  de  la  poliomyélite,  n’est  pas  sensible  au  virus  de  l’encéphalite.  Peut- 
pourrait-on  tenter,  au  seul  point  de  vue  épidémiologique,  un  rapprochement 
i  •’e  les  deux  maladies  :  les  enquêtes  épidémiologiques  ont  montré,  dans  certains 
yem  d’infections,  l’existence  de  formes  abortives  à  côté  de  cas  typiques  de  polio- 
^yelite.  Il  est  possible  que  nous  ne  connaissioas  encore  que  la  localisation  ner- 
^6  du  virus  de  l’encéphalite  et  que  nous  méconnaissions  les  formes  abortives, 
^do-grippales,  qui  assurent  la  diffusion  de  la  maladie. 

SioABD  .signale  la  forme  ambulatoire  de  l’encéphalite  léthargique. 

PAun-ÉMiLB  Wbil  a  observé  des  cas  anormaux  d’encéphalite  léthargique, 
Uth*'  outre,  une  curieuse  narcolepsie  par  suggestion,  une  pseudo-encéphalite 
^gique  pithiatique. 

M.  Claude  et  Lebeboullet  insistent  sur  la  fréquence  des  formes  anormales  ; 
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le  virus  peut  se  porter  en  des  points  éloignés  du  mésocéphale.  M.  Claude  a  noté 
des  phénomènes  douloureux  dans  le  domaine  du  cubital  dans  un  cas.  Les  troubles 
psychiques  ne  sont  pas  rares  dans  l’encéphalite  léthargique.  M.  Lereboullet  a 
observé  des  cas  où  des  manifestations  de  forme  névropathique  ou  choréique  mas¬ 
quaient  le  début  de  l’encéphalite  léthargique. 

M.  Ribierre  relate  un  cas  qui  montre  quelles  difficultés  peut  offrir  le  diagnostic. 
Il  concerne  un  malade  qui,  après  un  début  fébrile  d’allure  typhoïde  accompagné 
de  quelques  signes  méningés,  tomba  rapidement  dans  une  torpeur  profonde  avec 
ptosis  double  et  hémiparésie  ;  la  mort  survint  au  bout  de  deux  jours.  Deux  ponc¬ 
tions  lombaires  ne  montrèrent  qu’une  légère  hyperalbuminose  sans  réaction  cellu¬ 
laire.  L’autopsie  vint  révéler  l’existence  d’une  tuberculose  méningée  et  péri¬ 
tonéale. 

M.  Netter.  —  L’absence  de  modifications  appréciables  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  peut  exceptionnellement  se  rencontrer  dans  la  méningite  tuberculeuse  ;  maiS; 
ce  qui  est  bien  plus  fréquent,  c’est  de  trouver  une  réaction  lymphocytaire  dans 
l’encéphalite  léthargique  à  son  début.  On  peut  noter  50,  100  et  même  120  élé¬ 
ments  par  millimètre  cube  ;  puis,  en  quelques  jours  le  plus  souvent,  cette  réaction 
disparaît.  La  constatation  d’une  lymphocytose  abondante  ne  permet  donc  pa* 
d’éliminer  le  diagnostic  d’encéphalite  léthargique. 

M.  SicARD.  —  On  ne  rencontre  dans  l’encéphalite  léthargique  ni  liquide  troublOf 
ni  liquide  jaunâtre;  ni  réticulum  fibrineux,  constatations  assez  fréquentes  dans  la 
méningite  tuberculeuse.  E.  F. 

Suite  de  la  Discussion  sur  l’Encéphalite  Léthargique,  par  J.  Léfins- 

Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Lyon,  10  février  1920. 

Les  diverses  parties  du  système  nerveux  ont  de  l’affinité  pour  le  virus  de  l’encé' 
phalite  léthargique  ;  si  le  mésocéphale  est  davantage  touché,  il  n’est  pas  le  seul 
point  atteint,  et  ceci  explique  la  variabilité  des  tableaux  cliniques  observés  J 
beaucoup  de  cas  débordent  la  description  classique.  Phénomènes  myocloniqu*® 
et  parétiques,  en  particulier,  ne  sont  pas  rares. 

Il  y  a  de  grandes  différences  de  réceptivité  selon  les  individus  et  selon  l’âg®  ’ 
les  enfants,  si  sensibles  au  virus  poliomyélitique,  sont  rarement  atteints  d’encé¬ 
phalite  léthargique.  Quant  à  la  grippe,  par  une  sorte  d’action  anaphylactisante» 
elle  prépare  le  terrain. 

M.  Bérikl  estime  que  le  processus  infectieux  peut  atteindre  tout  l’encéphn^®' 
et  y  produire  des  lésions  diffuses  rappelant  celles  de  la  paralysie  générale,  conU®c 
il  l’a  constaté  à  l’étude  d’un  cas  avec  myoclonie  et  confusion  mentale. 

Les  observations  de  MM.  Chalier,  Moubiquand,  Lamy,  Froment,  Pic, 
NAMouR  retiennent  l’attention  sur  les  rapports  de  l’encéphalite  léthargique 
la  grippe  et  font  ressortir  le  caractère  épidémique  que  présenta  l’encéphabta 
léthargique  dans  la  région  lyonnaise.  E.  F. 

Un  cas  d’Encéphalite  Léthargique,  avec  Mouvements  Athéto®®' 

choréiques,  Lymphocytose  persistante  et  Paralysies  Oculaire^  PT 

Mahgei,  Lauué  et  Hutinel.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hop 

taux  de  Paris,  an  .XXXVI,  ri“'  5-6-7,  p.  194,  13  février  1920. 

Malade  de  16  ans  ;  elle  est  atteinte  de  la  forme  typique  de  l’encéphalite  léthal 
gique  :  on  constate  de  plus  des  mouvements  choréo-athéto-siques  et  l’on  relè>^ 
la  lymphocytose  rachidienne  et  l’hyperglycorachie.  E.  F. 
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Quelques  cas  d’Encéphalite  Léthargique  à  Forme  Délirante  et  Hal¬ 
lucinatoire,  par  Marcel  Briand  et  A.  Rouquier.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n“  5-6-7,  p  198,  18  février 
192Ô. 

Tableau  clinique  et  caractères  du  délire  dans  les  cas  de  ce  genre,  qui  établissent 
1  existence  d’une  encéphalite  léthargique  à  localisation  corticale.  E.  F. 


Les  Troubles  Oculaires  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  V.  Morax 
et  J,  Bollack.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXXVI,  n“  5-6-7,  p.  199,  13  février  1920. 


Contrastant  avec  l’intégrité  des  fonctions  sensorielles  et  sensitives  oculaires 
(Intégrité  du  fond  d’œil  de  l’acuité  et  du  champ  visuel),  l’atteinte  de  l’appareil 
Moteur  extrinsèque  ou  intrinsèque  du  globe  est  caractéristique  de  la  maladie  : 

ptosis,  bilatéral  et  incomplet,  est  un  symptôme  presque  constant,  précoce, 
•hais  souvent  fugace  ;  le  strabisme  est  moins  fréquent,  il  est  en  général  conver¬ 
gent,  apparaît  au  début  et  disparaît  vite  ;  la  diplopie  est  variable,  souvent  aty¬ 
pique  et  demande  à  être  recherchée  dans  les  mouvements  extrêmes. 

Les  auteurs  insistent,  en  particulier,  sur  la  constance  presque  absolue  des 
troubles  des  mouvements  associés,  surtout  des  mouvements  verticaux,  se  carac¬ 
térisant  soit-  par  une  paralysie  vraie  de  l’élévation,  ou  de  l’abaissement,  soit  par 


une  parésie  avec  secousses  nystagmiformes  lentes  et  verticales,  qui  peut  persister 
iongtemps  après  la  phase  aiguë  de  la  maladie.  Ces  troubles  doivent  être  opposés 
U  la  rareté  de  l’atteinte  limitée  d’un  nerf  oculo-moteur. 

Lu  côté  de  la  motricité  interne  du  globe,  il  faut  signaler  la  fréquence  de  l’iné- 
Salité  pupillaire,  et  surtout  la  constance  de  la  paralysie  de  l’accommodation  plus 
°u  moins  complète.  Cette  paralysie-accommodation,  contrastant  avec  l’intégrité 
tous  les  réflexes  pupillaires,  est  analogue  à  celle  de  la  diphtérie,  mais  semble 
plus  persistante.  ^ 

Le  ptosis  double  incomplet,  la  diplopie  atypique,  l’atteinte  bilatérale  et  symé- 
''•'•que  des  mouvements  verticaux  du  globe,  l’inégalité  pupillaire,  la  paralysie- 
accommodation  semblent  constituer  actuellement  la  signature  oculaire  de  l’en- 
®^Phalite  léthargique. 

Le  l’étude  d’ensemble  des  troubles  oculaires  de  l’encéphalite  léthargique  se 
'*®8uge  l’impression  qu’il  ne  s’agit  pas,  en  général,  de  paralysies  oculo-motrices 
_  ^Uïparables  à  celles  qui  sont  réalisées  par  les  inflammations  méningées  comme 
Uns  la  syphilis  ou  la  tuberculose,  mais  bien  de  troubles  résultant  d’une  atteinte 
P*Us  ou  moins  symétrique  des  centres  mésocéphaliques.  Il  y  a  quelques  analogies 
Çhtre  les  phénomènes  oculaires  de  l’encéphalite  léthargique  et  ceux  qui  annoncent 
®  sommeil  physiologique.  Il  y  a  un  lien  entre  les  troubles  oculaires  et  la  somno- 
*^06  comme  il  en  est  un  entre  les  phénomènes  oculaires  du  sommeil  envahissant 
^6  sommeil  lui-même. 

Chauffard  rapporte  un  cas  de  forme  ambulatoire  chez  un  homme  de  6Ô  ans. 
%ré  une  parésie  de  la  VI'  paire  gauche  et  une  tendance  au  sommeil  qui  le  pre- 
«U  quand  il  était  assis,  il  put  continuer  avec' assez  de  fatigue,  il  est  vrai,  sa  vie 
•  ^tuelle.  Guérison  en  trois  semaines. 

r  Lortat- Jacob  a  observé  un  cas  du  même  genre.  Les  troubles  oculaires 

ystagmus,  mydriase  à  gauche,  parésie  du  droit  interne  à  droite),  des  névralgies 
tftt^  sphère  du  trijumeau  droit,  une  démarche  cérébelleuse  furent  les  manifes- 
'Ons  les  nliis  rfimarmiahlpR  l’flffppfioti. 


^Os  les  plus  remarquables  de  l’affection. 

Nextbr  attire  l’attention  sur  deux  faits.  D’abord  s 

RSVCB  NCUnOLOGiyCII.  —  t.  xxxvi. 


[•  le  sucre  du  liquide 
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céphalo-rachidien  ;  dans  l’encéphalite  léthargique,  le  liquide  céphalo-rachidien 
renferme  une  proportion  de  glycose  très  élevée.  Ceci  peut  aider  au  diagnostic 
dans  les  cas  douteux. 

En  second  lieu,  le  caractère  protéiforme  de  la  maladie  s’afTirme  à  mesure  qu’on 
la  connaît  davantage. 

Les  cas  où-se  manifestent  des  phénomènes  d’excitation  p.sychique  ou  muscu¬ 
laire  (chorée  électrique)  sans  qu’il  y  ait  de  phénomènes  parétiques  d’aucune  sorte, 
donnent  quelque  indication  de  ce  que  peut  être  l’atteinte  des  cellules  des  centres 
nerveux. 

Dans  de  très  nombreux  cas,  les  glandes  salivaires  sont  intére.ssées  ;  il  y  a  sali¬ 
vation  intense  ou  tuméfaction  de  la  parotide.  Comme  il  en  est  dans  la  rage,  le 
virus  de  l’encéphalite  léthargique  existe  sans  doute  en  abondance  dans  la  salive. 
Le  traitement  par  le  jaborandi  ou  la  pilocarpino  est  à  essayer. 

M.  Claisse  rend  compte  de  ses  essais  thérapeutiques. 

M.  SioARD  a  traité  trois  malades  par  la  sérothérapie  (sérum  de  personnes 
guéries).  E.  F. 

Un  cas  Atypique  d’Enoéphalite  Léthargique,  par  P.  É.mile-Wril.  BiUlf' 

lins  el  Mémoires  de  la,  Société  médicale  des  lloiiilaiix  de  Paris,  an  XXXVI,  n"‘5-6-7> 

p.  207, 13  février  1920, 

Cas  d’encéphalite  léthargique  caractérisé  par  l’état  fébrile,  le  sommeil  pr®' 
fond,  la  paralysie  partielle  de  la  III®  paire;  en  outre,  la  paralysie  des  quatre 
membres,  des  muscles  de  la  nuque,  des  réservoirs,  implique  la  participation  d® 
la  moelle. 

En  présence  de  ce  fait  atypique,  concomitance  d’encéphalite  et  de  myélite,  e^ 
des  cas  d’encéphalite  avec  spasmes  ou  avec  myoclonie,  l’auteur  pense  qu’oo 
ferait  mieux  d’appeler  en  bloc  cette  affection  maladie  de  Netter  plutôt  qu’encé* 
phalite  léthargique,  comme  on  a  fait  pour  la  paralysie  infantile  à  laquelle  on  ® 
substitué  le  nom  plus  compréhensif  de  maladie  de  Heine-Médin  quand  on  evt 
reconnu  les  formes  méningées  et  encéphaliques  de  cette  affection. 

M.  Achard  a  injecté  du  sang  citraté  de  malade  guéri  à  un  malade  somnolent» 
pas  de  modification  appréciable.  E.  F. 

Encéphalite  Léthargique,  par  ,1.  CnnsiaN.  liullelins  el  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  llopilaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n”  5-6-7,  p.  209,  13  février  1920. 

Au  cours  de  ces  deux  dernières  années,  on  a  constaté  quelques  cas  d’encéph®' 
lite  léthargique  dans  la  région  d’Alger  ;  l’auteur  a  actuellement  dans  son  servie® 
deux  garçons  de  14  et  15  ans  guéris  de  cette  affection  ;  il  donne  leurs  observa* 
tions.  E.  F. 

L’Encéphalite  épidémique,  par  Chaufrabd,  Bulletin  de  l’ Académie  de  Médecii>*> 
t.  LXXXIll,  n»  7,  p.  140,  17  février  1920. 

La  diversité  des  formes  de  l’encéphalite  léthargique  fait  que  cette  dénornina^ 
tion  ne  répond  plus  aux  réalités  cliniques.  C’est  aux  caractères  des  lésions  e 
l’étiologie  qu’il  faut  demander  les  éléments  d’une  meilleure  dénomination,  et 
terme  d’encéphalite  épidémique  déjà  proposé  par  Hall  s’appliquerait  à  tout  1® 
semble  des  faits  observés.  A  ce  nom  générique,  il  serait  facile  d’ajouter  les  pr  ^ 
sions  cliniques  nécessaires  et  de  classer  ainsi  les  cas  d’encéphalite  épidémiqu® 
forme  léthargique,  délirante,  mentale,  myoclonique,  ambulatoire,  etc. 
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Un  cas  d’Encéphalite  Léthargique,  par  Courcoux  et  Hanotte.  Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n°’  S-6-7,  p.  223, 
28  février  1920. 

Femme  de  40  ans.  L’encéphalite  léthargique  a  eu  un  début  progressif  et  s’est 
caractérisée  par  des  phénomènes  d’infection  générale  grave,  une  somnolence  de 
plus  en  plus  profonde,  intimement  liée  à  la  marche  des  phénomènes  généraux  ; 
pas  de  paralysies  oculaires,  mais  paralysie  vésicale  et  parésie  intestinale. 

La  rétrocession  s’est  faite  sans  laisser  de  séquelles,  mais  elle  a  été  très  lente, 
accompagnée  de  troubles  trophiques,  avec  une  asthénie  profonde  psychique  et 
physique  actuellement  disparue.  E.  F. 


Encéphalite  Léthargique  à  forme  Ambulatoire,  par  Louis  Ramond. 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI, 
n»‘  5-6-7,  p.  230,  20  février  1920, 


Femme  de  22  ans.  Début  par  de  la  céphalée  et  de  la  diplopie  ;  la  céphalée 
persiste  ;  l’ophtalmoplégie  est  devenue  totale  à  gauche.  Aucun  autre  trouble 
®iorbide  ;  l’état  général  est  bon  ;  mais  la  malade  s’endort  à  chaque  instant,  et 
j’importe  où  ;  elle  continue  cependant  à  exercer  son  métier  de  couturière. 

Cette  forme  apyrétique  d’encéphalite  léthargique,  compatible  avec  une  vie  à 
peu  près  normale,  s’oppose  aux  formes  graves  de  l’affection.  E.  F. 

Les  Formes  légères  et  les  Formes  frustes  de  l’Encéphalite  Léthar- 
Slique.  La  Dissociation  Cyto-albuminique,  par  René  Bénard.  Bulletins 
St  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n”'  5-6-7, 
p.  232,  20  février  1920. 

Leux  cas  de  forme  légère  ;  l’un  est  remarquable  par  les  douleurs  névralgiques 
^ont  fut  atteint  le  malade. 

D’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  a  fourni  des  résultats  intéressants.  D’abord 
*8  nombre  de  137  lymphocytes  au  millimètre  cube  dans  un  liquide  est  à  noter. 
Eusuite  et  surtout  il  a  été  constaté,  malgré  ce  chiffre  élevé,  une  quantité  d’albu- 
®|ine  inférieure  à  la  normale  ;  il  s’agit  là  d’une  dissociation  inverse  de  celle  que 
®icard  a  fait  connaître  (mal  de  Pott),  d’une  dissociation  albumino-cytologique 

renversée. 

L’auteur  décrit  ensuite  des  formes  frustes  myocloniques  et  des  formes  frustes 
Névralgiques  ;  les  unes  peuVent  se  réduire  au  seul  phénomène  d’un  hoquet  persis- 
8®t  ;  les  autres  se  réduisent  à  des  douleurs  brachiales  parfois  très  vives  et  d’une 
^9rée  de  huit  à  quinze  jours.  '  E.  F. 

cas  d’Encéphalite  Aiguë  Myoclonique,  puis  Léthargique,  à  Type 
Névralgique,  par  René  Bénard  et  Ét.  Boissaht.  Bulletins  et  Mémoires  de 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n"*  5-6-7,  p.  237,  20  fé- 
''Her  1920. 


Garçon  de  19  ans.  Il  présenta  un  syndrome  d’encéphalite  mortelle,  laquelle 
8*ua  pendant  six  semaines  avec  un  cortège  symptomatique  des  plus  variés  : 
®ux  jours  de  hoquet  rebelle  prémonitoire,  puis,  après  dix  jours  de  parfaite  santé, 
68  névralgies  atteignant  successivement  les  domaines  du  trijumeau,  du  plexus 
6i'vical,  du  plexus  brachial,  des  nerfs  intercostaux.  Au  même  moment  apparurent 
68  secousses  myocloniques  abdomino-diaphragmatiques,  des  phénomènes  d’ordre 
|Vcinatoire,  une  insomnie  absolue  de  huit  jours,  une  loquacité  extrême.  Cette 
•■‘Ode,  qui  dura  onze  jours,  fut  suivie  d’une  période  d’égale  longueur  où,  à  côté 
®  secousses  myocloniques  qui  persistaient,  s’installèrent  une  torpeur  profonde. 
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des  troubles  des  sphincters,  de  l’herpès,  des  sueurs  profuses,  de  la  dissociation 
du  pouls  et  de  la  température.  Une  azotémie  de  1  gr.  04  et  une  azoturie  intense 
complétaient  ce  tableau. 

Ce  cas,  par  son  évolution,  montre  l’identité  de  nature  qui  existe  entre  les  formes 
léthargiques  et  les  formes  myocloniques  de  l’encéphalite  aiguë.  E.  F. 

Ramollissement  Cérébral  avec  Leucocytose  dans  le  Liquide  Cé¬ 
phalo-rachidien  ayant  simulé  l’Encéphalite  Léthargique,  par 

E.  Baudoin  et  P.  Lantukjoul.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n“‘  5-6-7,  p.  241,  20  février  1920. 

Malade  de  57  ans,  du  service  de  M.  Souques.  Symptomatologie  classique  de 
l’encéphalite  léthargique  ;  mais  des  réserves  avaient  été  faites  en  raison  de  l’abon¬ 
dance  de  la  lymphocytose  et  de  la  prédominance  de  la  polynucléose.  Mort  au  bout 
de  six  jours.  A  l’autopsie,  foyer  de  ramollissement  très  étendu,  cortical  et  pro¬ 
fond.  E.  F. 

Encéphalite  Somnolente  avec  Mouvements  Myocloniques  et  Délire 
Aigu,  par  H.  Roger  et  G.  Aymés.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Pai'is,  an  XXXVI,  n“  5-6-7,  p.  244,  20  février  1920. 

L’observation  concerne  un  malade  chez  qui  deux  tableaux  cliniques,  celui  de 
l’encéphalite  léthargique  de  Netter,  celui  de  l’encépjjalite  myoclonique  de  Sicard,. 
se  superposent.  Somnolence  et  ptosis  d’une  part,  mouvement  myocloniqu® 
d’autre  part,  se  sont  accompagnés  d’un  délire  assez  intense  pour  faire  entrer  la 
malade  dans  un  service  psychiatrique.  E.  F. 

Encéphalite  Insomnique,  Choréo-ataxique  et  Délirante,  par  Hbnb* 

Roger.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XXX  VI,  n“  .5-6-7,  p.  246,  20  février  1920. 

Par  la  plupart  de  ses  traits,  l’observation  se  rapproche  de  l’encéphalite  myo- 
clonique  de  Sicard  :  même  début  par  des  douleurs  intenses,  même  insomnia» 
même  délire,  même  absence  de  signes  méningés  cliniques,  même  évolution  rapi' 
dement  mortelle.  Elle  s’en  sépare  toutefois  par  le  caractère  des  mouvements* 
plus  ataxiques  que  myocloniques. 

En  outre,  légère  irritation  méningée  décelée  par  la  ponction  lombaire  :  ly^*’’ 
phocytose  discrète,  hyperalbuminose  minime,  hypochlorurie  accusée. 

E.  F. 

Encéphalite  épidémique  Myoclonique  Ambulatoire  localisée,  Pf^ 

J. -A.  Sicard.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Pôi'ts, 
an  XXXVl,  n“  5  6-7,  p.  260,  20  février  1920. 

Présentation  d’une  malade  de  50  ans.  La  symptomatologie  se  réduit  à  daS 
mouvements  rythmiques  du  membre  supérieur  gauche  avec  quelque  parésia» 
de  l’engourdissement  des  doigts  et  de  l’hypoesthésie  du  pouce  et  de  l’index. 

De  tels  faits  auraient  été  inclassables,  il  y  a  encore  peu  de  temps  ;  M.  Sicar 
en  a  observé  de  similaires  autrefois,  avec  Brissaud  et  Raymond.  E.  F. 

Catatonies,  Hypertonies,  Attitudes  figées  au  cours  de  l’Enoéph®lf*f 
Léthargique,  par  Sicard  et  Bollack.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  med 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXVI,  n“  5-6-7,  p,  262,  20  février  1920. 

Présentation  d’un  convalescent  réalisant  un  tremblement  et  des  attituda* 
figées.  Chez  d’autres  màlades,  des  phénomènes  catatoniques  ou  des  réaotio 
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hypertoniques.  Tous  ces  faits  évoquent  l’idée  de  la  localisation  cérébello-méso- 
céphalique  et  de  la  lésion  du  Parkinson,  et  du  centre  du  tonus. 

M.  Aohabd  observe  un  malade  qui  a  eu  d’abord  des  secousses  myocloniques, 
et  chez  qui  il  ne  persiste  plus  que  du  tremblement  ;  les  deux  signes  peuvent  donc 
être  dissociés.  En  ce  qui  concerne  la  localisation  du  processus  pathologique,  elle 
est  variable  ;  M.  Achard  fait  actuellement  l’étude  histologique  d’un  cas  ;  lésions 
du  locus  niger  insignifiantes,  lésions  nettes  de^la  couche  optique.  B.  F. 


Le  Hoquet  épidémique,  par  H.  Dufour.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  llô\)itaux  de  Paris,  an  XXXVl,  n“‘ .')  6-7,  p.  263,  20  février  1920, 

L’auteur  a  observé  un  certain  nombre  de  cas  de  hoquet,  d’allure  épidémique, 
accompagnés  ou  non  de  fièvre,  de  malaise,  etc.  ;  ils  se  rattachent  à  l’encéphalite 
léthargique.  E.  F. 


Paut-il  conserver  le  nom  d’Encéphalite  Léthargique?  par  Arnold 
Netter.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXIII,  n"'  8-9-10,  p.  155,  24  fé¬ 
vrier  1920. 


M.  Netter  rappelle  les  conditions  qui  lui  firent  présenter  les  premiers  cas  observés 
80US  la  dénomination  d’encéphalite  léthargique  ;  depuis  on  a  décrit  des  cas  de 
ladite  affection  dépourvus  des  symptômes  tenus  d’abord  pour  essentiels,  tels  que 
la  somnolence.  Semblablement,  il  y  a  des  oreillons,  sans  parotidite,  des  ataxies 
locomotrices  sans  incoordination. 

La  dénomination  d’encéphalite  léthargique  a  été  adoptée  par  le  monde  entier. 
M.  Chauffard  a  proposé  de  le  remplacer  par  celui  d’ «  encéphalite  épidémique  ». 
^lais  ce  terme  n’est  pas  non  plus  absolument  convenable.  Au  point  de  vue  anato- 
^lique,  il  est  des  cas  où  il  n’y  a  pas  de  lésion  encéphalique,  mais  seulement  médul¬ 
laire.  En  outre,  il  est  de  plus  en  plus  certain  que  la  maladie  se  perpétue  par  des 
cas  isolés,  en  dehors  des  périodes  d’épidémie.  Enfin,  il  y  a  des  encéphalites  épi¬ 
démiques  qui  n’ont  rien  à  faire  avec  la  maladie  actuelle,  comme  la  maladie  de 
^edin  qui  f^it  sentir  ses  effets  sur  l’encéphale. 

En  réalité,  ce  qui  caractérisera  l’encéphalite,  ce  sera  la  découverte  du  virus, 
la  maladie  pourra  porter  légitimement  le  nom  de  l’auteur  qui  aura  fait  cette 
découverte.  Jusque-là,  il  est  préférable  de  conserver  le  terme  d’attente"  d’encé- 
Phalite  léthargique.  Tout  au  plus  serait-il  possible  de  proposer,  pour  le  remplacer, 
Celui  de  nona,  mais  c’est  un  nom  qui  ne  signifierait  rien  de  nouveau. 

M.  CuAurFARD  n’admet  pas  la  conservation  du  terme  d’encéphalite  léthar- 
8'que,  bien  qu’il  soit  d’usage  universel  ;  quand  les  notions  sur  la  maladie  changent, 
J®  nom  doit  être  changé.  Si  on  pouvait  lui  donner  un  nom  pathogénique,  ce  serait 
^®  meilleur.  Mais  l’agent  de  la  maladie  est  sans  doute  un  virus  filtrant.  Or,  les 
^cus  filtrants  de  la  polyomyélite  ou  de  la  grippe  n’ont  pas  permis  de  changer  le 
de  la  maladie,  car  ces  virus  filtrants  n’ont  pas  de  noms.  Ce  qu’on  peut  repro- 
hrr  au  terme  d’encéphalite  léthargique,  c’est  d’êire  trop  restrictif  et  de  ne  pas 
®c  plier  à  l’observation  clinique.  11  est  probable  que  d'épidémique  qu’elle  est 
®cfüellement  la  maladie  peut  devenir  sporadique,  mais  alors  il  sera  juste  d’adopter 
P®ur  ces  cas  le  nom  d’encéphalite  sporadique.  Les  classifications  nosologiques  ne 
®ont  pas  supérieures  aux  faits,  elles  doivent  s’y  adapter.  M.  Chauffard  voudrait 
®'ih,stituer  au  terme  d’encéphalite  léthargique  celui  d’encéphalite  épidémique. 

E.  F. 
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Les  Troubles  des  Réflexes  dans  l’Encéphalite  Léthargique,  par 

Georges  Guielain.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXIil,  n"  8-9-10, 

p.  197,  2<  février  1920. 

Six  malades,  présentant  le  syndrome  typique,  ont  été  étudiés  au  point  de  vue 
de  l’état,  profondément  troublé,  des  réflexes.  Aux  membres  inférieurs,  l’aboli¬ 
tion  des  rotuliens,  achilléens,  médio-plantaires,  tibio-fémoraux  et  péronéo-pds- 
térieurs  a  été  constatée.  Aux  membres  supérieurs,  les  stylo-radiaux,  radio  et  cubito- 
pronateurs,  les  réflexes  des  fléchisseurs,  du  biceps,  les  réflexes  olécraniens  ont 
paru  abolis.  Souvent  il  a  été  observé  de  curieuses  dissociations  de  la  réflectivité  _ 
dans  deux  départements  voisins  d’un  même  membre. 

Les  réflexes  cutanés,  les  réflexes  dits  de  défense  ou  d’automatisme  médullaire 
sont  restés  normaux  et  l’auteur  n’a  observé  chez  aucun  de  ses  malades  le  réflexe 
contra-latéral  de  flexion  par  pincement  du  quadriceps  fémoral,  réflexe  qui  est 
fréquent  dans  les  réactions  méningées  aiguës. 

L’abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  dans 
certains  cas  d’encéphalite  léthargique,  abolition  coexistant  avec  la  conservation 
normale  des  réflexes  cutanés,  paraît  intéressante  à  signaler,  car  ces  phénomènes 
montrent  dans  cette  affection  l’atteinte  diffuse  éventuèlle  du  névraxe,  les  lésions 
n’étant  pas  uniquement  localisées  à  la  région  bulbo-ponto-pédonculaire.  Il 
semble  aussi  que  l’abolition  précoce  des  réflexes  tendineux  a  une  valeur  pronos- 
tique,  car  les  quatre  malades  chez  lesquels  a  été  constatée  cette  irréflectivité 
tendineuse  diffuse  ont  succombé,  alors  que  les  réflexes  sont  restés  normaux  chez 
deux  autres  malades  qui  ont  guéri  ;  ces  signes  peuvent  donc  avoir  une  valeur 
sémiologique  et  pronostique  utile  à  prendre  en  considération.  E.  F. 

L’Hyperglycorachie  dans  l’Enoéphalite  Léthargique,  par  Ce.  Dopteb. 

Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXlll,  n"'  8-9-20,  p.  203,  2  murs  1920. 

L’augmentation  du  taux  du  glucose  est  un  fait  constant  dans  l’encéphalite 
léthargique. 

Dans  un  cas  qu’il  rapporte,  D.  pu  établir  le  diagnostic  dès  le  début,  à  la  période 
des  troubles  oculaires  et  avant  que  la  somnolence  ait  fait  son  apparition,  par  le 
constatation  de  l’élévation  du  taux  du  glucose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien* 

Cettd  hyperglycorachie  contribue  à  séparer  nettement  l’encéphalite  léthar-'  , 
gique  de  certaines  méningites  avec  lesquelles  on  peut  être  appelé  à  la  confondre, .  - 
et  dans  lesquelles  on  constate  habituellement  une  lymphocytose,  légère  ou  asse*  ' 
marquée,  ainsi  que  l’augmentation  du  taux  de  l’albumine  (méningite  tuberpu-  ^ 
leuse,  syphilitique,  etc.).  A  cet  égard,  quand  on  la  constate,  cette  hyperglyco-  •  - 
rachie  peut,  dans  certains  cas,  être  d’un  grand  secours  pour  aider  au  diagnostic'- ^ 
en  tenant  compte  toutefois  de  ce  fait  qu’elle  peut  se  rencontrer  en  d’autres  affeC' 
tiens  connues.  .>.î 

L’augmentation  du  taux  du  sucre  est  due  assurément,  dans  le  cas  particulier» 
à  un  certain  degré  d’hyperglycémie. 

Mais,  pour  pouvoir  assigner  à  l’hyperglycorachie  une  valeur  diagnostique  indiS"  '  : 
cutable,  il  faut  maintenant  déterminer  les  conditions  dans  lesquelles  elle  se  prO'  ;/ 
duit,  notamment  sa  date  d’apparition,  la  durée  de  sa  persistance  i  de  plus,  il  sC  ; 
peut  que,  dans  certaines  formes  cliniques,  les  formes  hautes  spécialement,  elle  ,, jï 

soit  pas  constatée. 

Tels  sont  les  éléments  du  problème  que  M.  Dopter  se  contente  de  poser  actuel' 

ment  en  demandant  à  ses  collègues  de  faire  les  recherches  nécessaires  pour  I®  ■M 
résoudre  dans  son  entier.  E.  F  ^ 
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Syphilis  et  Encéphalite  Léthargique,  par  E.  Jeanselme.  Bulletin 
de  l'Académie  de  Médecine,  i.  L.X.XX111,  n"‘  8-9-iO,  p.  210,  2  mars  1920. 

Cas  d’encéphalite  léthargique  chez  un  syphilitique.  La  première  impression, 
que  semblait  confirmer  l’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien,  était  qu’il  s’agis¬ 
sait  de  syphilis  nerveuse.  La  somnolence  anormale  fit  réformer  le  diagnostic  ; 
c’était  une  somnolence  continue  dont  il  était  facile  de  réveiller  le  sujet  ;  intelli¬ 
gence  parfaite  ;  état  parétique  diffus  avec  incoordination  motrice  relevant  d’une 
atteinte  cérébelleuse.  Donc  tableau  bien  différent  de  la  syphilis  du  système  ner¬ 
veux  avec  son  obnubilation,  des  paralysies,  l’Argyll-Robertson,  etc. 

E.  F. 

Les  Suites  éloignées  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Henri  Claude. 

Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LX.XXllI,  n“’ 8-9-10,  p.  215,  2  mars  1920. 

M.  Claude  a  retrouvé  quelques  malades  chez  qui  l’encéphalite  léthargique 
avait  évolué  de  façon  favorable.  Or,  ces  malades  ne  sont  pas  absolument  guéris  ; 
Ou  du  moins  il  leur  reste  quelque  chose  de  leur  maladie. 

Il  paraît  résulter  de  ces  quelques  faits  que  les  sujets  qui  ont  présenté  des  symp¬ 
tômes  d’encéphalite  toxi-infectieuse  peuvent  conserver,  longtemps  après  la  gué¬ 
rison  apparente,  une  sérié  de  troubles  qui  se  traduisent  surtout  par  l’asthénie, 
t|inaptitude  au  travail,  la  fatigabilité,  le  réveil  de  certains  symptômes  particu¬ 
liers  à  chaque  cas  (parésie,  mouvements  choréiformes,  troubles  de  la  vue),  symp¬ 
tômes  qui  paraissent  réveillés  par  la  fatigue.  Des  modifications  de  l’humeur,  du 
OSractère,  sont  également  assez  persistantes.  Ces  séquelles  s’expliquent  lorsqu’on 
Connaît  la  nature  des  lésions  vasculaires  et  péri-vasculaires  propres  à  ces  encépha- 
irtes  et  qu’ont  révélées  les  autopsies  avec  examen  histologique.  E.  F. 

D’Encéphalite  Léthargique  en  Roumanie,  pnr  G,  Marinesco.  Bulletin 
de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXIIl,  n“  M,  p.  248-256,  16  mars  1920. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  cas  où  les  phénomènes  de  léthargie  et  de 
'otalepsie  avec  conservation  du  sensorium  tenaient  la  première  place  ;  lympho¬ 
cytose,  fièvre  très  élevée. 

L’auteur  fait  une  description  détaillée  des  lésions  dans  ce  cas. 

Son  opinion  est  que  l’encéphalite  léthargique  est  une  entité  nosographique  qui 
possède  un  substratum  anatomique  d’origine  vasculaire  consistant  dans  l’infiltra- 
lon  des  veines,  des  veinules  et  des  capillaires  par  des  cellules  hématogènes  et 
istiogèiies  à  la  fois.  L’agent  pathogène  se  propage  probablement  par  la  gorge  ; 

orrié  par  les  vaissaux  lymphatiques,  il  pénètre  dans  le  cerveau  moyen  et  le 
olbe,  où  l’on  trouve  le  maximum  de  lésions.  La  maladie  est  produite  par  un  agent 
Pathogène  inconnu  qui  est  autre  que  celui  de  la  grippe  et  celui  de  la  paralysie 
'“lantile.  E.  F. 

cas  d’Encéphalite  Léthargique  traités  par  les  Injections  intra- 
achidiennes  précoces  de  Sérum  antitétanique,  par  Laubie.  Bulletin 
^'Académie  de  Médecine,  t.  L.XXXlli,  n»  H,  p.  246,  16  mars  1920. 

deux  cas  étaient  de  forme  sévère;  ils  ont  été  rapidement  améliorés  par 
'  jjcotion  inlra-rachidienne  de  sérum  antitétanique. 

hétA  intéressant  d’essayer  ce  même  traitement  par  injection  d’un  sérum 
rologue  sur  une  série  d’autres  malades.  E.  F. 
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Sur  des  Inilammations  Aiguës  ou  Subaiguës  non  Suppurées  du 
Système  Nerveux  ayant  sévi  sous  Forme  épidémique  aux  États- 
Unis  en  1918-1919;  Encéphalite,  Encéphalo-myélite,  Polynévrite, 
Méningo-Encéphalo-Myélo-Névrite,  par  Lkwem.ys  F.  Uarkkk,  Ehnest 
S.  Cross  et  Stewart  V.  Irwin.  Americ.  Journ.  of  med.  Sciences,  vol.  XCIX,  n“  2, 
p.  157-194  et  337-353,  février  et  mars  1920. 

Huit  observations  nouvelles  très  complètes,  chacune  suivie  d’une  discussion,  et 
toutes  résumées  en  un  tableau. 

Partant  de  cette  base,  les  auteurs  tracent  la  pathologie  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  Le  chapitre  concernant  la  nature, de  la  maladie  est  tout  particulièrement 
à  signaler  pour  son  intérêt  et  les  références  anciennes  qui  s’y  trouvent  signalées. 
Cet  important  travail  se  termine  par  une  bibliographie  considérable. 

Thoma. 

Le  Traitement  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Arnold  Netter. 

Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  LXXXlll,  n"  13,  p.  303,  30  mars  1920. 

L’expérimentation  a  confirmé  les  analogies  du  virus  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  avec  le  virus  de  la  poliomyélite.  On  pouvait  estimer  utile  d’injecter,  dans 
les  cavités  sous-arachnoïdiennes  des  léthargiques,  du  sérum  d’encéphalitiques 
guéris.  Malgré  quelques  résultats  encourageants  obtenus,  il  ne  semble  pas  que  cette 
méthode  soit  à  recommander.  C’est  que  le  virus  poliomyélitique  ne  persiste  que 
quelques  jours  dans  les  centres  nerveux  ;  il  suffit  de  quelques  injections  pour  le 
détruire  ;  dans  l’encéphalite  léthargique,  le  virus  reste  actif  trois  mois  et  davan¬ 
tage  ;  il  faudrait  poursuivre  pendant  tout  ce  temps  1,’administration  des  injec¬ 
tions  intra-rachidiennes. 

L’hexaméthylène-tétramine  est  indiquée  dans  l’encéphalite  léthargique.  Son 
administration  par  la  bouche  est  infiniment  supérieure  au  procédé  des  injections 
intraveineuses  d’urotropine. 

Les  préparations  d’arsenic  et  d’antimoine  sont  sans  effet  ;  le  néosalvarsan  a 
même  paru  d’influence  fâcheuse. 

L’administration  du  jaborandi  ou  de  la  pilocarpine  hâte  l’élimination  du  virus. 
L’adrénaline  est  utile. 

Chez  tous  les  malades  atteints  de  formes  graves  de  l’encéphalite  léthargique, 
il  est  bon  d’injecter,  dans  la  région  externe  de  la  cuisse,  de  l’essence  de  térében¬ 
thine  en  vue  d’obtenir  la  formation  d’un  abcès.  E.  F. 

L’Urée,  le  Sucre,  les  Chlorures  et  la  Cholestérine  dans  le  Sand 
et  le  Liquide  Céphalo  raohidien  au  cours  de  l’Enoéphalite  épid^' 
mique,  par  Laporte  et  Rouzaud.  Société  de  Biologie,  27  mars  1920. 

On  constate,  dans  tous  les  cas,  de  l’hyperglycorachie.  Cette  augmentation  d** 
sucre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  accompagne  toujours  l’hyperglycémie» 
dont  elle  paraît  être  la  conséquence. 

L’azotémie  varie  de  50  centigr.  à  1  gr.  en  dehors  de  toute  lésion  rénale. 
L’urée  du  liquide  céphalo-rachidien  augmente  parallèlement  sans  égaler  1® 
taux  de  l’urée  sanguine. 

La  cholestérinémie  est  abaissée,  tout  au  moins  dans  les  formes  léthargiqu®®' 
Bile  était  augmentée  dans  deux  cas  d’encéphalite  myoclonique. 

Les  chlorures  sont  en  quantité  normale  ou  légèrement  augmentée  dans  le  liqm^® 
céphalo-rachidien. 

L’étude  chimique  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  est  susceptible  de 
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fournir  des  renseignements  utiles  au  diagnostic  et  au  pronostic  de  l’encéphalite 
épidémique.  E.  F. 

Recherches  sur  le  Virus  de  l’Encéphalite  Léthargique  (deuxième 
note),  par  Levaditi  et  Harvieh.  Société  de  Biologie,  27  mars  1920. 

1“  Le  virus  de  l’encéphalite  est  inoculable  au  lapin  par  voie  oculaire  :  2“  le  virus 
peut  être  inoculé  par  voie  cérébrale  au  cobaye  après  passage  sur  le  lapin  ;  3“  le 
sérum  de  malades,  convalescents  d’encéphalite  léthargique  et  myoclonique 
depuis  un  mois,  n’a  pas  d’action  neutralisante  sur  le  virus.  E.  F. 

L’Encéphalite  Léthargique.  Conférence  faite  le  15  février  1920  au 
corps  médical  des  domaines  de  la  Sarre,  par  Arnold  Netter.  Presse 
médicale,  n“  20,  p.  193,  7  avril  1920. 


L’encéphalite  léthargique  vient  de  sévir  dans  la  région  de  la  Sarre  :  une  cin- 
«luantaine  de  cas  avec  une  mortalité  de  30  %.  M.  Netter  a  été  invité  à  étudier 
d’épidémie.  La  conférence  actuelle  expose  de  façon  compendieuse  et  précise  tout 
ce  qu’il  est  nécessaire  de  connaître  sur  l’encéphalite  léthargique  et  les  procédés 
de  traitement  qu’il  convient  de  lui  opposer.  E.  F. 


L’Encéphalite  Myoclonique,  par  J. -A.  Sicard.  Presse  médicale,  n”  22,  p.  213, 
U  avril  1920. 

L’encéphalite  léthargique  paraît  le  type  d’une  série  d’infections  du  système 
herveux  par  un  virus  particulier  ;  le  virus  y  frappe  le  mésocéphale  ;  mais  le  même 
^rus  peut  se  porter  sur  d’autres  points  de  l’encéphale,  sur  la  moelle,  sur  les 
racines  postérieures  ;  d’où  des  tableaux  cliniques  divers. 

Déjà  l’on  peut,  du  groupe  encore  confus  des  encéphalites  épidémiques,  dis¬ 
traire  une  modalité  particulière  et  la  décrire  à  côté  de  l’encéphalite  léthargique. 
La  nom  d’encéphalite  myoclonique  lui  convient,  vu  la  netteté  de  sa  manifesta- 
•on  objective  :  grande  secousse  musculaire  de  rythme  électrique,  petite  secousse 
*  cadence  de  métronome.  La  léthargie  manque.  L’auteur  donne  les  observations 
da  cinq  cas  de  cette  modalité  observés  en  moins  de  trois  mois  ;  il  en  donne  une 
®®cription  d’ensemble  et  il  discute  ses  rapports  avec  l’encéphalite  léthargique. 


^  Encéphalite  Léthargique,  par  Paul  Blum.  Paris  médical,  an  X,  n"  12, 
p.  237-216,  20  mars  1920. 

.  Revue  générale  concise,  complète  et  bien  présentée.  E.  F. 

®^®cherches  sur  l’Épidémie  actuelle  d’Encéphalite  à  caractère 
Léthargique.  Note  préliminaire,  par  Piehfrancesco  Tunola.  Ri  forma 
an  XXXVI.  n«  6,  p.  116,  7  février  1920. 

Résumé  clinique  d’après  dix  cas  personnellement  observés.  Recherches  cultu* 
as  et  expérimentales  négatives,  sauf  pour  un  rat  tué  en  trois  jours  par  trois 
bmètres  cubes  du  liquide  céphalo-rachidien  d’un  malade. 

F.  Dblbni. 

^ooimunlcations  aux  Académies  italiennes  et  étrangères  sur  l’En¬ 
céphalite  Léthargique.  lUforma  med.,  p.  148,  7  février  1920. 

^  ^^dmé  des  communications  récentes  présentées  aux  sociétés  médicales  d’Italie, 
rance,  d’Allemagne.  F.  Dblbni. 


1066 


ANALYSES 


Pollo-encéphalite  Infectieuse,  par  Gustavo  Modena.  Sociêli  médico-chirurgic(ile 
Anconilana,  9  janvier  1920.  Riforma  med.,  p.  163,  7  février  1920. 

L’auteur  distingue  des  cas  classiques,  avec  léthargie  prédominante,  ceux  où 
les  manifestations  principales  sont  d’ordre  moteur,  névralgique  ou  psychique.  ■ 

Il  résume  les  caractères  des  cas  qu’il  a  pu  observer.  F.  Deleni. 

Recherches  sur  l’Étiologie  de  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Mag- 
GioRA,  Mantovani  et  T0.MB0LAT0.  Riforma  med.,  an  XXXVl,  u"  5,  p.  114,  31  Jan¬ 
vier  1920. 

Les  auteurs  ont  obtenu,  par  culture  du  sang  d’un  malade,  un  petit  diplocoque 
gram  positif.  Le  liquide  céphalo-rachidien  n’a  rien  donné  ;  mais  injecté  à  des 
cobayes,  il  s’est  montré  pathogène  ;  le  sang  des  cobayes  a  fourni  le  même  petit 
diplocoque.  F.  Deleni. 

Sur  un  Diplocoque  découvert  dans  l’Encéphalite  Léthargique,  par 

üoccoLARi  et  Panini.  R.  Accad.  di  Sc.,  Lelt.  e  Arti  di  Modena,  25  janvier  1920. 
Riforma  med.,  p.  126,  31  janvier  1920. 

Il  s’agit  d’un  diplocoque  résistant  au  Gram,  et  pathogène  pour  le  cobaye. 

F.  Deleni. 

Encéphalite  Léthargique  Ambulatoire,  par  Alfonso  Abbruzzetti.  Ri/oi-ma 

med.,  an  XXXVl.  n"  5,  p.  120,  31  janvier  1920.  ^ 

Observation  d’un  homme  de  44  ans  qui,  pendant  une  quinzaine,  présenta  des  ,-j 
troubles  divers,  et  notamment  au  début  de  la  céphalée,  du  ptosis  et  de  la  diplopi0’  ^ 
Mais  le  symptôme  principal  était  une  tendance  au  sommeil  faisant  qu’il  s’endor-  ^ 
mait  partout,  et  même  en  parlant.  Le  malade  ne  s’alita  pas,  poursuivant  tant  ^ 
bien  que  mal  ses  occupations  habituelles  (photos).  F.  Deleni.  ;  ' 

Sur  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Gioseffi.  Riforma  med.,  p.  138, 

31  janvier  1920.  «J 

Résumé  du  rapport  du  professeur  Econome  et  de  la  discussion  qui  s’ensuivit  v 
au  conseil  sanitaire  de  Trieste.  F.  Deleni.  . 

Sur  l’Encéphalite  épidémique  Comateuse,  par  R.  JAKscH-WAUTENH0B»r 
(de  Prague).  Zenlralbl.  f.  innere  Med.,  p.  210,  20  mars  1920. 

Courte  note  retraçant  les  caractères  principaux  de  l’affection.  Thoma.  . 

Considérations  cliniques  sur  l’Encéphalite  épidémique,  par  Nae^*  ..  'J 
Münchener  med.  IFocAens. ,  n"  36,  1919.  '  /j 

Caractères  cliniques  de  l’encéphalite  qui  sévit  sous  l’allure  épidémique  en  t 
même  temps  que  la  grippe.  Thoma. 

Encéphalite  Léthargique,  par  Smith  Ely  Jelliffe.  New-York  med.  Journük  ]À 
p.  412,  6  mars  1920. 

Revue  ;  Jelliffe  prend  comme  point  de  départ  les  premières  communication®, 5^ 
de  V.  Econome  et  envisage  les  conceptions  actuelles  de  cet  auteur. 

Thoma. 

Encéphalite  Léthargique,  avec  un  cas  de  Syndrome  de  Korsafeo^’  Ij; 

par  Hvman  Climenko.  New-York  med.  Journal,  p.  531,  27  mars  1920. 

Dix-neuf  observations,  avec  3  photos.  Thoma. 
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Encéphalite  Léthargique  épidémique,  par  Bevebley  R.  Tucker 
et  S.  W.  Rudd.  Virginia  med.  Monthly,  décembre  1919. 

Une  quarantaine  d’observations.  L’encéphalite  léthargique  se  rattacherait 
étroitement  à  la  grippe.  La  somnolence  pourrait  tenir  à  ce  que  le  virus  se  porté 
sur  l’hypophyse.  Thoma. 


l'Encéphalite  Léthargique  dans  la  Grossesse,  par  Margaret  Schulze. 
Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol,  lXXIV,  n"  11,  p.  732,  13  mars 
1920. 


Le  cas  concerne  une  femme  de  35  ans  ;  l’amélioration  se  dessinait  quand  la 
®ort  survint  subitement  par  embolie  pulmonaire  ;  rappel  des  cas  de  Harris, 
Duncan,  Bassoe,  Sachs,  Putnam  d’encéphalite  léthargique  chez  des  femmes 
suceintes,  avec  issue  fatale.  La  grossesse  semble  impliquer  un  élément  défavo¬ 
rable  de  pronostic.  Thoma. 


Signe  non  encore  décrit  dans  le  Diagnostic  de  l’Encéphalite 
Léthsu-gique,  par  Thomas  F.  Reilly.  Journal  of  lhe  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol.  LXXIV,  n»  11,  p.  73S,  13  mars  1920. 

L  s’agit  de  secousses  rythmiques  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  au  voisi- 
des  dernières  côtes.  Thoma. 

®acéphalite  Léthargique  ;  Historique,  Faits  pathologiques  et  clini- 
‘ÏUes,  Épidémiologie,  par  Simon  Flexner.  Journal  of  the  American  medical 
Jtmcialion,  vol.  LXXIV,  n“  13,  p.  865,  27  mars  1920. 

y  auteur  compare  l’épidémie  actuelle  d’encéphalite  léthargique  à  la  grande 
pyémie  récente  de  poliomyélite  ;  la  contagion  se  produit  peut-être,  dans  les  deux 
R  adies,  de  façon  similaire  ;  les  mesures  de  défense  contre  la  léthargie  épidé- 
^yue  seront  celles'  qui  ont  été  définies  contre  la  poliomyélite,  du  moins  tant 
^  on  ne  sera  pas  complètement  renseigné  sur  la  nature  du  virus  encéphalitique. 

Thoma. 


Obe 


•nervations  sur  un  Coccus  chromogène  obtenu  du  Cerveau  dans 
cas  d’Encéphalite  Léthargique,  par  S.  John  IIousk,  Journal  of  the 
^onerican  medical  Association,  vol.  LXXIV,  n»  13,  p,  884,  27  mars  1920. 

|,^‘esner,  en  1917,  avait  trouvé  un  diplocoque  gram  résistant  dans  les  cas 
®Pcéphalite  léthargique  qu’il  étudia. 

|,  0  coccus  diplocoque  décrit  ici  pousse  en  culture,  les  colonies  s’entourant 
J  zone  verte.  Il  a  été  obtenu  par  ensemencement  de  substance  nerveuse  ;  il 
les  ^  ^0®  coupes  de  différentes  régions  de  l’encéphale  ;  il  ne  diffère 

Outres  cocci  chromogènes  que  par  ses- réactions  immunologiques. 

Thoma. 


p^^^iologie  et  Pathologie  dans  six  cas  d’Encéphalite  Léthargique, 

n  Morse  et  E.  S.  Grump.  Journal  of  Laboratory  and  Clinical  Medicine, 

février  1920. 

®P®ouaencement  du  liquide  retiré  à  la  pipette  des  ventricules  latéraux  a 
Par  coccus  gram  résistant,  ayant  tendance  au  groupement 

Poires  ou  par  tétrades.  Thoma. 

d’Encéphalite  Léthargique  du  Winnipeg,  par  W.  Boyd. 
Canadian  med.  Assoc.  Journal,  p.  117,  février  1920. 


Soixt 


‘Onte  cas  avec  23  décès  (38  %). 


Thoma. 
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Encéphalite  Léthargique,  par  A.  Chauffard,  Riforma  med.,  an  XXXVI,  n*8, 
p.  197,  21  lévrier  1920. 

Leçon  recueillie  par  Litvak.  F.  Dblbni. 

Encéphalite  Léthargique  et  Syndrome  de  Benedikt,  par  Alfonso 
Abbrüzzeti'i.  Riforma  med.,  an  XXXVl,  n"  8,  p.  203,  21  février  1920. 

.  Léger  état  fébrile  et  somnolence  profonde  chez  un  garçon  de  12  ans  ;  ptosis 
et  paralysie  faciale  à  droite,  secousses  musculaires  multiples  et  continues  des 
membres  du  côté  gauche  ;  phénomène  du  gros  orteil  absent  des  deux  côtés,  éven¬ 
tail  à  gauche  ;  liquide  céphalo-rachidien  clair  avec  légère  lymphocytose. 

Considérations  sur  la  variabilité  de  la  symptomatologie  de  l’encéphalite  léthar¬ 
gique.  F.  Dblbni. 

Sur  l’Encéphalite  Léthargique,  par  Pieho  Uovehi.  Rijorma  medica, 
an  XXXVI,  n»  9,  p.  228,  28  février  1920. 

Considérations  cliniques  et  anatomiques  à  propos  d’un  cas  terminé  par  la  mort 
après  vingt  jours  de  maladie.  F.  Dblbni. 

Deux  cas  de  Méninge-encéphalite  Grippale  guéris  par  la  Ponction 
Lombaire,  par  Domenico  Page.  Riforma  med.,  an  XXXVI,  n”  7,  p,  175,  1-t 
vrier  1920. 

Les  complications  méningées  de  la  grippe  sont  rares  ;  ici  elles  affectèrent  une 
gravité  particulière,  et  le  tableau  clinique  prit  la  forme  comateuse  dans  un  cas, 
la  forme  délirante  dans  l’autre.  A  noter  l’elTicacité  thérapeutique  de  la  ponc* 
tion  lombaire  dans  ces  cas.  La  lymphocytose  constatée  dans  le  liquide  céphalO' 
rachidien  établit  un  intéressant  rapprochement  avec  l’encéphalite  léthargi<ïn®' 

F.  Dblbni. 

Paludisme  à  Masque  de  Tétanie  (Accès  Palustres  méconm 
çlenchés  par  Refroidissement),  par  Piehhe  Hébert  et  Marcel 
Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an 
II”' 5-0-7,  p.  169,  0  février  1920. 

La  tétanie  en  tant  que  réaction  à  l’infection  paludique  n’était  pas  encor® 
signalée.  Ce  mode  de  réaction  est  personnel  au  malade  ;  il  avait  déjà  réagi  ‘ 
tétanie  dans  des  circonstances  diverses  (angines,  embarras  gastrique,  etc.)* 

E.  F. 

Hémiplégie  Paludéenne.  Syndrome  de  Millard-Gubler  chez  un 
déen  récent;  pas  d’autre  cause  Pathogène,  par  Paul  Descomp® 
Quer(;y.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  ’ 
an  XXXVI,  n“  5-6-7,  p.  255,  20  février  1920. 

Les  accidents  nerveux  du  paludisme  sont  d’ordinaire  transitoires  ;  à  ce 
l’hémiplégie  actuelle,  qui  frappa  un  paludéen  de  24  ans,  est  une  rareté. 

Il  s’agit  d’un  syndrome  de  Millard-Gubler  compliqué  d’une  hypoesthésie  r® 
culaire  de  la  face,  survenu  au  huitième  mois  d’un  paludisme  au  cours  d’un  acc 
Régression  lente  ;  il  paraît  devoir  subsister  des  reliquats  définitifs. 

E.  F. 

De  l’Épidémie  d’Encéphalite  en  Pologne  sous  ses  trois 
Léthargique,  Dysléthargique  et  Aléthargique,  par  E.  Flatau.  So» 

neuro-psychiatrique  de  Varsovie,  a  m&VB 

L’encéphalite  est  apparue  chez  nous  au  mois  de  janvier  cette  année  d®®, 
manière  épidémique  ;  des  cas  sporadiques  pouvaient  être  notés  avant  cette  d 


as  dé- 

BlooS- 
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tout  cas,  l’épidémie  d’encéphalite  a  suivi  celle  de  la  grippe.  L’affection 
•rappe  surtout  les  individus  jeunes,  plus  rarement  les  enfants,  exceptionnelle¬ 
ment  les  gens  d’un  âge  avancé.  Assez  souvent  arrive-t-elle  encore  chez  les  femmes 
®nceintes. 

Les  observations  de  Flatau  diffèrent  sous  maints  rapports  de  celles  publiées 
*lans  la  littérature  occidentale  : 

Le  premier  groupe  léthargique  est  caractérisé  parce  que  le  sommeil  patholo¬ 
gique  frappe  l’individu  au  milieu  d’une  parfaite  santé.  Quelquefois  comme  stade 
Prodromal  on  note  une  certaine  obnubilation  de  la  conscience.  Le  sommeil,  jus¬ 
qu’à  un  certain  point,  rappelle  le  sommeil  naturel.  Le  plus  souvent  la  figure  prend 
tto  d’un  masque  de  cire,  les  yeux  sont  fermés  complètement,  le  front  couvert 
"  une  sueur  visqueuse. 

Apostrophé,  le  malade  ne  réagit  pas  tout  de  suite,  mais  ouvre  lentement  les 
ysux  et  regarde  avec  une  certaine  hébétude.  C’est  alors  qu’une  question  éner¬ 
gique  trouve  une  réponse  lente,  presque  automatique.  Bientôt  après,  le  malade 
^®tombe  dans  son  sommeil  profond  ;  souvent  on  constate  une  désoiientation 
®us  In  temps  et  dans  l’espace.  L’état  affectif  est  indifférent,  la  figure  immobile, 
s®ns  aucune  expression.  La  somnolence  est  quelquefois  interrompue  par  des 
intervalles  plus  ou  moins  lucides.  Le  pouls  est  le  plus  souvent  accéléré  (90-150), 
®  respiration  normale  ou  accélérée  ;  la  température  est  très  variable  (entre  nor- 
*ll®le  et  39»),  le  plus  souvent  subfébrile.  La  vue  est  troublée  par  défaut  d’accom¬ 
modation,  les  paupières  abaissées  (parésie  de  l’élévateur  de  la  paupière  supé 
^enre),  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  lente.  De  temps 
outre,  on  voit  dans  les  membres  ou  le  tronc  des  contractions  musculaires  rudi 
®utaires  rappelant  les  mouvements  choréiformes,  ce  qui  constitue  un  trait  rap 
prochant  ce  groupe  du  suivant. 

deuxième  groupe  dyslêthargique,  polymorphe,  caractérisé  d’un  côté  par  T 
uinie  avec  somnolence  ou  léthargie  ;  d’autre  part,  par  la  diversité  de  symptômes, 
siè  débute  le  plus  souvent  par  les  douleurs  et  l’insomnie.  Les  douleurs 

g  Kent  dans  la  nuque,  dans  les  membres  supérieurs  ou  dans  la  région  intercostale. 
j^®0ücoup  plus  rares  sont  les  douleurs  des  membres  inférieurs,  de  la  région  lom- 
re  ou  de  la  figure.  Elles  sont  souvent  intolérables,  permanentes,  durent  quelques 
FS  ou  quelques  semaines,  sont  réfractaires  à  tout  traitement  excepté  à  la  mor- 
des*'^  ont  pour  caractère  le  manque  d’irradiation  et  occupent  les  zones  ou 
plaques.  A  côté  d’elles  s’installent  des  paresthésies  qui  incitent  le  malade  à  se 
tter  jusqu’à  se  faire  des  lésion?  profondes  de  la  peau.  En  même  temps  apparaît 
P  qui  ne  cède  pas  aux  somnifères  et  n’est  quelquefois  interrompue  que 

somnolence  qui  fait  que  le  malade  s’endort  dans  la  journée  pour  quelques 
dew^  quelques  minutes  seulement.  L’individu  change  psychiquement  :  il 
qu  oomme  ivre,  indolent,  répond  automatiquement  aux  questions  simples, 
fg  .*l“®lois  présente  le  phénomène  de  confabulation.  Les  malades  sont  indiffé- 
de  1*  tout  le  monde  et  leur  maladie,  n’ont  pas  la  conscience  de  la  gravité 

pF  état.  Chez  certains  malades,  on  constat^  une  excitation  psycho^motrice 
y  g  pousse  à  la  marche  sans  Jepos,  aux  actions  dangereuses  pour  leur  vie  (il 

®s  cas  de  suicide  impulsif).  Les  délires  se  notent  assez  souvent, 
tovol  début  de  la  maladie,  s’installent  les  contractions  musculaires 

nigp.°*'*'®iFes.  Flatau  distingue  trois  sortes  des  ces  contractions  :  des  mouve- 
e't  ri  *  ‘Choréiformes,  siégeant  surtout  dans  les  muscles  des  membres  supérieurs 
dn  P®Fois  abdominales.  Le  point  important  dans  cette  catégorie  est  l’absence 
^Pûénomène  de  Gordon. 

®  certaine  variété  de  ces  mouvements  constitue  les  mouvements  rythmiques 
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envahissant  un  groupe  quelconque  des  muscles  qui  se  contractent  comme  souS 
l’influence  du  courant  électrique. 

Une  seconde  catégorie  de  mouvements  constitue  les  contractions  globales 
dont  résultent  des  mouvements  bizarres  de  la  tête,  du  tronc  ou  du  corps  tout 
entier  :  le  malade  se  roule  sur  le  lit,  fléchit  tout  le  corps  dans  un  ou  dans  l’autre 
sens,  etc. 

La  troisième  catégorie  concerne  les  mouvements  pseudo-spontanés.  Chez  un 
malade,  le  membre  supérieur  gauche  se  meut  tout  le  temps  comme  s’il  était  animé 
par  la  volonté  ;  il  attrape  le  bord  du  lit  et  le  quitte,  ouvre  et  ferme  le  poing,  etc. 

Au  cours  de  la  maladie  peuvent  apparaître  d’autres  symptômes  encore  :  du 
côté  du  mésencéphale  (parésies  des  muscles  oculomoteurs,  des  nerfs  faciaux)» 
Flatau  attire  attention  sur  le  fait  que  le  phénomène  de  Chvostek  n’est  pas  rare» 
surtout  dans  les  cas  où  se  voit  une  vibration  musculaire  dans  la  lèvre  supérieure. 

La  L»  paire  présente  souvent  des  troubles. 

Les  phénomènes  du  côté  du  système  sympathique  sont  notés  dans  la  plupart 
des  cas  :  sueur  visqueuse  de  la  figure  qui  facilite  le  diagnostic  au  premier  coup 
d’œil,  sueur  profuse  de  tout  le  corps.  L’appétit  de  ces  malades  est  souvent'  bon  J 
langue  chargée.  La  constipation  et  la  rétention  d’urine  existent  dans  beaucoup 
de  cas.  Les  céphalées  et  les  vomissements  sont  exceptionnels. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  tojjours  transparent.  Dans  un  cas  chroniqn® 
il  était  xanthochromiquo.  Souvent  on  constate  une  lymphocytose  (depui® 
quelques  éléments  jusqu’aux  dizaines  et  même  centai.ies  de  lymphocytes  dai® 
un  mm.  c.).  Parfois  on  voit  des  polynucléaires  en  nombre  considérable.  La  gl®' 
buline  est  augmentée  en  quantité. 

Les  réflexes  tendineux  restent  normaux,  rarement  exagérés,  exceptionnel!®' 
ment  abolis. 

Les  accès  épileptiques  peuvent  être  observés  au  début  de  la  maladie  ou  da»® 
le  stade  plus  avancé  ;  c’est  alors  qu’ils  constituent  un  signe  fatal.  Les  hémip®' 
résies  sont  rares,  mais  une  fois  apparues  elles  persistent  longtemps. 

Le  syndrome  rappelant  la  maladie  de  Parkinson  se  voit  de  temps  en  temp®*. 

Le  troisième  groupe  :  aléihargique,  diffère  du  groupe  précédent  par  l’absence  d®. 
la  somnolence  ou  de  léthargie.  Par  contre,  l’excitation  psychique  atteint  un  hao^ 
degré,  les  malades  délirent  souvent.  Vu  qu’ils  n’ont  pas  la  conscience  dedeUi^ 
maladie,  ils  la  supportent  debout,  sans  garder  le  lit.  Le  type  ambulatoire  et 
thargique  se  voit  aussi  chez  les  enfants.  Comme  signe  objectif  existe  une  réacti®® 
ralentie  des  pupilles.  Ce  symptôme  facilite  toujours  le  diagnostic  quand  il  y  * 
peu  de  phénomènes  morbides  caractéristiques.  Flatau  cite  un  cas  similaire» 
tétanos  céphalique  (Kopftetanus)  qui  doit  être  rangé  parmi  les  cas- exception»®^' 
En  outre,  il  attire  l’attention  sur  un  type  spécial  :  méningitique  avec  raideur  a® 
la  nuque  et  opisthotonus. 

Les  types  précités  peuvent  se  combiner  en  maintes  manières,  . 

Pour  ce  qui  concerne  le  cours  de  la  maladie,  il  y  a  des  cas  bénins  depuis  le  dél”* 
jusqu’à  ta  guérison  ;  d’autres  commencent  sous  une  forme  bénigne  pour  chaO?* 
rapidement  en  forme  fatale.  La  durée  de  la  maladie  varie  d’un  mois  jusqu’à  c*®’ 
mois. 

Le  diagnostic  différentiel  doit  prendre  en  considération  surtout  la  méning*^ 
tuberculeuse  chez  les  enfants  et  la  méningite  syphilitique  basilaire  chez  des  P® 
sonnes  adultes. 

L’examen  microscopique  des  cas  autopsiés  a  décelé  des  lésions  étendues  o® 
tout  le  système  nerveux  central,  partout  il  y  a  une  hyperémie  des  vaissej 
mais  tandis  que  le  cerveau  (l’écorce  et  la  substance  blanche)  présente  surt 
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<îes  phénomènes  de  dégénérescence  (chromatolyse  des  cellules  nerveuses)  et  une 
prolifération  de  la  névroglie,  dans  le  mésencéphale  on  voit  l’infiltration  cellulaire 
<les  vaisseaux  sanguins  avec  de  nombreuses  cellules  plasmatiques.  La  neurono- 
phagie  vraie  est  assez  rare.  L’infiltration  cellulaire  est  la  plus  abondante  dans  la 
•■^^on  des  corps  quadrijumeaux,  assez  prononcée  dans  la  moelle  allongée.  En  ce 
<lui  concerne  la  moelle  épinière,  on'y  trouve  parfois  des  lésions  pareilles  avec  pré- 
4ominance  toutefois  dans  la  substance  grise.  L’aspect  microscopique  rappelle 
®lors  celui  qu’on  voit  dans  la  poliomyélite  aiguë. 

En  somme,  les  lésions  ne  démontrent  pas  une  destruction  profonde  du  paren¬ 
chyme  nerveux. 

En  ce  qui  regarde  le  rapport  de  l’encéphalite  avec  la  grippe,  Flatau  n’a  pu 
Poter  aucune  connexion  clinique  entre  ces  maladies.  Quant  aux  agents  bactériens, 
P  est  difficile  de  se  prononcer  sur  cette  question  à  l’heure  qu’il  est. 

Ee  traitement  consiste  en  camphre  comme  cardiaque,  et  strychnine  comme 
eniflant.  L’emploi  du  sérum  antistreptococcique  polyvalent  et  de  l’urotropine 
Par  voie  intraveineuse  n’a  pas  donné  de  résultats  bien  convaincants. 

Zylberlast-Zand. 

Encéphalo-myélite  et  Méningo-myélite  diffuse,  par  Cruchet.  Gazette 
hebdomadaire  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux,  9  janvier  1920. 

'  L’auteur  critique  la  conception  «  étroite  »  de  l’encéphalite  léthargique,  qui  ne 
a®rait  pour  lui  qu’une  des  nombreuses  variétés  d*e  son  encéphalomyélite  diffuse, 
^oinme  les  variétés  avec  trismus,  asphyxie  bulbaire  aiguë,  certains  états  d’inertie 
Psychique  ou  d’agitation  avec  confusion  mentale  aiguë  catatohique  ou  non,  et 
,  ^^^rPptômes  nerveux  organiques  variables. 

E  rapporte  une  observation  avec  autopsie  et  examen  histologique  (Anglade) 
®®elant  une  méningo-encéphalite  diffuse  aiguë  intense,  pseudo-paralytique. 

Hesnaed. 

Syndrome  d’Encéphalomyélite  Infectieuse  à  début  Pseudo-parkin- 
Sonien,  par  Anglade  et  V'ehgeh.  Sociefe  de  Médecine  et  de  Chirurgie  de  Bordeaux, 
9  janvier  1920. 

Cas  typique  de  stupeur  catatonique  avec,  au  début  de  la  maladie,  attitudes 
paudo-parkinsonniennes  ;  évolution  en  deux  mois  environ  avec  confusion  men- 
‘®>  somnolence  progressive,  escarre  sacrée,  fièvre  irrégulière,  mort  dans  un 
de  coma  narcoleptique.  Autopsie  :  œdème  et  congestion  sous -arachnoïdiens 
^  Pie-mériens.  Chromatolyse  cellulaire  avec  infiltration  de  cellules  embryon- 
**res  autour  des  vaisseaux,  ces  lésions  étant  diffuses  et  prédominantes  au  cortex 
la  protubérance.  Les  auteurs  rattachent  ce  cas  à  l’encéphalo-myélite 
épidémique  de  Cruchet.  Hesnaed. 

discussion  sur  l'Encéphalo-myélite  Épidémicfue,  par  Cruchet,  Verger, 
'*0Ude,  Gautier,  H.  de  Teyssieu,  Hesnard.  Société  de  Medeeine  et  de  Chirurgie 
Bordeaux,  20  février  1920. 

^’iteurs  ci-dessus  mentionnés  confirment  les  faits  observés  et  communi- 
^  en  avril  1917  par  Cruchet  (en  collaboration  avec  Moutier  et  Calmettes)  ton¬ 
de  M  polymorphisme  de  cette  maladie,  laquelle  se  rapproche  de  la  maladie 
Iqj,  ^®*oe-Medin,  mais  s’en  écarte  par  plusieurs  caractères  cliniques  :  rareté  des 
ïsations  médullaires,  fréquence  des  atteintes  encéphaliques,  irrégularité  de 
dg  thermique,  habituellement  assez  basse,  la  fréquence  et  la  persistance 
.  ^  torpeur  cérébrale... 


1072 


ANALYSES 


Aux  formes  classiques  :  léthargique,  convulsive,  choréique,  médullaire,  etc.,  ? 
il  faut  ajouter  la  forme  amaurotique  (Verger  et  Moulinier),  parkinsonnienne, 
myoclonique,  tétanique  (cas  de  Mousson  et  Dubourg),  etc.  La  conception  de  l’en¬ 
céphalite  léthargique  aborde  la  question  par  le  petit  côté.  Elle  aboutit  à  ce  résultat 
curieux  de  s’appliquer  à  des  cas  où  manquent  fréquemment  la  léthargie  et  l’oph- 
talmoplégie.  Hesnard. 

Un  cas  de  Stupeur  épidémique,  par  Verger  et  Hesnard.  Société  de  Médecine 
et  de  Chirurgie  de  Bordeaux,  18  avril  1920. 

État  de  stupeur  aiguë  catatonique  avec  fièvre  chez  une  femme  adulte,  ancien 
poliomyélitique  de  l’enfance.  Attitude  figée,  masque  impassible,  parfois  les  yeux 
ouverts.  La  malade  obéit  aux  injonctions  et  répond  sans  confusion  vraie  aux  ques¬ 
tions,  mais  le  catatonisme  la  fixe  dans  une  attitude  photographique  qui  inter¬ 
rompt  la  cinématique  musculaire  en  plein  état  de  contraction.  C’est  à  ce  «  cata-  - 
tonisme  simple  »  qu’il  faut  attribuer  les  attitudes  parkinsonniennes  des  malades 
de  ce  genre,  qui  n’ont  en  réalité  aucun  des  symptômes  vrais  de  la  maladie  de 
Parkinson.  Cette  «  stupeur  lucide  »  est  considérée  par  les  auteurs  comme  un  équi¬ 
valent  de  l’hypersomnie  des  encéphali tiques  épidémiques.  Guérison  en  quarante 
jours  sans  traces,  en  particulier  sans  reliquat  amnésique.  Hesnard. 

Les  Troubles  Psychiques  dans  l’Encéphalite  épidémique  dite 
Léthargique,  par  Hesnard.  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bot' 
deaux,  1920.  • 

L’auteur  insiste  sur  la  fréquence  et  l’importance  des  troubles  psychiques  au 
cours  des  lormes  banales  de  l’encéphalite  épidémique.  11  montre  qu’il  existe 
des  formes  psychopathiques  de  cette  affection  :  formes  de  stupeur  lucide  catato- 
niqiie  (parfois  pseudo-parkinsonniennes,  mais  jamais  parkinsonniennes,  ainsi  qu’oD 
l’a  récemment  écrit),  délirantes  aiguës,  confusionnelles,  —  variétés  bradypsy* 
chique,  catatonique  ou  de  torpeur  psychique,  korsakowiennes.  Les  prodromes- 
psychiques  purent  être  longs,  bizarres,  conduire  au  diagnostic  de  paralysie  géné¬ 
rale  ou  de  démence  précoce.  Les  séquelles  psychopathiques,  consistant  en  états 
d’affaiblissement  psychique  résiduel  ou  en  états  démentiels  progressifs,  sont  deS 
plus  curieuses,  et  ont  été  observées,  à  la  suite  de  formes  aiguës  graves,  cha* 
des  enfants,  et  après  les  formes  korsakowiennes  chez  l’adulte.  A. 

Un  cas  de  Manie  Aiguë  dans  le  Paludisme  (Infection  à  Plasmodlu®* 
vivax),  par  Fr<nk-G.  Hauohwoiit,  Pedro  T.  Lantin  et  Hicardo  FernandB*- 
Philippine  Journal  of  Science,  vol.  XV,  u'e,  p.  .'}63,  décembre  t919. 

C’est  un  des  rares  cas  où  l’infection  chronique  à  Plasmodium  vivax  s’est  compl^' 
quée  de  troubles  cérébraux.  Il  n’y  avait  pas  de  symptômes  de  malaria  activa» 
la  température  ne  s’élevait  pas  au-dessus  de  38"  ;  les  parasites  existaient  en  pa^ 
nombre  dans  la  circulation  périphérique.  En  raison  de  sa  splénomégalie,  le  malad®» 
un  indigène  de  19  ans,  fut  soumis  aux  rayons  X  ;  huit  jours  après  la  séance  d 
radiation  éclata  l’excitation  maniaque,  et  peu  après  l’on  constata  l’augmentatia® 
du  nombre  des  parasites  dans  le  sang;  quinine  et  urée  furent  administrés  sa®^ 
autre  effet  que  la  disparition  des  parasites  ;  39®  quelques  heures  avant  la  mor  » 
qui  survint  une  semaine  après  le  début  des  troubles  psychiques.  Thoma. 
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I-’ANESTHÉSIE  CÉRÉBRALE  DE  TYPE  LONGITUDINAL 


O.  CALLIGARIS 

Docent  libre  de  neuropathologie  à  l’Université  de  Rome. 

E^ans  un  ouvrage  paru  il  y  a  dix  ans,  j’ai  rapporté  le  cas  d’un  homme, 
^•Wecté  d’une  cérébropathie  organique,  qui  présentait  des  troubles  objec- 
de  la  sensibilité  de  type  radiculaire.  A  cette  histoire  clinique,  j’avais  fait 
Précéder  un  résumé  de  toutes  les  observations  similaires  alors  de  ma 
^rinaissance  (de  Muskens,  Madden,  Klien,  Bonhôffer,  Fischer,  Sandberg, 
"'dlls  et  Weisenburg,  Benedict,  Strüussler,  Goldstein),  dont  quelques-unes 
^^aient  déjà  été  rappelées  l’année  auparavant  par  Lhermitte. 

A  ma  publication  fait  suite  celle  de  Kafka,  qui  rapporte  deux  cas,  puis 
®Ux  ans  après  (1912),  Muskens  revient  sur  cet  argument,  rapporte  cinq 
^'iVelles  observations  et  enrichit  la  bibliographie  de  ce  nouveau  chapitre, 
^  ®xhumant  les  recherches  répandues  et  ouWiées  de  Bramwell,  Wichura, 
orsley^  Starr  et  MacBurney,  Gray,  Thomas,  Ramson,  Laycock,  Schüller, 

^rhard. 

^^La  même  année,  A.  Thomas  rappelle  un  cas,  et  deux  ans  après  (1914), 
.  auteur  en  rapporte  un  autre  avec  Mme  Long-Landry,  à  la  Société  de 
®^ologie  de  Paris. 

guerre  européenne  sévissant,  de  nombreux  blessés  avec  des  lésions 
^lo-cérébrales  ont  facilité  les  recherches,  et  les  observations  recueillies 
J. Apporté  une  nouvelle  contribution  à  l’étude  de  cette  importante  ques- 

ohf ^  T  homas  nous  montre  deux  autres  exemples,  et  une 

®fVation  anedogue  est  faite  par  Dejerine  et  J.  Mouzon,  ainsi  que  par 
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Lortat- Jacob  et  A.  Sézary,  lesquels  rapportent  leurs  nouvelles  recherche» 
faites  sur  des  militaires  blessés. 

En  1916,  suivent  les  observations  de  Villaret  et  de  Faure-Beaulieu,  celles 
de  Long  et  Ballivet,  celles  de  P.  Marie. 

En  1917,  il  faut  rappeler  les  cas  étudiés  au  Centre  neurologique  de  Tou¬ 
louse  par  Cestan,  Descomps,  Euzière  et  Sauvage,  et  ceux  de  Parhon  et 
Vasiliii,  sans  oublier  la  thèse  de  Mme  Lambert  à  TUniversité  de  Montpellier 
et  lé' travail  de  Besta  en  Italie. 

.  En  1918,  paraît  la  publication  de  Mme  Bénisty,  de  la  clinique  de  P.  Marie, 
sur  léS^sâns  de  la  zone  rblandique  par  blessures  de  guerre,  publication  daûS 
laquelié  nombreux  cas  qui  nous  intéressent  ici  sont  diligemment  étudiés. 
Oq  peut  dire, avec  cet  important  travail,  nous  voyons  entrer  définitive- 
mbn^Ts^hes1)hésie  à  type  radiculaire  par  lésion  corticale  dans  le  domaine 
des  noirvelles  acquisitions  scientifiques. 

En  1919,  nous  notons  enfin  les  observations  de  Houssy,  d’Œlsnitz  et  Cornil* 

Pendant  qu’en  France  on  faisait  ces  recherches,  d’autres  pareilles,  sur 
le  même  argument  et  pendant  la  même  période  de  temps  (1915-1919)» 
se  faisaient  én  Allemagne  par  Marburg,  Gerstmann,  TrOmner,  Seiffer, 
Kramer,  Krueger,  Goldstein,  Higier,  Forster  et  Kleist,  qui  provoquèrent 
des  discussions  dans  les  sociétés  des  neurologistes  allemands. 

Parmi  les  premiers  à  attirer  l’attention  des  collègues  sur  cet  argument, 
j’avais  recueilli  sept  nouvelles  observations  qui  devaient  être  rappelée» 
ici.  Les  trois  premières  avaient  été  faites  déjà  en  1915  dans  la  pratiqn® 
privée  et  les  quatre  autres  en  1918,  pendant  mon  service  militaire  au  Centre 
neurologique  de  Turin,  dirigé  par  M.  le  professeur  Negrg.  Mais,  après  1® 
nouvelle  collection  de  recherches  sur  l’anesthésie  cérébrale  à  type  longit^T 
dinal  faites  pendant  la  guerre,  il  me  semble  presque  superflu  de  rapporter 
aujourd’hui  de  nouveaux  exemples  à  l’appui  d’un  fait  déjà  confirmé  n*' 
acquis  à  la  science,  non  sans  reconnaître  cependant  l’utilité,  même  la  néce®' 
sité  de  recherches  ultérieures  pour  une  étude  plus  détaillée  et  plus  spécl»' 
lisée  de  la  question. 

Nous  n’avons  pas  à  considérer  ici  le  syndrome  sensitivo-cortical 
Dejerine,  c’est-à-dire  cette  dissociation  qui  présente  en  vérité,  coi»*®® 
l’auteur  même  et  d’autres  l’ont  pu  constater,  plusieurs  variations  qui 
infirment  la  valeur  primitive. 

Nous  ne  voulons  pas  même  parler  des  importantes  observations 
l’association  particulière  d’anesihésie  péribuccale  dans  un  côté  du  visa?® 
et  dans  le  pouce  de  la  main  correspondante  —  quoiqu’on  trouve  réellem®® 
même  dans  ces  cas  une  disposition  concentrique  de  type  radiculaire 
qui  ont  été  faites  pendant  les  dernières  années  par  Sittiiife,  Kramef» 
Goldstein,  Gamper,  Gerstmann,  etc. 

Encore  omettrons-nous  tout  ce  qui  se  rapporte  aux  recherches  général 
sur  la  localisation  des  centres  sensitifs  dans  l’écorce  cérébrale  de  l’homi®^ 
dans  lesquelles  se  distinguèrent  particulièrement  en  ces  derniers  temps 
sieurs  observateurs  tels  que  Valkenburg,  Monakow,  Bonhœfîer,  Bothma®®' 
Pollmer,  Schuster,  Mingazzini,  etc. 


V ANESTHÉSIE  CÉRÉBRALE  DE  TYPE  LONGITUDINAL  1075 

Il  ne  s’agit  maintenant  que  de  concentrer  d’une  façon  particuMère  notre 
attention  sur  cette  répartition  «  par  -bandes  »  des  anesthésies  provoquées 
par  des  lésions  corticales,  sur  laquelle,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  il  y 
®  une  dizaine  d’années,  on  a  rappelé  l’attention  des  neurologistes. 


Dénomination  du  nouveau  type  d’anesthésie.  —  D’après  les  diffé¬ 
rents  observateurs  français,  pour  qualifier  ce  type  particulier  d’anesthésie 
provoquée  par  une  lésion  corticale,  on  parla  de  topographie  radiculaire,  de 
topographie  ayant  un  caractère  radiculaire  ou  de  type  pseudo-radiculaire, 

^e  topographie  atypique,  d’un  type  «  qui  rappelle  étrangement  la  topogra¬ 
phie  des  troubles  sensitifs  d’origine  spinale  »  (Lhermitte),  de  disposition  en 
bandes,  de  disposition  dimidiée  (dans  la  main),  de  type  spinal. 

Les  différents  observateurs  allemands  ont  mentionné  également  le 
*  spinal  typus,  le  segmentai  typus,  le  spino-segmental  typus,  le  pseudo- 
spino-segmental  typus,  l’axial  typus  ». 

Gomme  on  le  voit,  c’est  dans  l’esprit  que  réside  l’incertitude.  La  ques¬ 
tion  fondamentale  tient  toute  dans  le  choix  à  faire  entre  ces  deux  termes  : 
type  radiculaire  ou  type  pseudo-radiculaire?  «  Faut-il  affirmer,  sq  demandent 
Portât- Jacob  et  A.  Sézary,  après  avoir  rapporté  leurs  deux  observations 
*'1'’  des  soldats  blessés,  qu’il  s’agit  là  d’une  topographie  radiculaire  ?  Il 
®st  évident  que  cette  distribution  en  affecte  réellement  le  type.  Faut-il 
^^niettre  qu’il  s’agit  là  de  troubles  sensitifs  en  bandes?  Nous  ne'  pouvons  que 
Poser  la  question  sans  la  résoudre  d’une  manière  définitive.  » 

Quelques  observateurs  affirment  que  la  répartition  topographique  des 
àndes  anesthésiques  est  semblable  mais  non  identique  à  la  topographie 
^àdiculaire,  car  parfois  on  trouve  qu’est  intéressé  seulement  un  segment  , 
6  territoire  radiculaire,  tandis  que  parfois  plusieurs  territoires  appartenant 
'lifi'érentes  racines  restent  réellement  frappés. 

D’autres  glissent  sur  ces  distinctions  et  identifient  avec  les  radicu- 


^àires 


spinaux  (particulièrement  avec  ceux  de  la  racine  G.  8  -t-  D.  I  et  de 


L.  5  S.  1  qui  sont  le  plus  communément  intéressés),  les  territoires 
®8thésiques  d’origine  corticale  cérébrale, 
g  faut  dire  enfin  que,  parmi  les  différents  observateurs,  Villaret  et  Faure- 
_  ®uulieu  sont  les  plus  éclectiques,  car  ils  emploient  à  ce  propos  une  épithète 
«Ue,  celle  de  «  topographie  atypique  ».  Ils  rapportent  en  effet  douze 
Nervations  avec  répartition  aberrante  de  l’anesthésie,  de  type  segmen- 
*'®i  de  type  radiculaire,  en  plaques.  «  La  forme  des  zones  anesthésiques, 
ent-ilg^  se  présente  sous  des  aspects  assez  variés  et  disparates  qui  ne 
fissent  guère  se  prêter  à  une  description  d’ensemble.  C’est  un  mélange 
làir  topographie  pseudo-radiculaire  et  de  topographie  pseudo-segmen- 

en  outre  remarquer  que  souvent,  chez  le  même  malade,  des  bandes 
Situdinales  d’anesthésie  se  rattachent  à  des  zones  transversales.  Mme  Bé- 
y  aussi  a  observé  des  cas  analogues,  par  exemple  une  disposition  seg- 
iaittE  au  niveau  du  bras,  et  en  bandes  longitudinales  au  niveau  de  la 
®  (voir  la  figure  15,  p.  95  de  sa  monographie). 
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Fréquence  du  nouveau  type  d’anesthésie.  —  Voici  le  côté  le  plu9 
intéressant  de  la  question  ;  nous  voudrions  même  dire  le  plus  brillant,  car 
il  nous  montre  clairement  que  les  neurologistes  se  sont  trompés  même 
à  l’égard  des  phénomènes  qui  paraissaient  les  plus  simples  et  des  faits 
semblant  le  plus  sûrement  démontrés. 

Après  que  l’hémianesthésie  conditionnée  par  une  lésion  cérébrale  fut 
devenue  si  classique,  par  ses  modalités,  qu’on  pouvait  trouver  vraiment  ; 
justifiée  sa  dénomination  de  «  topographie  cérébrale  »,  et  alors  qu’U 
paraissait  que  les  anesthésies  corticales  les  moins  étendues  avaient  une  dis¬ 
tribution  segmentaire,  les  recherches  de  Muskens  sur  les  épileptiques  (1902) 
vinrent  mettre  en  garde  les  observateurs.  Il  commença  de  paraître  çi 
et  là  des  observations  prouvant  que,  même  en  cas  de  lésions  de  l’écorce 
cérébrale,  on  peut  trouver  des  anesthésies  de  type  longitudinal,  disposées 
le  long  des  membres  comme  les  anesthésies  radiculaires,  ou  semblables  à 
celles-ci. 

On  plaça  d’abord  ces  cas-là  dans  la  rubrique  rura  et  c  iriosa,  et  quand  : 
je  traitai  ce  sujet  au  Congrès  des  neurologistes  italiens  à  Gênes,  on  crut 
qu’il  s’agissait  d’un  lusus  natiiræ  dépourvu  de  signification  et  négligeablO* 

Le  regretté  Dejerine  aussi,  en  traitant  de  ces  nouvelles  observations  dans  . 
la  dernière  édition  de  son  précieux  Traité  de  Sémiologie  des  affections  dt* 
système  nerveux  (1914),  rappelait  qu’il  en  avait  vu  lui-même  deux  exemple*' 
il  essaya  quelques  explications  qu’il  excluait  le  premier  lui-même  et,  étant  , 
peu  favorable,  semble-t-il,  à  admettre  la  nouvelle  conception,  il  concluait 
en  disant  que  beaucoup  de  ces  observations  manquaient  de  vérification 
anatomique  et  qu’il  s’agissait,  somme  toute,  de  cas  rares. 

Mais  pendant  ces  dernières  six  années,  comme  nous  venons  de  dire,  1® 
neurologie  do  guerre  a  vu  se  multiplier  rapidement  leur  nombre.  «  Lorsqnn  ; 
la  blessure  siège  sur  la  scissure  rolandique,  ou  empiète  sur  la  circonvolution  j 
pariétale  ascendante,  nous  avons  d’une  façon  à  peu  près  constante  nOté 
l’existence  do  troubles  sensitifs  :  bandes  d’anesthésie  ou  d’hypoesthéS»® 
à  topographie  radiculaire  ou  pseudo-radiculaire  au  niveau  du  metnW  J 
paralysé  »,  écrivait  P.  Marie  dans  une  relation  du  service  neurologi<ïn^  j 
militaire  de  la  Salpêtrière  en  1916.  «  Ces  troubles  sensitifs  revêtent  soiiven* 


une  topographie  spéciale,  topographie  d’aspect  radiculaire  »,  rappel 


liait 


Ghatelin  dans  son  livre  de  1917  sur  les  blessures  du  crâne  et  du  cerveafff 
«  La  disposition  pseudo-radiculaire  est  assez  fréquente,  particulièrement  | 
dans  la  zone  cubitale  de  l’avant-bras  et  de  la  main  »,  écrivait  M.  Çhartiet  ;  | 
dans  le  Traité  clinique  de  neurologie  de  guerre  de  P.  Solfier.  'i 

Les  neurologistes  allemands  aussi  demeurent  aujourd’hui  d’accord 
la  constatation  de  la  grande  fréquence  de  ces  cas. 

Donc  nous  disions  juste  en  prétendant  que  voilà  le  côté  le  plus  intéressai*  ’  | 
de  la  question  ;  cette  «  rareté  »  de  jadis  est  devenue,  ou  elle  va  deveO»»  -f 
presque  la  «  règle  »  d’aujourd’hui. 

Nous  ne  doutons  pas  que  le  nombre  de  ces  cas  va  continuer  à  s’a®'  ,  ‘ 
croître,  étant  donné  que  l’attention  des  examinateurs  est  rappelée  sur  ^ 
point,  quand  ils  feront  leurs  recherches  systématiquement,  chez  td®  '  ;  S 
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les  individus  frappés  par  une  lésion  cérébrale.  «  On  voit  mieux  ce  que  l’on 
e  appris  à  regarder  »,  écrivaient  dans  cette  revue,  en  1902,  Huet  et  Cestan, 

^  propos  de  deux  cas  de  syringomyélie  dans  lesquels  la  thermoanalgésie 
avait  une  topographie  radiculaire. 

Cette  destinée  de  la  topographie  sensitive  radiculaire  paraît  vraiment 
étrange  1  D’abord,  ce  fut  la  caractéristique  des  rhizopathies,  ensuite  celle 
aussi  des  myélopathies,  et  à  présent  on  commence  à  voir,  et  même  on  a  déjà 
et  on  a  déjà  conclu  qu’elle  appartient  aussi  aux  cérébropathies  orga- 
•^•ques,  non  exclues  les  fonctionnelles.  Car,  contrairement  aux  anciens  dogmes 
aux  lois  classiques,  le  type  longitudinal  ne  manque  même  pas  dans  les 
lOrmes  fonctionnelles  (hystérie),  comme  je  l’ai  fait  remarquer  le  premier, 
comme  l’a  fait  remarquer,  après  moi,  en  Italie,  Esposito,  et  comme,  enfin, 
je  le  vois  mentionné  par  Roussy  et  par  Lhermitte  {Psychonévroses  de  guerre). 

La  représentation  de  la  sensibilité  cérébrale  de  cette  façon  va  subir  la 
“Oeme  évolution  qu’a  subie  la  topographie  spinale.  Celle-ci,  tout  à  fait 
cogmentaire  jusqu’à  Charcot,  devint  miraculeusement  tout  à  fait  radiculaire 
^Près  Laehr  et  après  Dejerine  ;  celle-là,  complètement  segmentaire  ou 
uunidiée  (hémianesthésie)  jusqu’à  Muskens,  après  ses  classiques  recherches 
maintenant  devenir  complètement  ou  presque  complètement  radiculaire. 

Troubles  des  différentes  sensibilités.  —  Ainsi  que  je  l’ai  moi-même 
Remarqué  dans  mes  cas,  les  observateurs  reconnaissent  d’un  commun  accord 
^Oe  toutes  les  différentes  sensibilités,  superficielles  et  profondes,  sont  généra^ 
«ment  frappées  en  même  temps. 

La  perte  du  sens  stéréognostique  aussi,  qu’on  peut  explorer  au  moyen 
®  ce  petit  artifice  proposé  par  Villaret  et  Faure-Beaulieu,  et  qui  ôte  tous  les 
eûtes  sur  la  réalité  de  la  disposition  dimidiée  du  trouble  sensitif  dans  la 
®cmn  (syndrome  cubital  ou  syndrome  radial),  de  même  que  les  troubles  du 
®®U8  des  attitudes  et  de  la  sensibilité  vibratoire,  sont  ordinairement  asso- 
ciés  à  la  perte,  ou,  comme  il  arrive  plus  souvent,  à  la  diminution  de  la  sen- 
euité  tactile,  thermique  et  dolorifique. 

'  Mais  ici,  nous  le  répétons,  fa  question  de  l’association  ou  dè  la  dissocia-  ' 
des  sensibilités  superficielles  et  profondes,  occasionnées  par  une  lésion 
®  *  écorce  cérébrale,  ne  nous  intéresse  pas.  D’autant  plus  que  cette  question 
confond  avec  celle  dont  nous  avons  déjà  parlé  du  syndrome  sensitif' 
®®rtical  de  Dejerine,  destiné  à  une  révision.  Iæs  divers  arguments  à  l’égard 
®  la  représentation  corticale  des  différentes  sensibilités  spécifiques  sont  du 
encore  à  l’étude  et  constituent  toujours  un  des  plus  difficiles  problèmes 
®  Pathologie  cérébrale. 

Correspondance  topographique  des  troubles  sensitifs  et  moteurs. 


"  §ur 


cet  argument  aussi,  mes  observations  sont  d’accord  avec  celles  des 


_’^treg  neurologistes  :  le  déficit  sensitif,  par  rapport  à  la  topographie,  est 
®®que  toujours  accompagné  par  le  déficit  moteur. 

fait  étant  reconnu,  il  est  naturel  que  surgisse  encore  la  vexata 
sur  la  séparation  tranchée  de  la  zone  corticale  motrice  (circonvolu- 
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tion  frontale  ascendante)  de  la  zone  sensitive  (circonvolution  pariétale  1 
ascendante),  qui  paraissait  tranchée  dans  ces  derniers  temps  à  la  suite  de  | 
raisons  d’ordre  histologique  (Brodmann)  et  expérimental  (Shorrington 
et  Grunbaum,  Krause,  Cushing).  De  même  est-il  naturel  que  l’on  nous  ^ 
demande  si  l’on  doit  revenir  à  l’ancienne  conception  unitaire  de  la  zone 
sensitivo-motrice,  du  moins  dans  ce. sens  que  les  centres  sensitifs  .de  la  cir¬ 
convolution  pariétale  ascendante  empiéteraient  aussi  sur  ceux  de  la  cir¬ 
convolution  frontale  ascendante,  toujours  étant  que  l’aire  la  plus  sensitive 
est  la  postérieure  rétro-rolandique,  bien  plus  étendue  que  la  prérolan*  ,  . 
dique,  spécialement  motrice  ;  ceci  paraît  aujourd’hui  démontré  d’une 
manière  absolue. 

Essais  de  diagnostic  topique  de  lésion  corticale.  —  Outre  le® 
recherches  de  Muskens,  de  Goldstein,  de  Marburg  et  de  quelques  autres» 
ayant  ce  but,  nous  rappelons  les  derniers  essais  par  Mme  Bénisty. 

Avant  tout  «  la  fréquence  plus  grande  des  lésions  du  centre  cubital  de 
la  main  amène  à  conclure,  dit-elle,  que  son  étendue  est  plus  considérable 
que  celle  du  centre  externe  ou  radial  ».  En  outre,  ses  recherches  l’amènent 
à  affirmer  que  «  le  centre  cubital  est  postérieur  par'  rapport  au  centre 
radial  et  sa  limite  supérieure  est  plus  basse  que  celle  du  centre  radial  »• 

Elle  admet  enfin  que  les  lésions  de  la  circonvolution  pariétale  ascendante, 
particulièrement  destinée  à  la  sensibilité  des  membres,  déterminent  le® 
troubles  sensitifs  disposés  en  bandes  longitudinales  qui  constituent  l’argU* 
ment  de  cette  étude,  tandis  que  les  lésions  de  l’aire  restante,  et  postérieur® 
du  lobe  pariétal,  qui  paraît  destiné  à  la  sensibilité  générale  de  la  moitié 
opposée  du  corps,  produisent  des  hémihypoesthésies. 

Los  recherches  ultérieures  confirmeront  ou  infirmeront  toutes  ces  hyp®'  ; 
thèses. 


Lésions  corticales  et  sous-corticales.  —  Jusqu’à  présent,  cette  répaT' 
tition  de  l’anesthésie  en  bandes  longitudinales  produite  par  des  cérébro^ 
pathies  organiques,  dans  la  plupart  des  cas,  comme  il  résulte  de  l’exai»®® 
des  dilîérentes  observations  publiées,  a  été  trouvée  dans  des  cas  de  lésion» <1®  ' 
l’écorce  cérébrale.  ,  : 

11  no  faut  cependant  pas  oublier  qu’on  a  fait  quelquefois  de  pareil!®* 
observations  à  la  suite  de  lésions  sous-corticales  (Muskens,  GoldsteiU)  ; 
Kafka,  Wallenberg).  A  cette  catégorie, appartient  aussi  le  cas  que  j’®' 
publié  en  1910  (lésion  contro-hémisphérique).  La  même  constatation,  je  J® 
fis  récemment  aussi  chez  un  soldat  qui  avait  une  lésion  protubérantiell®*  ' 
avec  hémi-anesthésie  alterne  (1). 

Il  est  naturel  que  cette  dissociation  de  la  fonction  sensitive  se  révèle»  , 
comme  il  arrive  pour  celle  de  la  fonction  motrice,  spécialement  dans  le® 
lésions  du  manteau  cérébral,  qui  est  le  grand  centre  de  toutes  les  pl’^*  , 


(1)  Voir  le  cas  de  Laignel-Lavastinb,  Hémi-anesthésie  avec  hémisyndroiRO  cérébelkv  ' 
asymétrie  pilo-inotrice  et  vaso-asymétrie.  Société  de  Neurologie,  séance  du  6  novembre  1» 
Revue  neurologique,  1919,  n®  12. 
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Minutieuses  spécialisations,  ainsi  que  de  toutes  les  plus  vastes  représenta¬ 
tions  ;  mais  les  recherches  à  venir  démontreront  si  l’on  peut  rencontrer  un 
pareil-type  d’anesthésie,  avec  quelle  fréquence  et  avec  quelle  signification, 
dans  un  premier  temps,  ou  dans  un  dernier  temps,  comme  phénomène 
l'ésiduel  aussi,  à  la  suite  de  lésions  sous-corticales. 

Interprétation  physiopathologique  de  l’anesthésie  cérébrale 
de  type  longitudinal.  —  Aujourd’hui,  on  ne’suppose  plus,  comme  dans 
los  premiers  temps,  pour  expliquer  ces  cas,  qu’il  puisse  s’agir  du  fait  qu’à' 
lésion  cérébrale  se  soit  par  hasard  associée  une  lésion  spinale,  ou  une 
lésion  radiculaire,  par  exemple  à  la  suite  d’une  hypertension  rachidienne, 
®omme  il  arrive  quelquefois  dans  les  tumeurs  cérébrales  d’après  les  obser¬ 
vations  de  Batten  et  Collier,  de  Raymond  et  de  Lejonne,  ou  comme  pen¬ 
dant  la  guerre  nous  l’avons  quelquefois  observé  dans  les  traumatismes 
cérébraux  avec  aréflexie  tendineuse. 

Une  éventuelle  association  hystéro-organique  aussi,  de  même  que  l’exis- 
^nce  de  différences  dans  la  sensibilité  suivant  les  différentes  régions 
cntanées  en  conditions  physiologiques,  etc.,  sont  des  hypothèses  désormais 
périmées.  Aujourd’hui,  au  contraire,  que  le  fait  n’est  plus  contestable, 
^68  neurologistes  se  posent  mutuellement  cette  question  :  Est-ce  qu’il 
existe  dans  les  centres  corticaux  sensitifs  une  systématisation  radiculaire? 
^8t-ce  que  cette  spéciale  distribution  des  fibres  en  faisceaux  radiculaires, 
*l^h  d’après  beaucoup  de  neurologistes,  après  Laehr  et  Dejerine,  se  vérifie- 
-  “"Mt  dans  les  différents  plans  de  la  moelle  épinière,  se  répète,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  voies  sensitives  (et  elle  est  déjà  disposée  pour  les  voies  motrices) 
^nssi  dans  l’écorce  cérébrale? 

Quelques-uns  répondent  négativement  à  cette  question. 

Il  s’agit  en  effet,  disent-ils,  d’une  topographie  pseudo-radiculaire  de 
^esthésie  corticale. 

Elle  n’est  pas  déterminée  par  la  lésion  d’un  territoire  cérébral  qui  repré- 
®cnte  un  métamère  radiculqire  périphérique,  mais  elle  est  uniquement 
®cnimandée  par  la  direction  et  par  la  diffusion,  c’est-à-dire  par  la  topogra¬ 
phie  de  la  lésion.  En  d’autres  termes,  cette  anesthésie  ne  serait  radiculaire 
apparemment,  et  n’indiquerait  qu’une  forme  particulière  de  perturbation 
l’écorce  cérébrale,  où  il  existe  une  représentation  simplement  focale 
®  la  sensibilité,  conformément  aux  recherches  expérimentales  bien  connues 
®  Cushing  et  Valkenburg. 

1^  autres  neurologistes,  au  contraire,  répondent  affirmativement  à  cette 
'I'*estion  et  ils  admettent  sans  discussion  qu’il  existe  dans  l’écorce  cérébrale 
®  systématisation  de  la  sensibilité  suivant  le  principe  radiculaire.  Mais 
'Ms  ceux  qui  donnent  cette  réponse  ne  se  posent  point,  après,  une 
j^Pxième  question,  qui  cependant  devrait  être  subordonnée  à  la  première  ; 
systématisation  dans  la  z'  ne  sensitive  de  l’écorce  cérébrale  est-elle  seu- 
Ment  radiculaire?  That  is  the  question.  Ceux  qui  veulent  répondre  affir- 
wvement  aussi  à  cette  deuxième  demande,  «  les  radiculistes  »,  se  trou- 
*“Ment,  évidemment,  devant  un  obstacle  formidable,  car  il  faudrait  d’un 
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coup  faire  tabula  rasa  de  toutes  les  observations  qu’on  a  recueillies  jusqu’à  , 
présent,  et  qui  démontrent  que  dans  l’écorce  cérébrale  il  existe  une  repré¬ 
sentation  segmentaire  de  la  sensibilité  (et  de  la  motilité).  On  pourrait 
objecter  que  la  même  destruction  a  été  déjà  accomplie,  ou  il  semble  qu’elle  ■ 
soit  accomplie,  pour  la  systématisation  segmentaire  de  la  moelle  épinière, 
complètement  transformée  en  radiculaire  d’après  l’opinion  de  la  plupart  î 
des  neurologistes  mais  pas  cependant  de  tous,  car  il  ne  faut  pas  oublier  j 
les  éclectiques  (Brissaud,  Ballet,  Grasset,  Knapp,  Schlesinger,  Consten- 
soux,  Ferrannirii,  etc.). 

Nous  avons  eu  l’impression  que  Dejerine,  devant  les  premiers  cas  d’anes-  1 
thésie  cérébrale  à  type  longitudinal,  avait  en  effet  prévu  le  conflit.  J 

Si  réellement  la  systématisation  de  la  moelle  épinière  et  de  l’écorce  j 
cérébrale  est  simplement  radiculaire,  s’il  faut  désormais  étendre  au  cer*  „1 
veau  ce  qu’on  a  cru  bon  d’admettre  pour  la  moelle  après  Max  Laehr  (1896)  et  J 
après  Dejerine  qui  ont  été  les  principaux  défenseurs  de  la  théorie  rhizoroé- 
rique  de  la  moelle  épinière  contre  l’opinion  de  Brissaud,  si  l’on  a  corrigé 
les  schèmes  classiques  de  Roth  et  de  Charcot  qui  rencontraient  l’anesthésie  '1 
segmentaire  dans  les  myélopathies  (syringomyélie),  quelle  autre  nouvelle  re-  g 


présentation  ferons-nous  intervenir  pour  expliquer  les  anesthésies  du  typ6  i’ 
segmentaire,  que  nous  trouvons  encore  aujourd’hui  dans  les  lésions  corticales?  'J 
Il  est  à  présumer  que  les  unicistes  de  la  théorie  radiculaire  spino-céré-  .‘il 
braie  chercheront  à  soutenir  que  même  ces  zones  d’anesthésie  corticale,  | 

que  nous  jugions  d’un  type  segmentaire,  suivent  en  effet  elles  aussi,  et 
suivent  toujours,  la  topographie  radiculaire,  «  la  seule  exacte  ».  . ‘si 

On  vient  de  voir  avec  quelle  simplicité  et  avec  combien  de  facilité  l8 
même  inversion  s’est  accomplie  dans  les  vingt-cinq  dernières  années  à  l’égard  ■; 
de  la  moelle  épinière. 

Mais  nous  croyons  que  les  nouvelles  observations  d’anesthésie  de  type 
longitudinal  pour  les  lésions  cérébrales  n’effaceront  d’aucune  façon  le® 
observations  d’anesthésie  de  type  transversal  à  la  suite  de  lésions  elles 
aussi  cérébrales.  'j 

Pendant  les  dernières  années,  en  effet,  s’est  accru  le  nombre  des  neurolo'  rj 
gistes  qui  reconnaissent  cette  double  représentation  sensitive  dans  l’écorce  /  j 
cérébrale.  •  j 


Les  observateurs  allemands  spécialement  ont  insisté  sur  ce  fait,  en  admet'  _ /! 
tant  l’existence  d’un  «  type  circulaire  »  et  d’un  «  type  axial  »,  c’est-à-dire 
d’une  projection  en  double  sens  (Fœrster,  Kleist,  Gerstmann,  etc.).  « 
subdivision  de  la  sphère  sensitive  pour  les  différentes  régions  du  corps,  dit 
Gertsmann,  ne  s’accomplit  pas  seulement  par  des  segments  transversau* 
mais  aussi  par  des  segments  longitudinaux,  qui  sont  unis  entre  eux  daoS 
un  intime  engrenage  à  la  façon  d’une  mosaïque  (mosaikartig).  » 

Or,  il  y  a  dix  années  que  nous  aflirmons,  en  une  série  d’études,  la  mêm® 
conception,  et  non  seulement  par  rapport  à  la  représentation  corticale,  mai* 
aussi  à  l’égard  de  la  systématisation  spinale  de  la  sensibilité. 

Si,  en  effet,  seul  le  principe  radiculaire  domine  la  systématisatic® 
spinale,  ce  sera  celui-là  seulement  qui  devra  vraisemblablement  dotnio®*’ 


L'ANESTHÉSIE  CÉRÉBRALE  DE  TYPE  LONGITUDINAL  1081 

Systématisation  cérébrale  et  vice  versa.  Ce  rapport  d’analogie  ne  peut 
•danquer.  La  nature  cher-che  l’économie  et  veut  l’harmonie. 

Mais  s’il  existe  au  contraire  dans  l’écorce  cérébrale  une  double  représenta¬ 
tion  (longitudinale  et  transversale)  de  la  sensibilité,  comme  nous  l’affirmons 
®vec  les  éclectiques,  dont  le  nombre  s’accroît  tous  les  jours,  il  faudra  alors 
siandonner  la  théorie  spinale  uniquement  rhizomérique  de  Laehr  et  de  Deje- 
^me,  réhabiliter  les  anciens  schèmes  de  Charcot  «  en  tronçons  de  membre  » 
(niulta  renascenüir !),  et  conclure  aussi  pour  une  double  systématisation 
la  moelle  épinière,  en  accordant  des  faits  qui  ne  sont  pas  en  somme  con¬ 
tradictoires,  en  demeurant  d’accord  avec  Grasset  qui  a  toujours  soutenu  que 
“  les  deux  localisations  existent  »,  et  en  rappelant  ce  qu’écrivait  Bris- 
®aud  (1901-1902)  quand  il  publiait  ses  cas  d’anesthésie  syringomyélique 
“  tout  à  la  fois  rhizomérique  et  myélomérique  »  :  «  Les  constatations  les 
PMs  disparates  ne  s’excluent  pas  les  unes  les  autres,  puisque  les  faits,  même 
contradictoires  —  et  ils  ne  le  sont  jamdis  qu’en  apparence  —  subsistent,  et 
“méritent  à  titre  égal  d’être  retenus.  » 

L’accord  de  la  clinique,  plutôt  qu’avec  la  théorie  uniciste  de  la  rhizo- 
niérie  cérébrale,  sera  certainement  plus  facile  avec  la  théorie  dualiste  d’une 
“Métamérisation  «  affectant  à  la  fois  une  disposition  longitudinale  et  segmen- 
^'Mre  »,  que  jadis  soutint  Brissaud  pour  la  moelle  épinière. 

On  ne  doit  pas  croire  que,  en  fait  de  systématisation,  deux  principes 
différents  gouvernent  l’architecture  de  la  moelle  épinière  et  celle  de  l’écorce 
“érébrale.  On  ne  doit  pas  croire  (voici  l’obstacle  que  Dejerine  a  prévu)  que 
es  nouvelles  observations  sur  la  projection  sensitive  de  la  corticalité  céré- 
“nle  selon  des  «  îlots  radiculaires  »,  puissent  laisser  absolument  intacte 
n  théorie  rhizomérique  de  la  moelle  épinière. 

L  existe  une  interdépendance  intime  entre  l’ancienne  métamérie  spinale 
la  nouvelle  métamérie  cérébrale. 


C0NCH1.S10NS.  —  1°  Dans  l’écorce  cérébrale,  il  existe  une  représentation 
®  la  sensibilité  à  type  transversal  et  à  type  longitudinal  : 

2?  Ces  deux  types  sont  gouvernés  par  un  double  système  régulier  de 
^8nes  de  nature  psychique,  qui  constituent  depuis  longtemps  l’objet  de 
recherches  expérimentales  (1),  et  qui  sont  représentées  dans  la  corti- 
élité  cérébrale  comme  les  lignes  axiales  de  Sherrington  ; 

La  prédilection  de  l’anesthésie  cérébrale  à  type  longitudinal  pour 
*l'|6lques  bandes  cutanées  correspondant  à  dos  racines  spinales  déter- 
“Mmées  (C.  8,  D.  1  —  L.  5,  S.  1),  en  comparaison  de  la  moins  grande  vulné- 
^ilité  d’autres  qui  sont  le  plus  souvent,  mais  pas  toujours,  épargnées, 
pend  probablement  d’une  plus  grande  différenciation  et  d’une  plus  grande 
Portance  que  prennent  les  premières  dans  la  représentation  corticale,  et 
®  est  en  rapport  avec  des  mécanismes  fonctionnels  qui  ont  une  base 

Phylogénétique  ; 


(Jh)  0.  Cali.ioaris,  I.inDn  iperestotiche  siilla  superficie  cutanea  deil’  uomo.  Rivista  speri- 
r»g"'®^*7renm(rm,vol.  XXXV,  fasc.  2, 1909  ;  vol.  XXXVIII,  fasc.  2,  1912iVol.  XXXIX, 
•  L  1913  :  vol.  XXXIX,  fasc.  3, 1913. 
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4°  L’incertitude  des  divers  observateurs  au  sujet  de  la  dénomination 
de  ces  anesthésies  cérébrales  «  en  bandes  »  qui,  dans  les  hémiplégies,  s’atta¬ 
chent  souvent  à  un  fond  de  hémi-hypoesthésie  légère,  dépend  de  leur 
polymorphisme.  Si  ici  le  territoire  anesthésique  est  parfaitement  comparable, 
par  rapport  à  la  localisation,  à  celui  qui  est  propre  à  une  ou  plusieurs  racines 
spinales  (type  radiculaire  de  quelques  auteurs),  et  si  là  la  correspondance 
n’est  pas  parfaite,  mais  seulement  la  ressemblance  est  évidente  (type 
pseudo-radiculaire  d’autres  auteurs),  cela  dépend  uniquement  du  cas, 
c’est-à-dire  de  la  topographie  de  la  lésion.  Par  conséquent,  la  question,  s’il 
s’agit  ici  d’anesthésies  égales  ou  semblables  aux  radiculaires,  ne  pourra 
jamais  avoir  qu’une  réponse  ambiguë,  car  la  correspondance  pourra  être 
tantôt  parfaite  et  tantôt  imparfaite,  si  bien  que  les  deux  dénominations 
pourront  tour  à  tour  être  justifiées  dans  les  différents  cas.  En  réalité, 
les  bandes  de  l’anesthésie  à  type  longitudinal  d’origine  cérébrale,  de  môme’ 
que  celles  provoquées  par  une  lésion  spinale  ou  radiculaire,  sont  com¬ 
prises  dans  une  seule  trame  et  sont  bornées,  dans  les  membres,  par  les  lignes 
axiales,  ou  par  d’autres  lignes  qui  courent  parallèles  à  celles-là  et  qui  appar¬ 
tiennent  au  même  système  linéaire  et  longitudinal  de  projection. 
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Un  des  problèmes  qui  ont  le  plus  préoccupé,  dans  ces  dernières  années,  le& 
neurologistes,  est  le  diagnostic  de  la  syphilis  des  centres  nerveux.  Plusieurs 
réactions  ont'  été  proposées  à  ce  but  ;  mais  quatre  seulement  sont  restée* 
courantes,  à  savoir  :  la  phase  1  do  la  réaction  de  Nonne  et  Apelt,  la  pléo- 
cytose  et' les  réactions  de  Bordet- Wassermann  du  sang  et  du  liquide  céphalO' 
rachidien.  Nonne,  qui  leur  a  consacré  d’excellentes  études,  les  a  réunie* 
sous  la  dénomination  de  quatre  réactions,  expression  qui  est  devenue  usuelle- 
Voyons  chacune  séparément  et  apprécions  leur  valeur  sémiologique. 

Réaction  de  la  phase  /.  —  En  1907,  Nonne  et  Apelt,  se  basant  sur  l’obser¬ 
vation  do  quelques  auteurs  (Noguchi,  Nissl,  Nonne  et  Apelt)  que  1* 
syphilis  des  centres  nerveux  produit  une  augmentation  des  globulines  dù 
liquide  céphalo-rachidien,  ont  imaginé  un  procédé  pour  constater  cette  alté¬ 
ration.  La  technique  est  très  simple  et  est  fondée  sur  la  propriété  du  sul- 
fate  d’ammonium  de  précipiter  les  globulines.  Dans  un  tube  à  essai,  on  mé¬ 
lange  à  parties  égales  du  liquide  céphalo-rachidien  et  de  la  solution  de  sulfat® 
d’ammonium  saturée  à  chaud.  Après  avoir  laissé  le  tube  en  repos  trOJ* 
minutes,  on  remarque  un  trouble  qui  peut  présenter  divers  degrés  aio** 
distingués  ;  trouble,  opalescence,  faible  opalescence  et  traces  d’opalescence- 
Nonne  et  Apelt  ont  nommé  cette  réaction  phase  1  pour  la  distinguer  d’m>* 
autre,  phase  II,  qui  est  la  précipitation  à  chaud  et  avec  l’acide  acétique 
mélange  qui  a  été  employé  pour  la  phase  I.  Cette  réaction  de  la  phase 
est  toujours  positive  et  sans  valeur  sémiologique.  Ross  Jones,  au  lieu  de 
mélanger  le  liquide  avec  la  solution  de  sulfate  d’ammonium,  verse  dan* 
le  tube  à  essai  le  réactif  et  ensuite  fait  couler  au  long  des  parois  le  liquid® 
céphalo-rachidien.  A  la  surface  de  contact  des  deux  liquides,  si  la  réaction 
est  positive,  se  forme  un  anneau  trouble  plus  ou  moins  marqué.  Cette  mod*' 
fication  de  la  technique  originelle  offre  une  grande  netteté. 

Quelle  valeur  devons-nous  donner  à  la  phase  I?  Elle  n’est  pas  absolum®® 
caractéristique  pour  les  affections  syphilitiques  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  ;  mais  l’ensemble  du  tableau  clinique  peut  concourir  pour  affirm®^ 
une  affection  organique  syphilitique  des  centres  nerveux  (Rehm).  La  phase  i 
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lorsqu’elle  est  positive,  traduit  toujours  une  lésion  organique  du  système 
nerveux  central  ou  des  méninges,  laquelle  peut  être  syphilitique  ou  non. 
Rohm  l’a  trouvée  positive  en  quelques  cas  de  forme  grave  d’artériosclé¬ 
rose  cérébrale  et  d’urémie.  Nous  avons  aussi  constaté  ce  fait.  Nonne  a 
obtenu  des  résultats  positifs  sur  95  pour  100  de  déments  paralytiques  et 
90  pour  100  de  tabétiques.  Dans  la  syphilis  cérébro-médullaire,  elle  était 
presque  toujours  positive.  Les  observations  de  Rehm  sont  d’accord  avec 
celles  de  Nonne.  V.  Démolie  l’a  recherchée  sur  83  malades  de  l’asile  de 
Rel-Air  ainsi  distribués  : 


Déments  paralytiques . 55 

Déments  précoces .  10 

Épileptiques .  3 

Éthylistes  chroniques .  15 


La  phase  1  a  été  positive  sur  96  pour  100  des  déments  paralytiques  et 
négative  sur  tous  les  autres  malades, 

ÉUoeytose.  —  Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  le  nombre  de  cellules 
(lymphocytes)  existant  dans  un  millimètre  cube  de  liquide  céphalo- 
•“nchidien  normal.  Les  opinions  divergent  entre  les  chiffres  1  et'  9.  Quand  on 
examine  au  microscope  (300  diamètres)  le  sédiment  du  liquide  céphalo- 
i^achidien  après  centrifugation,  s’il  y  a  moins  de  6  lymphocytes  pour 
cbamp^  la  pléocytose  est  négative.  De  6  à  20,  la  pléocytose  est  considérée 
jniblement  positive  ;  de  20  à  60,  positive  ;  de  plus  de  60,  fortement  positive. 
L  augmentation  du  nombre  des  cellules  du  liquide  céphalo-rachidien  est 
1  expression  de  l’inflammation  ou  de  l’irritation  des  méninges.  Dans  les 
affections  aiguës,  ainsi  que  l’ont  montré  'Vidal,  Sicard  et  Ravaut,  prédo- 
^'^me  la  polynucléose,  dans  les  affections  chroniques  et  dans  la  période 
^'Crminale  des  maladies  aiguës,  la  lymphocytose.  L’irritation  des  mémnges 
et  la  pléocytose  qui  s’ensuit  peuvent  exister  dans  les  premiers  temps  de 
‘afection  syphilitique  et  à  la  période  secondaire  (Jeanselme  et  Chevalier, 
ordyce,  Moura,  Costa).  La  lymphocytose  ou  mieux  la  pléocytose  n’est  pas. 
eujours  présente  dans  les  affections  nerveuses  syphilitiques.  Nonne  l’a 
~8ervée  sur  95  pour  100  chez  les  déments  paralytiques,  sur  90  pour  100 
“®zles  tabétiques  et  presque  toujours  chez  les  porteurs  de  syphilis  cérébro- 
**^édullaire.  Ulysses  Vianna  et  Arthur  Moses  ont  obtenu  les  pourcentages 

•  ^’iivants  : 


Dans  la  démence  paralytique .  100  % 

Dans  le  tabes .  100  % 

Dans  la  syphilis  cérébro-médullaire .  64  % 


Réaction  de  Bordet-W assermann  dans  le  sérum  sanguin.  —  Sa  valeur  est 
^Ssez  relative  en  neurologie.  Le  séro-diagnostic  de  B ordet- Wassermann, 
fsqu’il  est  positif,  veut  dire  que  le  malade  est  syphilitique,  mais  ne  dé- 
'  "^^tre  pas  que  l’affection  nerveuse  qu’il  peut  présenter  soit  de  nature 
yphilitique  (Nonne,  Leredde).  La  réaction  négative  ne  prouve  pas  l’absence 
®  syphilis,  car  les  cas  de  réactjon  négative  chez  les  syphilitiques  sont  très 
®ffdents  et  de  tous  connus.  Mais  à  la  condition  de  ne  pas  lui  prêter  trop 
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de  valeur,  nous  en  pouvons  emprunter  le  secours  pour  le  diagnostic  d’une  ' 
affection  syphilitique  du  système  nerveux  central.  Il  est  tellement  nombreux, 
le  chiffre  des  réactions  du  sérum  positives  chez  les  paralytiques  généraux 
(Nonne,  Levaditi,  Raviart  et  Breton),  que,  disent  Nonne  et  Plaut,  la  réaction 
négative  pour  la  syphilis  permet  d’une  façon  générale  et  presque  exclusive  ; 
le  diagnostic  de  démence  paralytique.  La  statistique  de  Nonne  des  réao-  -i 
tions  positives  avec  le  sérum  est  la  suivante  :  i 

Paralysie  générale .  presque  100  %  <  \ 

Tabes .  60  à  70  %  ■ 

Syphilis  cérébro-médullaire .  80  à  90  % 

Réaction  de  Bordet-W assermann  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  —  Cette 
réaction  exécutée  avec  les  quantités  de  liquide  égales  à  celles  qu’on  emploie  .  , 
de  sérum  (0  c.  c.  2)  n’a  pas  fourni  des  résultats  satisfaisants  ;  dans  des  ca» 
irréfutables  d’affections  syphilitiques  interstitielles  et  parenchymateuses, 
le  pourcentage  négatif  était  si  grand  qu’on  portait  de  sérieux  doutes  sur  sa  ; 
valeur.  Exceptée  la  paralysie  générale,  pour  les  autres  affections  nerveuses 
syphilitiques  (tabes,  syphilis  cérébro-médullaire)  les  meilleures  statistique^,. 
(Nonne,  Hauptmann,  Joltrain,  Plaut,  Vianna  et  Moses)  ont  donné  un  pour¬ 
centage  de  réactions  négatives  très  élevé.  Hauptmann  et  Hœssli,  en  admet-  i 
tant  que  la  quantité  d’anticorps  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  était  eJ( 
plus  petite  proportion  que  dans  le  sérum,  ont  essayé  la  réaction  avec  deS 
quantités  croissantes  de  liquide  :  0,2  —  0,4  —  0,6  —  0,8  et  1  c.  c.  Cette  ,  , 
modification  a  reçu  la  dénomination  de  méthode  du  plus  grand  profit  (AuS’i 
wertungsmethode). 

Les  résultats  fournis  par  la  nouvelle  technique  ont  été  très  encourageautfti' . 
Comparons  les  résultats  obtenus  par  Nqnne  avec  la  méthode  originelle  et 
la  méthode  de  quantités  croissantes  du  liquide  : 

Technique  de  Wassermann  (0  c.  c.  2). 


Paralysie  générale .  85-90  % 

Tabes .  5-10  % 

Syphilis  cérébro-médullaire .  10  % 

Technique  de  Hauptmann  et  Hoessli  (0  c.  c.  2-1  c.  c.)  : 

Paralysie  générale .  100  % 

Tabes .  64  % 

Syphilis  cérébro-médullaire .  Presque  dans 


tous  les  cas  la  réaction  est  positive. 

Chez  nous  la  méthode  du  plus  grand  profit  a  trouvé  en  U.  Vianna  un  d®, 
ses  plus  fervents  défenseurs.  Avec  A.  Moses,  il  a  recherché  la  valeur  de-l® 
modification.  Les  pourcentages  présentés  par  ces  autours  sont  les 
vants  ;  ■ 

Technique  de  Wassermann  (0  c.  c.  2)  :  i 


Démence  paralytique .  93  % 

Tabes .  25  % 

Syphilis  cérébro-médullaire .  7,84 
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iîéaction  de 

Wassermann 

SÉRUM 

LIQUIDE 

1 

Méningo -encéphalite  aiguë 
syphilitique. 

-h 

4-4-4- 

Bcaiicoiip  de  poljDiicléaires 
et  de  Ijnpbeches. 

4- 

4-  -h 

(0  c.  c.  4) 

4-  4- 

2 

Méningite  aiguë  syphili- 

4-  -t- 

4-  4-  -f  . 
Bcancoiip  de  pohnucléaires, 
de  Ijmphncjtrs  el  de 
grands  maneniicléairrs. 

4- 

4-  4- 

(0  c.  c.  2) 

4-  -h  4- 

Méningite  aiguë  tuberculeuse 

-f  -f- 

-h  4- 

(loeli|ii(B  |iol)iiiirléaires, 
grande  Ijinpiiocjlese. 

0 

(1  c.  c.) 

+■  4- 

Syphilis  cérébrale. 

-f  4- 

4-  4- 

— 

— 

5 

Syphilis  cérébro-spinale. 

Douteuse. 

- 

- 

(0  c.  c.  2) 

-h 

6 

Hémiplégie  syphilitique. 

4-  4- 

4- 

4- 

(0  c.  c.  2) 

4-  4-  4-  ■ 

 7 

Hémiplégie  syphilitique. 

4-  4- 

4- 

À 

— 

8 . 

Hémiplégie  syphilitique. 

—  . 

— 

— 

(0  c.  c.  2) 

9 

Hémiplégie  syjjhilitique. 

4-  4- 

- 

- 

(0  c.  c.  2) 

4-  4- 

10 

Hémiplégie  avec  aphasie. 

Très  laiblcmiint 
posiliw. 

- 

- 

- 

11 

Hémiplégie  organique  droite. 

4- 

— 

— 

12 

Myélopathie  chronique  sy¬ 

philitique. 

4- 

4- 

- 

- 

13 

Paraplégie  spasmodique  de 

4- 

+ 

- 

- 

14 

Épilepsie  syphilitique. 

l'réjiidiciéu  par 

la  présenn'du 
«ang. 

Préjudiciée  par  la 
présence  de  sang. 

4- 

(0  c.  c.  4) 

4-  4- 

Artério-sclérose  cérébrale. 

4- 

— 

—  ■ 

— 

Artério-sclérose  cérébrale. 

— 

— 

— 

'Tt' 

Artério-sclérose  cérébrale. 

4- 

-h 

— 

— - 

~18~ 

Maladie  de  Friedreich. 

— 

— 

— 

Maladie  de  Friedreich. 

— 

— 

— 

— 

'B' 

Maladie  de  Friedreich. 

— 

— 

— 

— 

Myoclonie  de  Unverricht. 

— 

— 

— 

— 

’l?' 

Pithiatisme.  ' 

— 

— 

— 

— 

23 

Pithiatisme.  Paraplégie 

spasmodique. 

- 

- 

4- 

(0  c.  c.  2) 

4- 

24 

Tabes. 

4-  4- 

- 

4- 

4-  -1- 

(0  c.  c.  2) 

4-4-4- 

25 

Tabes. 

-t-  4- 

4-  -f 

4- 

4-  4- 

(0  c.  c.  2) 

4- 

26 

Tabes. 

+ 

4- 

4- 

+.  4- 

(0  c.  c.  2) 

4- 

Tabes. 

4-  4- 

+  4- 

— 

— 

Mal  do  Pott. 

4-  4- 

+■ 

— 

— 

29 

Polyneurite  alcoolique. 

4- 

— 

— 

— 

30 

Paralysie  radiculaire  du 

plexo  brachial. 

4- 

4- 

4- 

- 

^lérose  en  plaques. 

— 

— 

— 

— 

32 

Sclérose  en  plaques. 

Tris  faililamenl 

- 

- 

-  ' 
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Technique  de  Hauptmann  et  Hoessli  (0  c.  c.  2  à  1  c.  c.)  : 


Démence  paralytique. . . .  100  % 

Tabes .  100  % 

Syphilis  cérébrale .  96,2  % 


Nous  présentons  à  notre  tour,  dans  le  tableau  ci-dessus,  (V.  page  précé¬ 
dente),  les  résultats  des  réactions  de  Nonne  par  nous  constatés  sur  trente- 
deux  malades  do  la  Clinique  neurologique  (professeur  Austregesilo).  Ces 
résultats  contribuent  à  préciser  la  valeur  des  quatre  réactions. 

Conclusions.  —  1°  Les  quatre  réactions  de  Nonne  sont  un  secours  très  , 
valable  pour  le  diagnostic  de  la  syphilis  des  centres  nerveux  ; 

2°  La  réaction  de  la  phase  I  et  la  pléocytose  ne  sont  pas  absolument  ; 
caractéristiques  pour  les  affections  nerveuses  syphilitiques  ;  elles  affirment  ; 
seulement  que  le  système  nerveux  central  ou  les  méninges  sont  le  siège 
d’une  lésion  organique  ; 

3°  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  le  sérum  sanguin  est  .d’une  ^ 
valeur  assez  relative  ;  son  résultat  positif  veut  seulement  dire  que  le  patient ,  - 
est  syphilitique  ;  ' 

4°  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
doit  être  toujours  exécutée  ave  ^  la  méthode  du  plus  grand  profit.  Lorsqu’elle  , 
est  positive,  elle  prouve  que  la  syphilis  a  atteint  les  centres  nerveux  oU 
les  méninges;  cependant,  cela  n’exclut  pas  la  possibilité  de  ce  que  1® 
maladie  nerveuse  en  question  soit  parfois  d’une  autre  nature.  ' 
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Séance  du  4  novembre  1920. 

Présidence  de  M.  H.  DUFOUR,  Président. 


SOMMAIIIE 

^^nférence  de  M.  le  itrofesseur  Hbjsscheiï  {d’Upsal)  :  Les  altérations  de  la  faculté  du  lan* 
Rage,  de  la  musique  et  du  calcul. 

^<>nmunications  et  présentations. 

Mm.  Ij,  Alquibb  et  R.  Humbbbt,  La  dyspepsie  capricieuse  par  dérèglement  de  l’inner¬ 
vation  négative.  —  IL  MM.  Sicard  et  Parap,  Les  attitudes  musculaires  prolongées  dans 
«  névraxite  épidémique  ».  {Discussion  :  M.  de  Massary.)  —  IH.  MM.  J. -A.  Sicard  et 
^araf,  a  propos  du  traitement  intrarachidien  de  la  syphilis  nerveuse.  (Discussion  : 
M.  Jean  Camus.)  —  IV.  MM.  Jules  Renault,  E.  Hébert  et  Mme  Athanassio-Bênisty, 
Myopathie  à  type  fibreux  ;  rétractions  tendineuses  multiples  et  contracture  intermit- 
™nte  de  certains  muscles.  (Discussion  :  M.  Henry  Mbige.) —  IV  bis.  M.  G.  Bourguignon, 
Chronaxies  dans  un  cas  de  myopathie  avec  attitudes  vicieuses.  (Discussion  ;  MM.  Roussy 
at  Bourguignon.)  —  V.  MM.  Bourguignon  et  Faurb-Bbaulibu,  Névrite  parcellaire 
au  radial  réalisant  un  syndrome  de  crampe  des  écrivains  et  contrôlée  par  la  chronaxie. 

VI.  MM.  DE  Martel  et  P.  Béhagub,' Volumineuse  tumeur  osseuse  du  frontal,  opérée 
a*  guérie.  —  VIL  MM.  Pierre  Marie,  de  Martel  et  P.  Béhaque,  Ablation  d’un  tuber- 
aule  intracrânien,  guérison  du  malade.  —  XIII.  M.  Henri  Claude,  Hémitremblement 
Purkinsonnien.  —  IX.  MM.  H.  Claude  et  H.  Schæffbr,  Tumeur  du  IIP  ventricule  avec 
aanipression  de  l’hypophyse  et  sans  syndrome  infundibulaire.  (Discussion  :  MM.  G.  Roussy 
at  Jean  Camu.s.)  —  X.  M.  P.  Lecênb,  Pré.sentation  d’un  blessé  opéré  depuis  trois  ans  et 
demi  d’une  anastomose  hypoglosso-faciale.  —  X  bis.  M.  G.  Bourguignon,  chef  du  labo¬ 
ratoire  d’électro-radiothérapie  de  la  Salpétrière,  Note  complémentaire  ;  Examen  élec- 
r^que  (6  novembre  1920).  —  XL  MM.  P.  Lecône  et  J.  Lhermitte,  Une  observation 
af*atomo-clinique  d’un  cas  de  ramollissement  cérébral  consécutif  à  l’oblitération  de  T’ar- 
ere  sylvienne  gauche  par  une  embolie  métallique.  —  XII.  MM.  Babinski  et  Ghaillous. 
P  Xlll.  M.M.  G.  Roussy  et  L.  Cornil,  Sur  un  nouveau  cas  de  syndrome  bulbo-médul- 
aire  avec  signe  d’Argyll-Robertson  unilatéral  consécutif  à  une  contusion  rachidienne 
pi'vicale.  —  XIV.  MM.  Dide  et  Guirard,  Procédé  électrique  de  coloration  des  granula- 
>ons  lipoïdes  celullaires  dans  les  centres  nerveux.  —  XV.  M.  Ch.  Mirallié,  Contribution 
*  étude  de  la  paralysie  linguale  au  cours  des  lésions  du  faisceau  pyramidal. 

à  la  séance  du  1"  juillet  1920  ;  MM.  Souques  et  de  Martel,  Un  cas  da  névralgie 
Wale  traité  par  la  section  de  la  racine  postérieure  du  trijumeau.  —  M.  G.  Bour- 
."ÏONON,  Apparence  de  restauration  rapide  après  suture  du  cubital,  due  à  un  dédou- 
“‘ement  du  nerf. 


CONFMüINCü:  de  m.  le  professeur  henschen 

(d’UpsuI) 

Les  Altérations  de  la  Faculté  du  Langage,  de  la  Musique 
et  du  Calcul. 

Messieurs,  . 

aujourd’hui  la  première  fois  que  j’ai  l’honneur  de  prendre  la  parole 
hie/  Société,  dont  je  suis  le  membre  depuis  vingt  ans.  Per- 

®z-moi  de  vous  remercier  pour  ce  témoignage  d’appréciation  de  mon 
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travail  dans- la  science  neurologique,  à  laquelle  j’ai  dédié  ma  vie,  et  per- 
mettez-moi  d’essayer  de  donner  une  contribution  à  vos  travaux  impor¬ 
tants  dans  cette  science. 

Donc,  messieurs,  je  voudrais  faire  un  court  résumé  des  dernières  recherches 
que  j’ai  faites  sur  les  altérations  de  la  faculté  du  langage,  de  la  musique  et 
de  l’arithmétique.  Ces  recherches  ont  été  publiées  dans  les  deux  volumes 
que  j’ai  l’honneur  de  vous  présenter  ici.  Le  tome  V  a  apparu  en  janvier,  le 
tome  VI  vient  d’être  publié  dans  ce  moment.  La  Société  de  Neurologie 
n’ayant  aucune  bibliothèque,  j’aurai  l’honneur  de  les  offrir  à  la  Faculté 
de  rnédocine  pour  sa  bibliothèque. 

Voici  un  court  exposé,  tout  à  fait  aphoristique,  presque  improvisé  de 
mémoire,  du  contenu  de  ces  deux  volumes.  Les  résultats  sont  fondés 
sur  une  casuistique  de  plus  de  7.00  cas,  la  plupart  avec  des  expériences 
qui  sont  méthodiquement  classifiées  et  analysées.  Les  hypothèses  en 
sont  autant  que  possible  évitées  et  les  conclusions  sont  basées  sur  de» 
faits  anatomo-cliniques. 

En  analysant  les  faits  cliniques  sur  l’aphasie,  on  observe  immédiate¬ 
ment  des  défoctuositées  et  même  des  fautes  qui  se  trouvent  partout  dans, 
les  descriptions  cliniques,  mais  surtout  dans  celles  des  autopsies,  et  cp^' 
créent  bien  des  difficultés  pour  l’explication  des  cas.  C’est  donc  une  impossi' 
bilité  d’éviter  des  erreurs  dans  les  conclusions  détaillées,  mais  les  erreurs 
ne  sont  pourtant  de  nature  si  grave  qu’elles  troublent  les  résultats  cap*' 
taux.  Venons  donc  à  l’exposé  du  contenu  de  ces  deux  tomes. 

Dans  le  premier  chapitre,  vous  trouverez  une  casuistique  de  66  cas 
d’aphasie  de  ma  propre  observation,  de  mes  cliniques.  Puis,  suivent  pi**® 
de  300  cas  de  la  littérature  sur  les  altérations  de  la  faculté  musicale 
arithmétique,  celle-ci  que  j’ai  baptisée  acalculie,  par  analogie  avec  l’®*®' 
nésic. 

L’analyse  de  ces  360  cas  m’a  amené  à  des  conclusions,  d’un  côté  confl^ 
mant  quelques  hypothèses  antérieures,  mais  aussi  d’autre  part  à  des 
tats  tout  à  fait  nouveaux  sur  la  localisation  et  sur  la  nature  des  factilt 
musicale  et  arithmétique.  Il  deviendrait  trop  fatigant  d’exposer 
ce  moment  les  preuves  et  les  arguments  de  mes  conclusions  détaillé*®^ 
Contentons-nous  de  marquer  que  les  facultés  du  langage,  de  la  musiqit® 
de  l’arithmétique  sont  trois  facultés  tout  à  fait  indépendantes  l’une  d  ^ 
autres,  chacune  avec  sa  localisation  spéciale,  la  musicale  surtout  évid®®* 
ment  séparée  de  celle  du  langage. 

La  perception  musicale  est  localisée  au  pôle  temporal  gauche,  qui  ^  ^ 
structure  spécifique,  mais  pas  au  droit  qu’on  a  supposé  ;  la  lecture 
notes  au  voisinage  du  pli  courbe,  près  de  la  scissure  intrapariétale,  igj 
coïncide  pas  avec  la  localisation  de  la  lecture  verbale,  la 
notes  ne  coïncide  pas  avec  celle  de  la  lecture  des  notes.  La  statieW? 
démontre  cela  évidemment.  «g 

La  faculté  d’expression  musicale  par  le  chant  ne  coïncide  pas  d'ved  ^ 
de  la  parole,  mais  se  trouve  un  peu  en  avant  de  la  circonvolution  de  ^ 
du  côté  de  celle-là,  aussi  dans  l’hémisphère  gauche,  et  la  localisation  u 
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faculté  d’exécuter  de  la  musique  est  probablement  différente.  Quant  à 
1  exécution  sur  violon  (violoncelle),  qu’on  fait  principalement  de  la  main 
fauche  (les  violonistes  sont  tous  gauchers  comme  exécuteurs),  cette 
localisation  se  trouve  probablement  dans  F*  droit.  La  faculté  de  jouer 
piano  n’est  pal  encore  localisée,  mais  probablement  bilatéralement 

située. 

Ces  quatre  facultés  musicales  se  trouvent  donc  au  voisinage  de  celles 
langage,  mais  sont  évidemment  réparées,  et  peuvent  être  altérées  indé- 
Pendamment  de  celle  du  langage.  Les  quatre  localisations  ont  évidemment 
'los  connexions  fonctionnelles  entre  elles  ;  l’altération  d’une  localité  ou 
One  fonction  amène  mainte  fois  l’altération  d’une  autre  ou  de  toutes  les 
«ftcultés  musicales,  mais  pourtant  elles  ont  une  certaine  indépendance,  ce 
*loi  apparaît  surtout  dans  la  réparation  après  le  shock,  en  analogie  avec 


Il  èe  trouve  donc  dans  le  cerveau  gauche  deux  systèmes  indépendants 
Un  de  l’autre,  le  système  du  langage  et  le  système  de  la  musique.  Chacun 
06  ces  systèmes  a  évidemment  ses  fibres  d’association  séparées. 

Ajoutons  que  des  arrangements  analogues  se  trouvent  quant  à  la  faculté 
srithmétique,  mais  les  faits  sur  des  altérations  de  la  faculté  arithmétique 
**6  sont  pas  aussi  clairs  que  pour  la  faculté  musicale,  et  les  localisations  par 
®ooséquence  ne  sont  pas  si  indubitables. 

La  conséquence  de  tous  ces  faits  est  donc  qu’il  existe  dans  le  cerveau 
?auche  des  systèmes  anatomiques,  différents  pour  des  facultés  psychiques 
06  différente  qualité. 

Cette  conclusion  est  fondamentale  pour  la  perception  sensorielle  et  l’exé- 
ootion  motrice  des  fonctions  psychiques  et  nous  conduit  à  admettre  qu’il 
forme,  par  l’éducation  de  l’esprit  dans  le  cerveau,  une  transformation  des 
Cellules  et  de  leurs  fibres  associatives,  qui  les  rend  aptes  à  servir  des  buts 
Spéciaux  psychiques.  Par  l’exercice  ou  l’entraînement  au  moyen  de  l’édù- 
OOtion  il  se  forme  dans  le  cerveau  des  centres  psychiques,  comme  par 
®^mple  les  centres  du  langage,  de  la  musique,  de  l’arithmétique,  proba- 
6ment  aussi  de  la  peinture, 'du  sport,  etc.,  au  moyen  d’une  transforma- 
*on  des  cellules  cérébrales. 

Ces  centres  sont  liés  par  des  fibres  associatives  ;  ces  systèmes  for- 
6nt  la  base  ou  les  cercles  des  idées  d’une  certaine  catégorie.  De  la  même 
6iuère  que  les  chemins  dans  les  forêts  deviennent  par  leur  usage  plus 
^^•“iftéables  ou  trafiquables,  de  même  ces  voies  dans  le  cerveau  deviennent 
plus  en  plus  trafiquables  ;  la  mémoire  pour  certaines  facultés  psychiques 
avec  leur  usage,  mais  d’un  autre  côté  le  surmenage  amène  leur 
dation,  éventuellement  leur  destruction.  La  thérapeutique  consiste 
repos  du  système  surmené  et  l’usage  d’un  autre  système  psy- 
q  *1^®  du  cerveau.  Celui  qui  est  surmené  par  la  musique  doit  s’appli- 
^  pendant  une  période  de  repos  à  la  lecture,  au  sport,  etc. 
étude  de  l’aphasie,  de  l’amnésie  et  de  l’acalculie  m’a  donc  amené  à  des 
fondamentales,  non  plus  hypothétiques,  mais  basées  sur  des 
*  enatomo-cliniques. 
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Ces  faits  anatomo-cliniques  sont  exposés  dans  mon  livre  avec  de  très 
nombreux  détails,  qui  vous  fatigueraient  trop  pour  que  je  m’y  arrête 
actuellement. 

Voilà  quelques  points  abrégés  du  volume  V. 

Le  volume  VI  s’occupe  delà  doctrine  de  l’aphasie  et  surtout  des  forme* 
sensorielles,  la  surdité  et  la  cécité  verbales.  Tandis  que  les  auteurs  anté¬ 
rieurs,  en  classifiant  les  cas  d’aphasie,  se  sont  servis  de  la  méthode  cli¬ 
nique  ou  des  symptômes,  j’ai  suivi  principalement  la  méthode  anatomiqu®i 
une  méthode  qu’on  a  appelée  naïve.  Les  cas  sont  systématisés  selon  le? 
lésions  anatomiques.  Je  me  suis  demandé  :  quelle  est  la  conséquence  fonC^ 
tionnelle  d’une  lésion  pure  et  isolée  de  la  première  temporale  gauche,  d» 
pli  courbe,  du  lobule  pariétal  inférieur  et  du  lobe  occipital,  de  sa  partie 
médiane  et  latérale,  de  sa  partie  dorsale  et  ventrale. 

Par  une  telle  analyse  anatomique,  les  altérations  symptomatiques  dues  au* 
lésions  des  diverses  circonvolutions  deviennent  claires.  Après  cette  analy*®' 
vient  l’étude  des  conséquences  des  lésions  combinées,  par  exemple  de  T'  + 

T'  -f  P^;  P*  +  A,  etc.  J’espère  que  par  cette  méthode  d’analyse^  les  apba' 
sies  sensorielles  sont  élucidées  par  des  moyens  nouveaux  et  originau*' 
Il  me  conduirait  trop  loin  d’exposer  en  détail  dans  ce  moment  les  faits  et 
les  preuves  ou  l’argumentation  de  mes  conclusions.  Je  me  bornerai  à  con*^ 
tater  qu’il  y  a,  au  contraire  de  la  doctrine  d’aujourd’hui,  une  localisatio® 
très  détaillée  du  langage  dans  ses  formes  diverses. 

Ainsi,  la  cécité  verbale  est  tout  à  fait  indépendante  de  la  surdité  verbale* 
On  apprend  naturellement  à  lire  au  moyen  de  l’audition,  mais  par  l’éduca' 
tion,  la  faculté  et  le  centre  de  lecture  gagnent  une  indépendance  indubitable* 
Dans  la  perception  de  la  localisation  de  l’audition  verbale,  il  existe  cbe? 
les  auteurs,  même  les  plus  récents,  comme  Niessl  de  Mayendorf  et  d’autre?» 
une  confusion  ;  on  n’a  pas  fait  la  distinction  entre  le  centre  de  l’auditl*’® 
générale,  qui  se  trouve  dans  les  circonvolutions  transverses  ou  d’Hesobh 
dans  la  profondeur  de  la  fosse  de  Sylvius,  et  le  centre  de  l’auditi<>® 
verbale,  qui  se  trouve  dans  les  deux  tiers  postérieurs  de  la  première  circo®"' 
volution  temporale.  La  seconde  temporale,  qui  a  une  architecture  di®®' 
rente,  n’appartient  du  tout  au  centre  de  l’audition  verbale.  Sa  destructio®» 
même  bilatérale,  n’amène  pas  la  surdité  verbale. 

Par  la  destruction  de  la  première  temporale  gauche  survient  une  **®'' 
dité  verbale,  comme  tout  le  monde  le  sait  ;  on  a  supposé  que  la  premier® 
temporale  droite  peut  suppléer  complètement  ;  ce  n’est  pas  vrai.  Elle  p®® 
vioarier,  mais  seulement  incomplètement.  J’ai  examiné  dans  ce  b 
environ  800  cas,  dont  environ  100  sont  capables  de  résoudre  cette  q®®®^ 
tion,  et  j’ai  trouvé  que  l’audition  verbale  au  moyen  de  la  première  te®* 
porale  droite  est  une  audition  automatique,  mais  non  mentale  ;  il  y  ®  ®  * 
éoholalie  sans  perception  mentale  du  sens  des  mots  ;  il  manque  à  pr^*® 
des  preuves  claires  que  la  première  temporale  puisse  concevoir  le  sens  p?J 
chique  des  mots.  • 

En  analogie  avec  cela,  après  la  destruction  du  pli  courbe,  il  existe  aU 


SÉANCE  DU  4  NOVEMBRE  1930  1093 

<lans  bien  des  cas  une  faculté  de  lire,  mais  la  lecture  mentale  est  perdue  ;  il  ne 
'■este  qu’une  lecture  automatique  sans  conception  du  sens  de  la  lecture, 
'toe  écholexie. 

Dans  beaucoup  de  cas,  survient  par  la  lésion  de  la  première  temporale 

du  pli  courbe  une  surdité  ou  cécité  absolue  permanente.  Cela  dépend, 
8elon  ma  statistique,  de  l’âge  du  malade.  Le  cerveau  droit  ne  peut  dans 
Ces  cas  vicarier. 

Ces  faits  fondamentaux  et  encore  d’autres  démontrent  l’infériorité  du 
cerveau  droit,  qui  est  un  organe  automatique,  nécessaire  cependant  dans 
^  organisation  psychique  de  la  pensée  et  de  l’action  du  corps. 

Dans  mon  livre,  j’ai  consacré  des  chapitres  spéciaux  à  la  parole  interne, 
^  la  répétition  de  la  parole,  à  l’influence  de  la  surdité  et  la  cécité  verbale  sur 
*  aphémie  motrice,  sur  l’agraphie  et  surtout  à  la  relation  mutuelle  de  la 
®Ordité  et  la  cécité  verbale  entre  elles..  Il  y  a  au  moins  78  cas,  où  les  deux 
'léfects  sont  combinés  ;  38  cas  avec  la  surdité  verbale  sans  la,cécité  verbale, 
et  507  cas  sans  la  surdité  verbale  mais  avec  la  cécité  verbale,  donc  isolée. 

Au  contraire  de  la  doctrine  d’aujourd’hui,  j’ai  montré, que  la  cécité  ver¬ 
bale  ne  dépend  pas  d’une  lésion  de  la  moelle  sous-jacente,  mais  survient 
Oejâ  par  la  lésion  corticale  du  pli  courbe,  qui  est  donc  un.  centre. 

D  y  a  une  localisation  détaillée  des  mots,  probablement  même  des  syl. 
^es.  Le  cerveau  droit  maintes  fois  n’est  capable  de  concevoir  par  l’audi- 
'on  ou  par  la  lecture  que  des  mots  courts,  des  syllabes  ou  des  lettres.  Gela 
“'ontre  son  infériorité. 

D  serait  trop  long  d’entrer  dans  les  détails  des  mes  recherches.  J’ai 
®ssayé  de  résoudre  les  problèmes  les  plus  importants.  Il  y  en  a  que  les  faits 
?®atomo-cliniques  ne  sont  pas  capables  de  résoudre  à  cause  des  descriptions 
*®®ufrisantes. 

La  circonvolution  pariétale  n’appartient  pas,  comme  on  a  supposé,  à  la 
du  langage  ;  sa  lésion  produit  pourtant  souvent  l’agraphie. 

Le  lobe  occipital  est  peut-être  le  plus  intéressant  au  point  de  vue  psy- 
;  ses  parties  différentes  ont  des  fonctions  bien  différentes  ;  la  cécité, 
P®rte  de  la  vision,  la  cécité  psychique,  la  cécité  verbale  et  l’agraphie.  Je  ne 
P**'»  entrer  dans  les  détails. 

Les  facultés  ont  gagné  une  indépendance  relative  l’une  par  rapport  à 
*®utre. 

Lest  l’éducation  qui  nous  amène  à  la  faculté  du  langage  ;par  l’éducation 
.  une  transformation  des  cellules  ;  l’éducation  transforme  cellule  après 
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pi 
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le,  ainsi  se  forme  le  langage  dans  tous  ses  détails  mêmes.  Il  est  donc  de 
8  grande  importance  de  conserver  cette  faculté  du  langage  de  généra- 


j,  ”  en  génération,  se  transmettant  comme  héritage  d’une  génération  à 
^'^tro  et  se  développant  avec  l’éducation  de  la  nouvelle  génération  jusqu’au 
tio  haut,  de  perfectionnement.  C’est  par  cette  conserva- 

fec**’  je  pense,  que  la  langue  française  est  parvenue  à  un  per- 

q^i  *®''nement  de'  précision,  de  clarté,  si  éminent,  et  que  les  autres  langues, 
transforment  sans  cesse,  n’ont  pas  atteint. 
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Le  langage  —  cette  expression  la  plus  haute  des  sentiments  et  des  pensées 
de  l’homme  et  de  sa  vie  psychique  —  doit  donc  être  soigné  avec  la  plu® 
grande  piété  et  ne  doit  pas  être  exposé  à  des  tentatives  frivoles. 

C’est  avec  l’évolution  du  langage  que  le  sens  supérieur  logique  se 
développe  chez  l’homme  ;  l’aphasique  devient  par  l’accès  apoplectique 
des  centres  physiques  privé  plus  ou  moins  de  cette  faculté  logique  de  la 
pensée.  ' 

L’étude  de  l’aphasie  amène  donc  à  des  conclusions  d’une  portée  univer¬ 
selle.  ■ 

Pour  les  détails  des  faits  et  d’argurhentation,  ceux  qui  s’y  intéressent 
voudront  bien  se  reporter  à  mes  ouvrages  dont  je  me  borne  à  donner  ici,  en 
résumé,  le  plan  général: 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

1.  La  Dyspepsie  Capricieuse  par  Dérèglement  de  l’Innervatio® 
végétative,  par  MM.  L.  .\lquier  et  It.  •IIu.mueht. 

Tous  les  neurologistes  qui  ont  étudié  les  perturbations  du  système  ner¬ 
veux  végétatif  signalent  et  décrivent  les  troubles  digestifs  désordonnée 
qui  en  sont  la  conséquence.  Dans  deux  mémoires  antérieurs,  l’un  do  nous  (D 
résume  un  certain  nombre  d’observations  personnelles  et  indique  briève* 
ment  les  traits  essentiels  de  ce  que  nous  proposons  aujourd’hui  d’appel®*'.' 
la  di/spcpsie  capricieuse  par  dérèglement  de  l'innervation  végétative.  Cett® 
variété  d’observation  assez  fréquente  mérite  d’être  dégagée  des  autres  dy®' 
pepsies  nerveuses  ;  elle  s’individualise  par  ses  caractères  cliniques  bien  sp^* 
ciaux,  répond  à  une  pathogénie  propre  et  comporte  des  indications  thér»' 
peutiques  précises. 

Le  terme  de  dyspepsie  capricieuse  souligne  et  résume  les  traits  cliniqne® 
essentiels  :  l’imprévu  et  la  variabilité  des  symptômes,  qut  sans  prodrôm®® 
et  sans  transition  sautent  brusquement  d’un  extrême  à  l’autre  de  la  patbo' 
logie  digestive.  Uu  jour,  le  malade  accuse  tous  les  signes  d’une  crise  aig**® 
d’hyperexcitation  gastrique  :  fringales  avec  brûlures  et  même  la  doule®* 
en  broche,  crampes,  le  tout  survenant  à  jeun  ou  tardivement  après  1®®  • 

repas.  Ces  troubles  sont,  comme  chez  l’hyperchlorhydrique,  calmés  parl’i®  ; 
gestion  d’aliments,  d’où  une  véritable  boulimie  parfaitement  tolérée. 
brusquement,  sans  cause  appréciable,  c’est  l’opposé  :  le  malade  se  m®* 
table  de  bon  appétit,  mais  dès  la  première  bouchée,  l’estomac  refuse  ;  J®® 
digestions  deviennent  interminables  avec  flatulences,  fermentations,  clap®^ 
tage  dépassant  souvent  les  limites  normales.  Foie  et  intestin  participent  ^^ 
cet  état  désordonné.  On  note  des  alternatives  brusques  de  spasme  intes 

(1)  Alquibr.  Trente  ca.s  de  Basedowisme  fruste  ou  névrose  vaso-motrice.  Revue  neurel^ 
giijue,  juin  1913,  et  Basedowisme  ou  névrose  vaso-motrice.  Ibid.,  1914,  n“  6,  mars. 
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,  avec  crampes  et  d’atonie  avec  distension  gazeuse  ;  les  deux  aspects 

■  i^Uvent  se  rencontrer  simultanément  sur  deux  segments  voisins  du  gros 
tàtestin  ;  la  constipation  alterne  avec  des  crises  de  diarrhée  séreuse  ayant 
■touvent  le  caractère  lientérique  :  tantôt  dures  et  pléiochromiques,  les  selles 
^pviennent  brusquement  molles,  décolorées. 

•I  Le  foie  présente  des  alternatives  brusques  de  congestion  et  de  rétraction 
îüe  n’expliquent  pas  les  variations  de  l’alimentation  ;  le  subictère  survient 
par  crises  comme  l’ictère  émotif. 

.^Souvent,  la  sécrétion  salivaire  est  anormalement  abondante,  d’où  ten- 
•  :^nce  à  l’aérophagie  qui  vient  augmenter  l’angoisse  du  patient.  Celui-ci, 
ïtoaais  sûr  de  l’instant  qui  va  suivre,  déclare  extrêmement  pénibles  ces 

■  -  “.^^iations  incessantes  de  son  état.  Il  cherche  vainement  quoi  modifier 
.  dans  son  alimentation,  mais  les  régimes  sont  ici  peu  utiles,  ainsi  que  les 
.  Modificateurs  habituels  du  chimisme,  de  la  motricité,  etc.  Au  contraire, 

J®ns  les  troubles,  quels  qu’ils  soient,  cèdent  rapidement  dès  que  disparaît 
**  perturbation  nerveuse  causale. 

Le  dérèglement  de  l’innervation  végétative  peut  s’étendre  à  tout  le  sys- 
,  '  "^ne  nerveux  autonome,  ou  bien  relever  d’une  cause  locale. 

.•VjDans  le  premier  cas,  la  dyspepsie  capricieuse  n’est  qu’une  des  manifes- 
^tions  de  l’instabilité  de  tout  le  système  végétatif.  Dans  nos  travaux  cités 
haut,  nous  étudions  longuement  ces  manifestations  à  propos  du  base-, 

^  ^wisme,  de  la  névrose  vaso-motrice  de  Charcot.  Rappelons  seulement  le 
,,:;,,^rvosisme  spécial  avec  irritabilité,  impressionnabilité,  angoisse  et  même 
^ubles  mentaux  parfois  intenses,  mais,  en  général,  curables.  Mais  ce  qui 
.  '  surtout  pour  le  diagnostic,  c’est  la  constatation  de  l’instabilité 

;  i^dio-vasculaire,  avec  brusques  variations  du  rythme  cardiaque  et  de  la 
I  '^Pidité  de  ses  battements,  sautes  brusques  de  la  tension  artérielle,  variant 
■  "^8  cesse  au  cours  d’un  même  examen.  Enfin  les  troubles  vaso-moteurs 
^Venant  par  crises  et  variant,  eux  aussi,  d’un  moment  à  l’autre,  en  qua- 
Mté  comme  en  intensité.  Instabilité  cardio-vasculaire  et  digestive  sont  deux 
jî^ifestations  d’une  même  cause,  ayant  la  même  signification  :  toutes 
*®Ux  témoignent  du  dérèglement  de  l’innervation  végétative^  sans  rien  de 

■  PMs.  Remarquons  bien  que  si  les  indices  d’hyperexcitabilité  prédominent, 

trouve  du  côté  circulation  comme  du  côté  digestion  des  troubles  indi- 

■  ,^ant  parfois  l’hypoexcitabilité  nerveuse  :  toutes  deux  se  succèdent  et  s’in- 
'piquent  de  la  façon  la  plus  irrégulière.  Aussi,  on  ne  saurait,  pour  l’instant, 

'  plus  loin,  ni  essayer  de  reprendre  la  distinction  de  ce  qui  revient  au 
j  ou  au  sympathique,  non  plus  que  vouloir  subordonner  les  troubles 

Mgestifs  à  l’instabilité  circulatoire.  Entre  les  deux,  il  n’y  a  pas  de  parallé- 
étroit,  mais  seulement  une  coexistence  précieuse  pour  le  diagnostic. 

.  Ea  dyspepsie  capricieuse  peut  aussi  résulter  d’une  cause  locale  :  une  vési- 
V  ^^^l'Oodue,  la  péricholécystite  chronique,  les  poussées  congestives  du 
çofie  gauche  du  foie,  l’engorgement  des  vaisseaux  et  ganglions  lympha- 
ques  péri-aortiques,  etc.,  sont  autant  de  causes  d’irritation  pour  le  plexus 
^0  résultat  sera  ia  dyspepsie  capricieuse  nette  surtout  aux  moments 
^  irritation  causale  sera  plus  marquée  :  le  fond  est  le  même,  mais  les 
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variations  sont  un  peu  moins  nettes  et  moins  accusées.  Ici  encore,  noutf- 
retrouvons  l’instabilité  cardio-vasculaire,  mais  moins  marquée  que  danst' 
le  premier  cas.  On  retrouvera  enfin  à  un  degré  variable  le  nervosisme  caraé^ 
téristique  du  dérèglement  de  l’innervation  végétative. 

Le  traitement  devra  avant  tout  supprimer  la  cause,  ou  tout  au  moinfe^ 
calmer  l’irritation  nerveuse  ;  s’adresser  à  l’estomac  serait  au  contraire  peUr-, 
utile. 

Ainsi  comprise,  la  dyspepsie  capricieuse  est  loin  d’englober  tous  le^ 
troubles  digestifs  attribuables  à  l’innervation  végétative  qui  est  en  causai 
à  propos  de  tous  les  troubles  viscéraux.  Mais  associée  à  l’instabilité  cardi^ 
vasculaire,  elle  indique  un  dérèglement  de  l’innervation  végétative  de  cau(^ 
générale  ou  locale  qu’il  faut  améliorer  pour  avoir  raison  de  la  dyspepsi^„ 
Celle-ci  a  donc  droit  à  une  place  à  part  en  raison  de  ses  allures  et  de  sa  sigi® 
fication  toutes  particulières. 


I  Nôvraxit^^ 


II.  Les  Attitudes  Musculaires  prolongées  dans  la 
épidémique  »,  par  MM.  Sicaiid  cl  l’.AitAr.  . 

La  jeune  malade  que  nous  vous  présentons,  convalescente  depuis  six  mo^ij 
d’une  encéphalite  épidémique  classique  avec  somnolehce,  diplopie  et  sé-" 
cousses  musculaires,  n’a  d’intérêt  que  par  deux  phénomènes  cliniques  pe^ 
sistant  chez  elle  ;  d’une  part,  un  mouvement  du  membre  inférieur  gauch® 
sorte  de  balancement  rythmique  et  cadencé,  en  tous  points  semblable  aux^,,^ 
oscillations  bradcinétiques  si  bien  décrites  par  P.  Marie  et  Mlle  G.  Lévj^ 
d’autre  part,  une  attitude  constante  de  torticolis  cervico-brachial,  tête  e® 
hyperflexion  et  rejetée  latéralement  à  gauche,  avec  épaule  gauche  relevée,  i 
Il  nous  a  paru  que  parmi  les  séquelles  hypertoniques  de  l’encéphalitf 
avec  attitudes  restant  fixées  durant  des  mois,  on  pouvait  décrire  quatift 
modalités  principales  :  le  type  parkinsonnien,  le  plus  fréquemment  reiw 
contré  ;  le  type  de  flexion  des  deux  mains  avec  apparence  de  double  parésil 
radiale  ;  le  type  du  redressement  plantaire  avec  marche  sur  la  pointe  ; 
enfin  le  type  cervico-brachial,  tête  fléchie  et  épaule  remontée,  dont  cett® 
malade  offre  un  bel  exemple.  •  ^ 

Ces  attitudes,  d’une  persistance  souvent  désespérante,  finissent  cepeM 
dant  par  s’améliorer  avec  le  temps,  sous  l’influence  des  médications  phSS 
siquos,  massage,  rééducation,  mécanothérapie.  ^ 

Mais  la  fréquence  des  formes  prolongées  kynétiques,  hypertonique^ 
algiques,  amyotrophiques,  etc.,  montre,  une  fois  de  plus,  combien  il  fai’l 
être  réservé  dans  le  pronostic  évolutif  et  à  échéance  plus  ou  moins  lointain! 
de  la  maladie  «  encéphalitique  ». 


M.  DE  Massary.  —  Le  cas  très  intéressant  que  nous  présente  M.  Sicar»? 
suscite,  comme  les  précédents,  une  question  relative  à  la  durée  de  l’encéphf 
lite  épidémique.  Faut-il  considérer  ces  attitudes  vicieuses  comme  dé» 
séquelles  de  la  maladie  ou  comme  des  symptômes  d’une  maladie  encor® 
en  évolution?  La  discussion  est  pendante,  je  le  sais,  particulièrement  à 
Société  médicale  des  hôpitaux  ;  elle  mérite  d’être  continuée.  J’observe  e®  « 
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Ce  moment  deux  malades,  l’uné  est  atteinte  depuis  un  an,  l’autre  depuis 
feüit  mois  ;  les  symptômes  qu’elles  présentent  sont  en  évolution  progres¬ 
sive  ;  il  s’agit  donc  bien  dans  ces  cas  d’encéphalite  épidémique  chronique, 
li  est  évident  qu’en  l’absence  de  fièvre,  de  modifications  humorales  quel¬ 
conques,  il  est  difficile  de  préciser  l’époque  à  laquelle  on  peut  parler  de  gué- 
fJBon,  entière  ou  avec  séquelles.  Le  fait  de  voir  les' attitudes  se  modifier 
favorablement  mais  avec  lenteur, ne  prouve  pas  qu’il  s’agisse  de  séquelles; 
il  peut  s’agir  de  guérison  lente.  En  somme,  j’intitulerais  plus  volontiers  ces 
cas  «  encéphalite  épidémique  à  évolution  chronique  »  plutôt  que  «  séquelles 
d’encéphalite  épidémique  ». 

llh  A  propos  du  Traitement  Intrarachidien  delà  Syphilis  nerveuse, 

par  MM.  .I.-A.  Sicakd  et  hAUAr, 

..  (Publié  comme  travail  original  dans  le  numéro  10  de  la  Revue  Neurolo- 
îique.) 

M.  Jean  Camus.  —  Je  suis  frappé,  dans  la  communication  de  M.  Sicard, 
de  la  coïncidence  de  méningite  et  d’accidents  s’étant  terminés  par  la  mort. 
Pai  réalisé  expérimentalement  des  cas  du  même  genre.  Si  on  injecte  dans  les 
▼êines  d’un  chien  une  petite  quantité  d’une  solution  de  chlorure  de  plomb,  il 
Ce  présente  pas  d’accidents  graves  et  il  survit  ;  si  à  un  autre  chien  on  fait  une 
^ningite  aseptique,  il  survit  également,  mais  si  à  un  troisième  chien  on 
C^ecte  dans  les  veines  la  même  quantité  de  chlorure  de  plomb  qu’au  prê¬ 
ter  et  si  on  détermine  quelques  jours  avant  ou  quelques  jours  après  ou  en 
®ôme  temps  une  méningite  aseptique  comme  au  second,  il  présente,  après 
CCe  phase  d’incubation,,  des  hallucinations,  des  convulsions  et  meurt  comme 
Civ  chien  qui  a  reçu  du  chlorure  de  plomb  directement  dans  le  liquide  céphalo- 
fCChidien.  Grâce  à  la  méningite,  le  chlorure  de  plomb  injecté  dans  les  veines 
^prègne  brutalement,  massivement,  les  centres  nerveux.  Dans  les  cas  d’in- 
JèOtions  combinées  d’arséno-benzol  dans  les  veines  et  dans  le  liquide  céphalo- 
**®hidien,  les  accidents  peuvent  être  dus  au  toxique  injecté  dans  le  canal 
J^hidien  mais  aussi  au  toxique  injecté  dans  les  veines  qui  se  fixe  plus  vio- 
**OVinent  sur  le  névraxe  cà  la  faveur  d’une  méningite. 

Myopathie  à  Type  fibreux;  Rétractions  tendineuses  multiples  et 
Contracture  intermittente  de  certains  Muscles,  par  M.  Jules 
Renault,  Mme  Athanassio-Ué.msty  et  M.  E.  iliuEitr 
j^bservation.  —  Il  s’agit  d’une  malade  âgée  de  11  ans  sans  antécédents  noso- 
^fiues  héréditaires  ou  personnels  dignes  d’intérêt,  chez  laquelle  s’est  installée, 
n/f’  ens,  une  déformation  du  pied  droit  en  équin  ;  ensuite  le  pied  gauche  se 
J  â  son  four  et  les  coudes  se  mirent  en  demi-flexion.  Ces  troubles  ont  débuté 
hi  aucun  incident  notable  ;  il  n’y  a  eu  ni  douleurs,  ni  malaises, 

■^isodes  fébriles.  Les  parents  invoquent  comme  unique  cause  les  émotions 
lEs  pendant  un  long  séjour  en  pays  envahi. 

—  Dans  le  décubitus  dorsal,  cette  fillette  se  pré.sente  avec  les- pieds  immo- 
en  équinisme  (équin  pur  à  gaiiche,  équin  avec  léger  varus  à  droite),  les  avant- 
j  .  fin  demi-flexion,  la  tête  en  hyperextension,  légèrement  inclinée  sur  l'épaule 
le  menton  regardant  vers  la  gauche.  Sa  démarche  est  tout  à  fait  caracté- 
‘ifiue.  Elle  avance  sur  la  pointe  des  pieds,  appuyant  sur  les  articulations  méta- 
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ment  des  cuisses  fait  apparaître  sous  les  téguments  la  double  corde  saillante  d^';| 
adducteurs. 

La  rotation  externe  et  interne  est  très  imparfaite  des  deux  côtés. 

Los  mouvements  des  genoux  sont  d’amplitude  normale.  Au  cou-de-pied,  l’extett^! 
sion  dorsale  est  impossible  et  la  flexion  presque  impossible  à  cause  de  rénornJÊ| 
rétraction  du  tendon  d’Achille.  L’adduction  du  pied  est  bonne  ;  l’abduction,  par;  | 
contre,  est  limitée.  ‘  ^ 

Cou.  —  La  flexion  de  la  tête  est  absolument  impossible.  Le  renversement  de  l^;^ 
tête  en  arrière  se  fait  très  bien,  alors  que  les  mouvements  de  latéralité  et  de  roM?if 
tion  sont  vite  limités. 

Tronc.  —  La  flexion  du  tronc  est  totalement  impossible,  alors  que  son  extonsioïïri 
et  les  mouvements  de  latéralité  à  droite  et  h  gauche  se  font  assez  bien  et 
avec  une  certaine  souplesse.  Il  existe  une  légère  scoliose  dorsale  à  connexité  droitt^^ 
avec  une  courbure  de  compensation  lombo-sacrée  peu  prononcée.  L'npoi)h,va#î;'^ 
épineuse  de  la  VIL  vertèbre  cervicale  ne  fait  plus  aucune  saillie  sous  la 
Les  omoplates  sont  mobiles  sur  le  thorax  et  elles  ne  se  détachent  pas  du  tronO  j^ 
lorsqu’on  fait  porter  les  bras  de  la  malade  horizontalement  en  avant.  La  rndià'  ÎÆ 
graphie  a  montré  des  articulations  normales  avec  une  légère  décalcification  de*  pâ 
épiphyses. 

Force  musculaire.  Membres  supérieurs.  —  D’une  façon  générale,  la  fori  t  mu->cUff  ^ 
laire  est  moins  bonne  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs,  pi'**  ^ 
faible  à  droite  qu’à  gauche,  plus  faible  à  la  racine  des  membres  qu’à  leur  extrémité- 


tarso-phalangiennes.  soutenant  de  sa  main  droite  passée  derrière  sa  nuque  sa  tête’  ; 
qu’elle  ne  peut  fléchir,  la  taille  creusée  en  une  ensellure  lombaire  prononcée,  alorç., 
que  le  haut  de  la  colonne  est  rigide  et  comme  rentré.  Il  n’y  a  pas  d’autre  défori,- 
mation  thoracique  appréciable,  il  n’y  a  pas  non  plus  d’atrophie  très  marquée, 
ni  d’hypertrophie.  Cette  attitude  de  la  colonne  vertébrale  fit  que  la  malade  a 
été  adre.ssée  tout  d’abord  à  M.  Mouchet  qui  élimina  aussitôt  le  diagnostic  de 
mat  de  Pott  et  l’envoya  en  médecine. 

Moiivements  passifs.  Membres  supérieurs.  —  Les  mouvements  de  l’épaule  ;  éléî 
vation,  abduction,  adduction,  se  font  assez  bien,  mais  il  est  impossible  de  porteE, 
le  bras  droit  de  la  malade  en  arrière  et  en  dedans,  en  faisant  diriger  la  main  vers', 
la  fesse  du  côté  opposé.  A  gauche,  ce  mouvement  est  encore  possible.  D’une  façon» 
générale,  le  côté  droit  est  plus  touché  que  le  côté  gauche. 

Au  niveau  des  coudes,  la  flexion  passive  est  parfaite  ;  l’extension,  par  conlre,- 
est  très  limitée  et  ne  dépasse  pas  l’angle  droit.  Le  biceps  dessine  une  forte  cordfi', 
irréductible  au  pli  du  coude.  La  pronation  est  parfaite,  la  supination  est  limilée.- 
Tous  les  mouvements  du  poignet  sont  possibles  passivement.  '  v 

Membres  inférieurs.  —  Les  mouvements  des  deux  hanches  sont  d’intensité  nor¬ 
male,  sauf  l’abduction  qui  est  très  limitée  bilatéralement.  Tout  effort  d’écart^'?'»' 


aime  a  uroiie  qu  a  gauene,  pins  laime  a  la  racine  aes  memnres  qu  a  leur  exireniii'".-.^ 

L’abduction  du  bras  est  faible  des  deux  côtés,  il  en  est  de  même  de  rélévatiOttf,.j^ 
pour  porter  la  main  sur  la  tête,  la  malade  touche  d’abord  son  oreille,  puis  exécuW 
un  mouvement  de  reptation  le  long  de  la  tête  pour  arriver  jusqu’au  somme!.  - 

L’adduction  du  bras  se  fait  bien  à  gauche,  elle  est  faible  à  droite.  La  floxiOl*. 
du  coude  est  très  diminuée,  son  extension  est  faible.  Les  mouvements  des  doi^t* 
et  de  la  main  se  font  bien  et  avec  adresse,  la  malade  coud  avec  facilité  mais  1* 
force  est  diminuée  dans  tous  les  muscles  et  cela  davantage  pour  les  exteasett*** 
que  pour  les  fléchisseurs. 

Aux  membres  inférieurs,  les  muscles  les  plus  faibles  sont  les  fléchisseurs  de  1*  ,,.1® 
jambe.  Les  autres  muscles,  en  tant  que  le  permettent  les  rétractions  tendineiie®*^;'^ 
ont  une  force  suffisante. 

11  n’y  a  aucune  incoordination  motrice. 

Au  niveau  du  tronc  et  du  cou,  les  mouvements  non  entravés  par  la  rétractit^''^’ 


se  font  avec  force,  telle  l’extension  de  la  tête  et  du  tronc,  alors  que  la  flexion  ®** 


DO  iUllL  rtveu  tciio  1  OAlCilolVil  UO  ICI  LOtO  Ot  UU  1,1  UllU)  dlUlo  l|UO  Id,  IIOJWIV*»  . ,  .» 

impossible  et  que  les  mouvements  de  latéralité  et  de  rotation  sont  légèreine®’ 
affaiblis.  L’enfant  ne  peut  ramasser  un  objet  qu’en  pliant  les  jambes,  et  il 
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la  soutenir  pendant  ce  mouvement.  Elle  ne  peut  pas  se  relever  une  fois  étendue. 

La  face  est  quelque  peu  atone,  les  yeux  sont  saillants.  La  petite  malade  ne  peut 
plisser  le  front,  elle  siffle,  souffle  et  fait  la  grimace  avec  quelque  maladresse.  Les 
Wuscles  masséters  se  contraclent  avec  force,  la  mastication  et  la  déglutition 
s'exécutent  bien.  Elle  peut  fermer  les  paupières  avec  force.  La  langue  est  normale. 

Ééflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  patellaires  et  tricipitaux  sont  abolis  des 
deux  côtés,  les  achilléens  existent,  mais  sont  faibles,  principalement  à  droite. 

Les  réflexes  stylo-radial  et  cubito-pronat.eur  sonf  également  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux,  le  cutané  plantaire  est  inégal, 

■  la  plupart  du  temps  on  n’obtient  pas  une  flexion  nette,  mais  une  extension  de  tous 
les  orteils  avec  un  déploiement  en  éventail. 

\  La  contraction  idio-mnsculaire  est  la  plupart  du  temps  abolie,  on  ne  peut  la 
'  déceler  qu’au  niveau  des  muscles  quadriceps  fémoraux,  triceps  suraux,  deltoïdes, 
triceps  brachiaux,  fléchisseurs  des  doigts,  et  elle  est  très-  faible. 

Il  n’y  a  pas  de  contractions  fibrillaires. 

Contractures  intermittentes.  —  Au  cours  de  l’examen  de  la  malade,  on  est  frappé 
d  un  phénomène  musculaire  constant  :  un  état  de  durcissement  de  certains  muscles. 

.  ^  fait  est  surtout  perceptible  aux  triceps  brachiaux  et  aux  quadriceps  fémoraux. 
On  pe^t  encore  le  constater  au  niveau  du  trapèze,  plus  particulièrement  à  droite, 

■  des  sterno-masloïdiens,  des  deltoïdes  et  des  triceps  suraux.  Ce  durcissement  des 
.  -TOuscles  semble  spontané,  il  peut  durer  plusieurs  secondes,  voire  même  plusieurs 
:  ®**nutes,  puis  sans  raison  il  disparaît  et  les  muscles  se  relâchent  complètement, 
certaines  excitations  mécaniques  ou  électriques  peuvent  provoquer  cette  contrac- 
iture,  mais  celle-ci  est  si  fréquente  à  l’état  de  repos,  que  l’on  peut  se  demander  si 

®lle  ne  se  serait  pas  produite  en  dehors  de  ces  causes 

'  Au  niveau  des  articulations  qui  ne  sont  pas  immobilisées  par  les  rétractions 
-jendineuses,  cette  contraction  prolongée  du  muscle  détermine  le  mouvement 

Îdrrespondant,  ainsi  la  contracture  du  quadriceps  met  le  genou  en  extension 
Ofcée.  La  contracture  du  triceps  ne  peut  guère  agir  sur  le  coude  à  cause  de  la 
^traction  du  biceps.  Pendant  la  durée  de  la  contracture,  on  peut  déterminer  pas- 
ivement  les  mouvements  antagonistes  ;  ainsi  l’on  peut  plier  presque  complète¬ 
ment  le  genou  pendant  le  durcissement  spontané  du  quadriceps.  Les  mouvements 
^olontaires  antagonistes  de  ceux  des  muscles  contracteurs  peuvent  se  faire  pen- 
'lent  cette  contracture,  mais  avec  lenteur  et  avec  moins  d’amplitude  que  lorsque 
muscles  sont  en  relâchement. 

A  part  ce  phénomène  musculaire,  on  ne  peut  parler,  dans  le  cas  qui  nous  occupe, 
U  atrophie  musculaire  ni  d’hypertrophie.  Il  est  hors  de  doute  que  les  biceps 
machiaux  sont  diminués  de  volume,  que  les  avant-bras  et  les  jambes  et  le  massif 
fessiers  sont  amaigris  danj  leur  ensemble,  mais  cela  n’a  rien  de  frappant  chez 
'JJ'e  fillette  de  son  âge  et  de  sa  maigreur.  On  peut  prononcer  à  la  rigueur  le  mot 
hypertrophie  musculaire  à  propos  du  volume  des  muscles  triceps  brachiaux, 
altoïdes  et  quadriceps  fémoraux. 

La  sensibilité  est  intacte,  il  n’y  a  aucun  trouble  objectif  ni  subjectif.  Les  troncs 
®rveux  ne  sont  pAs  sensibles  .â  la  pression  et  ils  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 
J^’y  a  pas  de  troubles  intellectuels  appréciables,  aucun  trouble  de  la  parole. 

L  ouïe  et  la  vision  sont  normales.  Les  pupilles  réagissent  normalement,  la  mus- 
matitfe  externe  est  intacte. 

”  ■ï’y  a  pas  de  troubles  sphinctériens. 

^as  de  modification  des  téguments. 

■^ucun  trouble  viscéral  digne  d’intérêt. 

■La  ponction  lombaire,  difllcile  à  pratiquer  à  cause  de  l’extension  permanente  du 
a  donné  un  liquide  sanguinolent  par  plaie  opératoire. 

L  examen  cytologique  et  clinique  n’a  pu  être  fait, 
lioi  ^  ®°*’det-Wassermann,  pratiqué  par  M.  Pierre  Paul-Lévy,  a  été  négatif  dans  le 
céphalo-rachidien,  partiellement  positif  dans  le  sang. 

Le  Bordet-Wassermann  du  sérum  sanguin  des  parents  a  été  négatif. 
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En  résumé,  il  s’agit  d’une  affection  à  marche  lente  et  progressive  ayant 
débuté  dans  le  jeune  âge  par  la  rétraction  des  tendons  d’Achille,  et  sé 
caractérisant  actuellement  par  des  rétractions  fibro-tendineuses  multiples, 
de  la  faiblesse  musculaire,  une  abolition  de  tous  les  réflexes  tendineujx  et 
ostéo-périostés,  à  l’exception  des  achilléens  qui  sont  fortement  diminués, 
une  abolition  ou  une  très  grosse  diminution  de  la  contraction  idio-muscu- 
laire,  sans  troubles  de  la  sensibilité,  sans  lésions  articulaires  et  avec  un 
état  de  contracture  intermittente  de  certains  muscles. 

Malgré  l’absence  d’antécédents  héréditaires  et  collatéraux,  nous  pensons 
qu’il  s’agit  d’une  myopathie  d’une  espèce  rare,  qui  peut  entrer  dans  la 
variété  du  type  décrit  par  Cestan  et  Lejonne  sous  le  nom  de  myopathie  à 
type  fibreux. 

L’examen  électrique  pratiqué  par  M.  Bourguignon  confirme  le  diagnostic^ 
de  myopathie,  en  révélant  dans  certains  muscles  les  réactions  décriteSi, 
par  cet  auteur  avec  Huet  :  myotonie,  galvanotonus,  augmentation  deS^ 
secousses  d’ouverture.  D’autre  part,  l’étude  de  la  chronaxie  révèle  des'; 
faits  très  intéressants  qui  expliquent  les  attitudes  vicieuses  et  sur  h 
M.  Bourguignon  se  propose  de  revenir  dans  une  commnuication  person*^ 


M.  Henry  Meige.  —  C’est  bien,  en  effet,  des  exemples  rapportés  paf.’l 
MM.  Cestan  et  Lejonne, sous  le  nom  de  myopathie  à  type  fibreux  que  sej;^ 
rapproche  le  plus  la  petite  malade  présentée  par  Mme  Ath.  Bénisty.  Mai^P 
il  faut  reconnaître  que  ce  type  clinique  s’écarte  notablement  des  formes 
ordinaires  de  la  dystrophie  musculaire,  au  point  qu’on  peut  se  dcmandeij 
s’il  ne  s’agit  pas  d’une  autre  affection,  apparentée  sans  doute  à  cette  der 
nière,  mais  qui  mériterait  une  autre  désignation. 


IV  bü  —  Chronaxies  dans  un  cas  de  Myopathie  avec  attitudes  ■ 
vicieuses,  par  G.  ItouKeuiiiNON, 

La  malade  présentée  à  la  Société  par  M.  J.  Renault,  Mme  Athanassio?^ 
Bénisty  et  M.  E.  Hébert,  est  une  myopathique  remarquable  par  ses  attb. 
tudes  vicieuses. 

L’une  des  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  de  cette  petit® 
malade  m’a  permis,  d’une  part,  de  confirmer  tous  mes  travaux  sur  1* 
myopathie  et,  d’autre  part,  de  mettre  en  lumière  des  faits  nouveaux  qui  8® 
rattachent  à  toute  une  série  de  faits  qui  font  l’objet  de  mes  recherche* 
actuelles  sur  les  rapports  entre  la  chronaxie  et  les  attitudes,  tant  à  l’état 
physiologique  qu’à  l’état  pathologique. 

Cette  observation  constitue  le  premier  document  que  je  publie  sur  cette 
question  et  en  est,  en  quelque  sorte,  l’introduction. 

Les  réactions  électriques  présentées  par  notre  malade  se  divisent  don® 
en  deux  groupes  :  1°  réactions  communes  à  toutes  les  myopathies  ;  2°  varia' 
tions  de  la  chronaxie  en  rapport  avec  les  attitudes  vicieuses. 

Les  /Réactions  de  la.  myopathie  sont  :  la  myotonie,  le  galvanotonuSi 
l’augmentutién  des  secousses  d’ouverture  et  les  altérations  de  chronaXJ® 
correspondant  à  ces  modifications  qualitatives. 
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Ces  réactions  caractéristiques  de  la  myopathie  se  trouvent,  comme 
G.  Bourguignon  et  Huet  l’ont  dit,  dans  les  muscles  les  moins  atrophiés  : 
chez  notre  malade,  on  ne  les  trouve  que  dans  les  membres  supérieurs,  au 


I.  —  .Uuseles  avec  réactions  caractéristiques  de  la  iiiyoïjathie. 


MUSCLES 

SEUIL 

CHRONAXIE 

FORME 

CHmtxii 

Vaste  externe  du  triceps  bracli. 

„.A 

seconde 

seconde 

Gauche  : 

l’oint  moteur . . 

2,4 

0,0008 

Vive,  suivie  de  myoto¬ 
nie  faible. 

0,0002 

Excitation  longitudinale _ 

Droit  : 

1,5 

0,03 

Myotonie  forte  à  début 
progressif. 

Id. 

Point  moteur . 

1,9 

0,00012 

Normale.  Forte  secousse 
d’ouverture . 

Id. 

Deltoïde  antérieur.  Droit  : 

Point  moteur . 

3 

0,00048 

Vive.  Amplitude  faible. 

0,0001 

beltoïde  postérieur.  Droit  : 

Excitation  longitudinale  .... 

4,6 

0,004 , 

Galvanotonus. 

Id. 

II-  —  Muscles  avec  7'éactions  noi'tnah's,  ou  alln-ations  simules  d’excitabilité, 
et  diminution  d’amplitude  de  la  contraction. 


MUSCLES 

SEUIL 

CHRONAXIE 

FORME  DE  LA  CONTRACTION 

CHRONAXIE 

Krmx  on  MUSCS 

fléchisseur  superficiel 

mA 

seconde 

seconde 

gauche  (faisceau  du 
doigt) 

Point  moteur . 

1,4 

0,00032 

0,00025 
à  0,00035 

comme  forme  et  am- 

Nerf . 

1,3 

0,00032 

plilude. 

Extenseur  commun 

gauche  (faisceau  du 
3*  doigt)  ; 

Excitation  lougiludi-  , 

j  2.7 

0,0044 

Contraction  vive.  Ampli¬ 

0,0005 

,,,nale . : . ^ 

tude  diminuée. 

à.  0,00065 

Nerf _ • 

1,2 

0,0011 

Idem. 

Idem. 

hong  péronier  latéral 

gauche  : 

Point  moteur . 

3,1 

1.9 

0,0015 

0,0013 

Vive.  Amplitude  dimi¬ 
nuée.  ^  ^ 

Nerf . . . 

1  0,0003 

Excitation  longitudi¬ 

>  à  0,0004 

nale.  . . 

3,7 

0,0016 

Idem. 

_ 

Niveau  du  vaste  externe,  du  triceps  et  du  deltoïde.  Les  autres  muscles  pré- 
®®otent  ou  bien  des  réactions  normales,  ou  bien  de  simples  variations  de 
®hronaxies,  ou  bien  l’élévation  du  seuil  galvanique  avec  chronaxie  normale 
légèrement  augmentée  et  diminution  d’amplitude  de  la  -contraction. 
Les  dernières  réactions  sont  celles  des  muscles  les  plus  atrophiés  ;  elles 
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traduisent  cet  état  particulier  des  muscles  atrophiés  définitivement  et  qui  - 
consiste  en  ce  que  le  muscle  est  alors  composé  de  fibres  de  structure  normale, 
maiS’  en  nombre  diminué  et  de  tissu  conjonctif  augmenté. 

Les  deux  tableaux  ci-dessus  résument  ces  réactions  et  confirment  ce 
que  j’ai  dit  dans  mon  dernier  mémoire  de  la  Revue  neurologique  (1)  : 

,  2°  Variations  de  la  chronaxie  et  attitudes  vicieuses.  —  Notre  .malade,  comme 
l’ont  fait  ressortir  les  présentateurs,  est  remarquable  par  ses  attitudes 
vicieuses.  La  tête  est  en  hyperextension,  penchée  vers  la  droite,  le  menton 
incliné  vers  la  gauche.  La  palpation  dos  muscles  du  cou  montre  que  le 
trapèze  cervical  droit  et  le  sterno-mastoïdion  gauche  sont  beaucoup  plus 
durs  que  les  mômes  muscles  de  l’autre  côté. 

L’avant -bras  gauche  est  en  demi-flexion  et  l’extension  passive  est  limitée  | 
le  biceps  paraît  rétracté.  ■: 

I  ,cs  membres  inférieurs  présentent  un  équinisme  extrêmement  accentué  5, 
à  gauche,  l’équin  est  pur,  tandis  qu’à  droite  il  est  compliqué  d’un  léger  varoslj 
Nous  avons  donc  recherché  avec  soin  la  chronaxie  des  muscles  en  jetf  ' 
dans  ces  attitudes  et  de  leurs  antagonistes.  Les  résultats  ont  été  ceux  quàj 
me  faisaient  prévoir  mes  recherches  en  cours  sur  les  attitudes  vicieuses  dant 
d’autres  affections,  c’est-à-dire  que  le  rapport  normal  des  chronaxies  deSj 
extenseurs  et  dos  fléchisseurs  est  altéré  de  telle  manière  que  le  segment  dai 
membre  que  l’on  considère  est  entraîné  par  le  muscle  ou  le  groupe  musou;^ 
laire  dont  la  chronaxie  est  la  plus  petite.  Le  fait  se  vérifie  pour  l’attitudé 
de  la  tête,  l’attitude  des  pieds  et  celle  de  l’avant-bras  gauche.  La  variatioi| 
du  rapport  des  chronaxies  est  due  d’ailleurs  tantôt  à  une  diminution  absolu» 
de  la  chronaxie  d’un  groupe,  tantôt  à  l’élévation  de  la  chronaxie  du  groupl- 
opposé.  I 

Pour  le  biceps  seul,  le  phénomène  est  moins  net,  quoique  do  même  sens  | 
mais  ce  muscle,  à  gaucho,  est  nettement  rétracté  et  on  trouve  dans  le^: 
biceps  des  signes  de  lésion  en  évolution  (fortes  secousses  d’ouverture  à, 
droite). 

Ces  faits  ressortent  du  tableau  ci-après  (page  1103). 

Cette  étude  me  permet  de  dire  que  les  attitudes  vicieuses  de  cette  m. 
sont  causées  par  des  contractures,  sauf  pour  le  biceps  où  la  contracture  s® 
complique  de  rétractions.  Ü 

De  l’étude  de  ce  tableau,  il  ressort  nettement  que  le  muscle  contraoturi 
a  une  chronaxie  plus  petite  que  la  normale,  par  rapport  à  celle  de  l’anta* 
goniste,  qui  a  une  chronaxie  normale  ou  plus  grande  que  la  normale. 
est  remarquable  que  l’attitude  de  la  tête  est  due  à  l’action  prédominante  dé 
celui  des  deux  trapèzes  et  des  deux  sterno-mastoïdiens  qui  a  la  chronaXJé 
.  la  plus  petite. .  ‘ 

De  même,  il  est  remarquable  que  la  chronaxie  est  plus  petite  que  la  nof' 
male  dans  les  deux  jumeaux  à  gauche  où  le  pied  est  en  équin  pur,  alof® 
qu’elle  n’est  diminuée  que  dans  le  jumeau  interne,  à  droite  où  l’attitudé 


’ture  a, 

j 

midad|. 


(1)  G.  Bourouionon,  Chronaxie  et  action  de»  courants  progressifs  dans  i 
pathie  acquise.  Revue  ne.urologique,  1920,  n®  6. 
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pied  est  en  équin  complique  d’un  léger  varus  expliqué  par  la  contracture 
exclusive  du  jumeau  interne. 

Remarquons  que  les  muscles  qui  sont  le  siège  de  ces  contractures  et  de 
cette  diminution  de  leur  chronaxie  ne  présentent  pas  les  réactions  myoio- 
Iiique  ou  galvanotonique  caractéristiques  de  la  myopathie  ;  mais,  tandis 
<iue  la  chronaxie  des  nerfs  qui  innervent  les  muscles  dont  les  fibres  muscu¬ 
laires  sont  profondément  altérées  est  normale,  la  chronaxie  des  nerfs  qui 


III.  —  Attitudes  vicieuses  et  chronaxie. 


,  Côté  droit 

Côté  gauche 

MUSCLES 

Seuil 

galvuD, 

Seuil 

gaimn. 

S  “ 

ATllTUDE 

Chronaxie 

Chronaxie 

s" 

1.  Biceps  : 

mA 

seconde 

mA 

aeconde 

sec. 

Point  moteur. . . , 

1.1 

0,0016 

1,2 

0,00064 

0,0001 

Flexion  de  Tavanl-bras 

Vaste  du  triceps  : 

gaucho. 

Point-moteur. . , . 

1,9 

0,00012 

2,4  ' 

0,0008 

0,0002 

Hypertension  de  la  tête. 

avec  tête  pencliée  à  droite 
et  menton  légèrement  in¬ 

U.  Trapèze  cervical  ; 
Point  moteur, . . . 
Stcroo-mastoïdien  : 
Point  moteur. . . . 

0,8 

1.3 

0,00016 

0,00092 

-  1,9 

2,2 

0,00064 

0,00028 

0,0001 

0,0001 

cliné  à  gaucli'e  :  action  très 
prédominante  du  trapèze 
cervical  droit,  cl  moins 
prédominante  du  sterno- 
masloïdien  gauche  qui  ne 
peut  que  contribuer  à  l’hy- 
perextension  sans  contre¬ 
balancer  l'action  du  trapèze 
droit  cjui  porte  le  menton 

ifi-  Jumeau  interne  : 

1 

Point  moteur.. . 
Nerf . 

3,6 

0,00028 

3,8 

2,2 

0.0002 

0,00Ü24| 

10,0005 

Kquinisme  plus  à  gauche. 
Équinisme  et  varus  à 

Jumeau  externe  : 

Point  moteur  , . 

2,9 

0,00068 

3.1 

0,0002  1 

’0,0007 

droite  (le  jumeau  inlerne 

Kxeit.  longitud. 
Nerf .  . 

3,S 

2,2 

0,00.2  1 
0,00024 

1 

seul  est  en  contracture;. 

1 

Jambier  aulérieur 

[0,0002 

Point  moteur. . . 
Long  péronier  iat. 

3,1 

0,0004  . 

* 

|9,0004 

i0,0003 

Point  moteur. . . 

0,0015  1 

Nerf . 

a,! 

0,0013 

i  ^ 

(0,0004 

- - - 

**'aervent  les  muscles  contracturés  est  altérép.  De  plus,  la  malade  manifeste 
leg*^  vive  au  passage  du  courant,  lorsque  l’électrode  est  placée  stu* 

points  moteurs  des  muscles  dont  la  chronaxie  est  diminuée,  traduisant 
ai  l’hyperexcitabilité  des  nerfs  qui  innervent  ces  muscles. 

^08  constatations  permettent  de  se  demander  si,  dans  ces  cas  de  myo- 
lés’  ^vec  attitudes  vicieuses  par  contractures,  il  n’y  a  pas,  à  côté  de  la 
_*on  musculaire,  des  lésions  nerveuses  qui  seraient  à  rechercher. 

-'6  cas  que  je  présente  aujourd’hui  étant  le  premier  cas  de  myopathie 
^0  attitudes  vicieuses  qu’il  me  soit  donné  d’étudier  au  point  de  vue  de  la 
onaxie,  je  ne  puis  que  faire  cette  hypothèse  sans  la  considérer  comme 
'*®«iontrée. 
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Le  fait  certain,  c’est  qu’il  y  a  un  rapport  étroit  entre  les  attitudes  et  la 
chronaxie  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique,  comme  au  point 
de  vue  de  la  physiologie  normale,  ainsi  que  je  l’ai  dit  au  dernier  Congrès  de 
Physiologie  de  Paris. 

M.  Roussy.  —  Je  demanderai  à  M»  Bourguignon  s’il  pense  que  les  modi' 
fications  de  la  chronaxie  traduisent  une  adultération  anatomique  de  la 
fibre  musculaire  ou  si  elle  ne  répond  pas  plus  simplement  aux  modifica¬ 
tions  physiologiques  présentées  par  les  muscles  examinés.  ’V^oici  pourquoi  : 

J’ai  eu  l’occasion  au  cours  de  la  guerre,  à  Besançon  ou  à  Salins,  d’obserr 
ver  parmi  nos  malades  atteints  de  contracture  pithiatique,  notamment  de 
mains  figées,  quelques  cas  de  sujets  qui  antérieurement  avaient  été  hospi'- 
talisés  au  Centre  neurologique  de  Rennes  et  examinés  par  M.  Bourguignon. 
Je  me  souviens  notamment  d’un  soldat  atteint  de  main  figée  qui  avait  été 
minutieusement  étudié  au  point  de  vue  électrique  par  M.  Bourguignon  et 
dans  l’observation  duquel  on  relevait  des  modifications  nettes  de  la  chro- 
naxie.  Or,  ce  malade,  comme  ceux  dont  je  parlais  tout  à  l’heure,  a  par¬ 
faitement  guéri  par  le  traitement  psychothérapique.  Malheureusement^ 
nous  n’avons  pas  pu,  une  fois  la  contracture  disparue,  faire  procéder  à  un 
nouvel  examen  électrique,  ce  qui  eût  été  intéressant.  Si  je  rappelle  ces  faits^ 
c’est  qu’ils  me  semblent  répondre,  en  partie  tout  au  moins,  à  la  question 
que  je  posais  tout  à  l’heure  et  montrer  qu’une  modification  dans  l’état 
physiologique  d’un  muscle,  atteint  par  exemple  de  contracture,  suffit  é 
modifier  sa  formule  chronaxique. 


M.  Bourguignon.  —  11  est  impossible  de  répondre  actuellement,  d’une- 
façon  absolue,  à  la  question  de  savoir  si  la  variation  de  la  chronaxie  est 
primitive  ou  secondaire. 

D’après  mes  recherches,  il  semble  bien  que  la  variation  de  la  chronaxi^l;' 
soit  tantôt  primitive  et  tantôt  secondaire.  . ,  , 

En  d’autres  termes,  l’attitude  (et,  par  suite,  la  tonicité)  et  la  chronaXWj^;: 
sont  fonction  l’une  de  l’autre.  Toute  variation  de  l’une  entraîne  une  varia*] 
tion  de  l’autre. 

La  variation  de  la  chronaxie  est  tantôt  cause  et  tantôt  effet,  exactement  .  = 
comme  la  variation  de  la  pression  et  du  volume  d’un  gaz.  Faites  varier  1® 
volume,  la  pression  change.  Faites  varier  la  pression,  le  volume  change.  La  j 
variation  de  volume  est  donc  tantôt  cause  et  tantôt  effet  de  la  variation  de 
pression. 

De  même  l’atrophie  musculaire.  Lésez  un  nerf,  le  muscle  s’atrophie  ■ 
l’attitude  du  membre  est  l’effet  de  l’atrophie.  Au  contraire,  immobili*®®^il? 
un  membre,  le  muscle  s’atrophie  :  c’est  alors  l’attitude  du  membre  qui 
cause  de  l’atrophie. 

Peut-on  tirer  de  la  valeur  do  la  chronaxie  un  argument  décisif  pour 
contre  l’existence  d’une  lésion  organique?  Certainement  non.  . 

Mais  la  comparaison  de  la  chronaxie  avec  l’ensemble  de  la  symptomatolo^  :  ^ 
et  avec  l’évolution  permet  de  serrer  de  plus  près  le  problème  diagnoPR**' 

Ainsi,  dans  le  cas  que  je  vais  présenter  avec  M.  Faure-Beaulieu,  l’étu 
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de  la  chronaxie  a  apporté  un  appoint  décisif  en  faveur  de  l’existence  d’une 
lésion  organique. 

Je  ne  puis  m’étendre  plus  longtemps  ici  sur  ce  sujet.  Mes  travaux 
Ultérieurs  mettront  bien  en  évidence  ce  que  signifient  les  différentes  varia¬ 
tions  pathologiques  de  la  chronaxie  dans  l’étude  desquelles  je  commence  à 
entrer. 

Mais  je  ne  saurais  trop  appuyer  sur  le  fait  que  toute  mesure  d’excitabi- 
iité  donne  un  renseignement  d’ordre  physiologique  et  non  d’ordre  ana¬ 
tomique. 

Névrite  parcellaire  du  Radial  réalisant  un  syndrome  de  Crampe 
des  écrivains  et  contrôlée  parla  Chronaxie,  par  MM.  G  Bourguignon 
6t  Faure-Braulieu. 


Parmi  les  spasmes  dits  fonctionnels,  la  crampe  des  écrivains  est  un  des 
uueux  individualisés  cliniquement  depuis  la  description  classique  de  Du- 
clienne  de  Boulogne.  L’incertitude  règne  encore  sur  le  mécanisme,  sans 
u.Pute  variable  selon  les  cas,  de  ce-  syndrome.  Tandis  que  la  plupart  des 
^hteurs  invoquent,  pour  l’expliquer,  une  théorie  centrale  «  dans  laquelle 
‘élément  psychique  joue  le  rôle  capital  »  (1),  d’autres  tendent  à  lui  attri- 
®Uer  une  origine  périphérique  se  basant  sur  l’existence,  dans  Certains  cas, 
de  troubles  moteurs  et  sensitifs  révélateurs  de  névrite  et,  dans  les  cas  plus 
®*ceptionnels,  de  troubles  des  réactions  électriques  (Eulenburg)  (2). 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  nous  a 
paru  remarquable  par  certaines  particularités  cliniques  permettant  d’attri¬ 
buer  le  trouble  fonctionnel  à  une  névrite  parcellaire  du  nerf  radial  droit  : 
renseignements  fournis  par  la  mesure  de  la  chronaxie  nous  paraissent, 


les 

- - - -  tV.  . 

point  de  vue,  avoir  une  valeur  décisive. 

,  "Pp.  facteur  des  postes,  âgé  de  38  ans,  vient  le  2  octobre  1920  à  la  consultation 
‘  hôpital  Saint-Antoine. 

g  l^hez  cet  homme,  qui  paraît  exempt  de  toute  tare  organique  ou  névropathique, 
bpparue  trois  mois  auparavant,  sans  cause  apparente,  une  gêne  d’abord  légère 
^  intermittente,  puis  progressivement  plus  intense  et  continue,  dans  l’acte 
jg  :  dès  qu’il  tient  un  porto-plume,  le  pouce  et  l’index  se  mettent,  sans  dou- 
8û  position  vicieuse  et  les  lettres  qu’il  arrive  à  écrire  avec  peine  et  lenteur, 
"I  é  peine  lisibles. 

obr  ^  *1“®  dans  l’acte  d’écrire  qu’il  a  constaté  cette  gêne  fonctionnelle  : 

Pi'ofession,  de  trier  des  lettres  en  les  faisant  glisser  entre  le  pouce  et 
‘mn  ^  constaté  que  cet  acte  était  devenu  également  difficile,  puis  à  peu  près 
P®®®ihle,  toujours  par  suite  de  la  tendance  irrésistible  des  deux  premiers  doigts 
i^endre  et  à  garder  une  attitude  fléchie. 

'bde°'^  ‘es  autres  mouvements  de  la  main  et  du  membre  supérieur  droit  sont 
diji  sauf,  toutefois,  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  dans  certaines  con- 
“e  déterminées  :  c’est  ainsi  que,  quand  il  porte  un  verre  à  sa  bouche,  il 

accomplir  la  phase  terminale  de  ce  geste  que  s’il  tient  le  coude  collé  au 
®’‘>  au  contraire,  complètement  levé,  mais  non  s’il  le  tient  dans  l’attitude 
belle  intermédiaire  à  l’abduction  et  à  l’adduction. 
le  2  octobre  1920.  —  Nous  prions  le  malade  d’essayer  devant  nous  d’écrire 

(2)  Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux,  1914,  p.  504. 

houpR-  Article  Crampes  fonctionnelles  et  professionnelles,  in  Traité  de  médecine  de 

'‘®‘'<f-Brissaud,  I,  x,  p.  349. 
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quelques  mots.  A  peine  tient-il  son  porte-plume  que  l’on  voit  la  deuxième  pha¬ 
lange  se  mettre  en  hyperflexion,  gli.sser  de  bas  en  haut  le  long  de  la  tige  puis,  au 
bout  de  quelques  instants,  finir  par  tomber  en  dérapant  le  long  de  sa  face  interne  : 
àchaque  tentative,  le  même  phénomène  se  reproduit, sans  douleur,sans  crampe  pro¬ 
prement  dite.  L’index  participe,  mais  plus  discrètement,  à  ce  mouvement  de  flexion. 

L’exploration  de  la  motilité  des  muscles  des  doigts  montre  une  parésie  appré¬ 
ciable  de  l’extension  et  de  l’abduction  du  pouce,  ainsi  que  de  l’extension  de  l’index  J 
tous  les  autres  mouvements  paraissent  indemnes,  en  particulier  l’extension  de  la 
main  et  des  trois  derniers  doigts  ;  dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  la 
corde  du  long  .supinateur  se  dessine  de  façon  satisfaisante. 

La  sensibilité  objective  est  nettement  diminuée  dans  une  zone  répondant  à  la 
distribution  cutanée  du  nerf  radial  :  face  dorsale  du  pouce,  do  l’index  et  de  l’iiémi- 
médius,  face  dorsale  de  la  région  correspondante  du  carpe  et  du  métacarpe,  faca 
dorsale  de  l’avant-bras  le  long  de  son  bord  radial. 

On  réveille  une  sensation  douloureuse  à  la  pre.ssion  de  la  gouttière  bicipitala 
externe,  au  niveau  de  l’émergence  de  la  branche  antérieure  du  radial. 

Pas  de  troubles  trophiques,  ni  des  réflexes  ostéo-tendineux. 

Examen  électrique.  —  Cet  examen  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Examen  électrique  du  membre  supérieur  droit.  —  Pas  de  R.  D.  dans  aucun  milsclB' 
Mais  il  y  a  des  altérations  de  la  chronaxie  localisées  aux  muscles  suivants  :  lo^'? 
supinateur,  long  abducteur  du  pouce,  long  extenseur  du  pouce,  court  extenseur 
du  pouce,  extenseur  propre  de  l’index.  • 

Le  reste  du  domaine  radial  et  les  domaines  du  médian  et  du  cubital  ont  des  ebrO' 
naxies  normales,  avec  peut-être  tendance  à  une  légère  diminution  d'ans  le  média® 
et  le  cubital. 

Les  altérations  de  chronaxie  sont  inverses  sur  le  nerf  et  les  muscles  :  la  chro¬ 
naxie  est  diminuée  sur  les  muscles  et  augmentée  sur  le  nerf.  Le  tableau  ci-dessOU® 
résume  ces  faits  : 


MUSCLES  OU  NERES 

SEUIL 

CHRONAXIE 

CONTRAC-TION 

chronaxie 

mA 

seconde. 

seconde 

I.  Biceps,  point  moteur . 

II.  Domaine  du  radial  ; 

0,6 

0,00008 

Vivo. 

0,00008  à  0,0001* 

Long  supinateur,  point  moteur. 

1,2 

0,00024 

Id. 

0,00008  à  0,0001* 

Long  al)d.  du  pouce,  point  mot. 

1,4 

0,00032 

Id. 

0,00050  à  0,0006». 

Nerf  l  adial . . . 

4,2 

0,00100 

Id. 

Id. 

Long  extens  du  pouce,  p‘  mot. 

4,1 

0,00032 

Id. 

Id. 

Court  extens.  du  pouce,  p'  mot. 

3,6 

0,00036 

Id. 

Id. 

Ext  propre  de  l’index,  p‘  mot.. 
Nerf  radiai . 

3,4 

0,00028 

Id. 

Id. 

2,4 

0,00084 

Id. 

Id. 

Extens.  commun.  Faisc.  3' doigt, 
point  moteur . 

,  3 

O.OOO.’iO 

Id. 

Id. 

Nerf  radial . 

Extens.  commun.  Faisc.  doigt, 

2,3 

0,00068 

Id. 

Id. 

Point  moteur . 

3.4 

0,00068 

Id. 

Id. 

Cubital  postérieur,  point  moteur. 
111.  Domaine  du  médian  et  du  culiital  : 

1,7 

0,00060 

Id. 

Id. 

0,00024  0,000* 

Flécliiss,  profond,  point  moteur. 

2,3 

0,00016 

Id. 

Flécli.  8uperf.(3'ct  4*  doigts), »d. 
Long  llécli.  du  pouce,  P'  moteur. 

2,.’) 

0,00016 

Id. 

Id. 

3,9 

0,00028 

Id. 

■Id. 

Court  abd.  du  pouce,  point  mot. 

1,3 

0,00020 

Id. 

Id. 

Nerf  médian . 

3 

0,00024 

Id. 

Id. 

Il  y  a  d’ailleurs  à  remarquer  que  les  points  moteurs  des  muscles  à  ipt' 
diminuée  sont  douloureux  à  la  pression  et  plus  douloureux  que  normale^.  , 
au  passage  du  courant  électrique. 
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le  21  octobre.  —  Sous  l’influence  d’une  cure  de  repos  fonctionnel  que  nous 
®vons  conseillée  au  malade,  une  amélioration  sensible  s’est  produite.  Il  e.st  tou¬ 
jours  gêné  pour  écrire  et  ne  peut  le  faire  que  lentement  et  sans  prolonger  longtemps 
tentatives,  mais  les  lettres  sont  beaucoup  mieux  formées.  Par  contre,  les 
troubles  résultant  de  la  parésie  du  long  supinateur  persistent. 

L  exploration  de  la  motilité  montre  que  la  parésie  des  muscles  de  la  tabatière 
®Oatomique  a  beaucoup  diminué. 

troubles  de  la  sensibilité  objective  ont  subi  une  régression  parallèle  :  il 
^6  persiste  plus  qu’une  diminution  du  tact  sur  un  petit  triangle  à  sommet  supé- 
leur  répondant  à  la  face  dorsale  du  premier  espace  interosseux.  La  douleur  à  la 
pression  de  l’émergence  de  la  branche  antérieure  du  radial  au  coude  persiste. 
Examen  électrique  du  2  novembre.  —  Parallèlement  à  l’amélioration  clinique, 
a.  observe  le  retour  de  la  chronaxie  à  sa  valeur  normale,  sauf  sur  le  long  supina- 
^  V  P”®  actuellement  cliniquement. 

''oici  les  valeurs  de  la  chronaxie  sur  les  principaux  muscles  : 


MUSCLES 

SEDIl  GilTtNimiI 

CHRONAXIE 

CHRONAXIE  NORMALE 

foog  supinateur.  Point  moteur . 

*^ong  abducteur  du  pouce.  P'  moteur. 

mA 

seconde 

seconde 

2,i 

0,00024 

0,00008  à  0,00016 

1 

i,i 

0,000fi0 

«  —  Nerf. . 

®^fonseur  du  pouce.  P'  inpteur. 
'-'«tenseur  propre  de  l’index.  P'  mot. . . 

2.2 

0,00064  1 

0,00080  1 

0,00050  à  0,00065 

4,1 

0,00052 

) 

1 

^0  cette  observation,  nous  ne  retiendrons,  pour  les  mettre  en  valeur,  que 
®  quelques  points  suivants  qui  nous  paraissent  mériter  l’attention  : 
étr*^-  premier  lieu,  d’un  trouble  fonctionnel  si  discret  et  si 

^Joitement  circonscrit,  qu’on  aurait  pu  hésiter  à  lui  appliquer  l’étiquette 
J,  1  des  écrivains.  Cette  dénomination  évoque  en  effet,  tout  natu- 

enaent,  un  tableau  clinique  plus  bruyant  et  plus  diffus  mais  accessoire 
g  ^P^^^ugent  :  contracture  immobilisant  toute  la  main  et  même,  le  membre 
rieur  dans  son  ensemble,  douleurs  intenses,  réactions  émotives.  Rien 
®^out  cela  dans  notre  cas.  , 

J,  P'^l^efois,  l’élément  essentiel  du  syndrome  crampe  des  écrivains  se 
JJ  ici.  En  effet,  la  difficulté  de  l’écriturç  provient  nettement,  chez 

®  malade,  d’une  contracture  —  nous  n’oserions  dire  d’une  «  crampe  », 
et  V  ^  P®®  douloureuse  —  survenant  à  chaque  tentative  d’écriture 

au  repos. 

^  *^°^traction  spasmodique  n’intéresse  que  la  flexion  du  pouce  et  de 
et  le  mécanisme  en  est  facile  à  concevoir. 

pouce  et  l’index,  dès  que  notre  malade,  esquisse  le  geste  d’écrire,  se 
c’gg^  exagérément  sur  le  porte-plume  et  gênent  ainsi  son  maniement, 
de  muscles  antagonistes  de  ce  mouvement,  chargés  normalemimt 

®tte  et  de  le  refréner,  muscles  de  la  tabatière  anatomique  et 

propre  de  l’index,  lui  laissent,  par  leur  parésie,  libre  cours  :  il 
®'or8  une  amplitude  anormale  et  prend  des  allures  spasmo- 

intéressant  de  faire  observer  que,  dans  son  chapitre  consacré  à  la 
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crampe  des  écrivains  (1),  Duchenne  de  Boulogne  fait  mention  d’un  cas  de 
«  spasme  fonctionnel  de  l’extenseur  de  l’index  »  coexistant  avec  «  une  ânes-' 
thésie  incomplète  des  trois  premiers  doigts  La  description  qu’il  en  donne 
fait  exactement  pendant  à  la  nôtre  :  parésie  du  fléchisseur  de  l’index  par 
névrite  du  médian  et  contraction  do  l’extenseur  pendant  le  mouvement. 
C’est  exactement  l’histoire  de  notre  malade,  transposée  du  radial  au  médian.' 

Pour  compléter  l’analogie  avec  notre  cas,  il  est  à  remarquer  que  Duchenne 
de  Boulogne,  dans  ce  cas,  a  obtenu  la  guérison  et  le  cite  comme  un  des  deut 
seuls  cas  ainsi  terminés  favorablement,  faisant  remarquer  les  différences  : 
cliniques  les  séparant  des  autres. 

h)  Le  trouble  primitif  étant  ainsi  une  parésie  de  quelques  muscleS'; 
innervés  par  le  nerf  radial,  faut-il  lui  attribuer  une  cause  organique  oü 
névropathique? 

La  réponse  à  cette  question  nous  paraît  aisée. 

L’absence  de  toute  tare  et  de  tout  sitgmate  névropathique,  ainsi  que  de 
tout  symptôme  concomitant  à  allure  psycho-névrosique,  douleur  émoti'Vei!' 
irradiation  de  la  contracture  à  des  groupes  musculaires  voisins  ou  éloignéSf 
fournit  déjà- un  argument  assez  suggestif. 

Outre  cet  argument  tout  négatif,  il  y  a  des  symptômes  cliniques  positif^!, 
concordants  :  parésie  du  long  supinateur,  autre  muscle  innervé  par  1® 
radial  ;  anesthésie  dessinant  exactement  l’aire  de  distribution  cutanée  du 
nerf  radial  à  l’avant-bras  et  à  la  main  ;  douleur  à  la  pression  de  l’émergen®® 
de  la  branche  antérieure  au  coude. 

Ce  faisceau  de  symptômes  impose  l’idée  d’une  névrite  radiale  parcellaire» 
fasciculaire,  sensitivo-motrice,  dont  la  cause  demeure,  d’ailleurs,  obscure- 
Il  donne  ainsi  au  syndrome  un  cachet  purement  organique. 

c)  Cotte  conclusion  est  d’ailleurs  confirmée  par  l’étude  de  la  chronaJU® 
qui  permet  d’affirmer  l’existence  d’une  névrite  irritative  parcellaire  dU 
radial,  localisée  aux  fibres  nerveuses  commandant  les  muscles  quisont’l® 
siège  des  symptômes  cliniques. 

Cette  observation  montre  la  précision  et  la  sensibilité  de  la  chronaX?* 
puisque  les  examens  classiques  ne  donnaient,  dans  ce  cas,  que  des  réaction^ 
normales,  c’est-à-dire  n’apportaient  rien  à  l’appui  de  l’examen  clinique. 

Le  bien  fondé  de  nos  conclusions  est  affirmé  par  l’évolution  même  cju*  ® 
montré  la  marche  parallèle  de  l’amélioration  clinique  et  du  retour  de 
chronaxie  à  sa  vale  or  ormale. 

Cette  observation  confirme  donc  ce  que  l’un  de  nous  a  l’habitude  de  dir®‘ 

«  Il  n’existe  pa.<  ie  plus  petit  trouble  clinique  des  nerfs  ou  des  muscles,  s®®* 
altération,  si  légère  soit-elle,  de  la  chronaxie.  » 

VI.  Volumineuse  Tumeur  Osseuse  du  Frontal,  Opérée  et  Guéïd®' 

par  MM.  de  Mabtel  et  P.  Béhaque. 

Il  s’agit  d’une  malade  âgée  actuellement  de  38  ans.  On  ne  relève  dans  ses 
cédents  rien  de  particulier.  Cependant,  il  y  a  douze  ans,  c’est-à-dire  en  1908,  ® 

9S? 

(1)  Duchenne  de  Boulogne,  De  l’électrisation  localisée,  2»  édit.,  Paris,  1861,  P- 
et  suiv. 
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•■einarqua  une  certaine  gêne  dans  les  mouvements  de  l’œil  droit  et  quelques  dou¬ 
leurs  dans  la  zone  frontale  sus-jacente.  Elle  fut  alors  opérée  ;  vraisemblablement, 
Se  contenta  de  ruginer  l’os,  car  la  malade  dit  que  l’intervention  lut  très  courte 
®Ya  cicatrice  qui  en  reste,  guère  plus  longue  que  deux  centimètres  et  demi, 
est  noyée  dans  le  sourcil. 

En  1910,  deux  ans  après  cette  intervention,  la  malade  présente  brusquement 
e  nuit  une  crise  d’épilepsie  généralisée.  Un  an  après,  nouvel  accès;  et  depuis, 
a  intervalles  de  plus  en  plus  rapprochés,  les  crises  épileptiques  viennent,  toujours 
®  Huit,  troubler  l’existence  de  notre  malade,  malgré  un  traitement  bromuré  de 
“  par  jour  qui  lui  avait  été  prescrit  et  qu’elle  suivit  très  régulièrement. 

En  février  1920,  notre  malade  est  prise  de  crises  d’épilepsie  très  rapprochées, 
*5  en  vingt-quatre  heures,  constituant  un  véritable  état  de  mal.  C’est  au  sortir  de 
violent  accès  qu’elle  vient  nous  consulter. 

A  cette  date,  on  remarquait  chez  elle  que  l’œil  droit  était  situé  plus  bas  que  le 
8*viche.  Tout  l’œil  était  abaissé  et  le  sourcil  droit  lui-même  n’était  pas  situé 
le  prolongement  de  l’autre.  A  la  palpation,  on  percevait  l’existence  de 
^Osselures  et  d’irrégularités  adhérentes  au  rebord  sus-orbitaire  droit.  Les  mou- 
®nttents  de  l’œil  étaient  gênés  surtout  dans  l’élévation  de  la  pupille,  toutefois 
“y  avait  jamais  diplopie.  La  malade  se  plaignait  de  maux  de  tête  et  de  vertiges, 
Pl^h^  qui  l’inquiétait  surtout  était  les  crises  d’épilepsie  que  nous  avons  signalées 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs  mais  égaux,  la  sensibilité  est  intacte  et  l’on 
,  ®  **ote  aucun  trouble  d’ordre  cérébelleux.  L’orientation  de  la  malade  est  bonne, 
Wmais  elle  ne  commet  d’erreur  ;  toutefois,  dans  l’obscurité,  elle  ne  -peut  dire  en 
J®®  quelle  paroi  d’une  pièce  elle  est  arrêtée.  Elle  présente  donc  le  syndrome 
désorientation  léger  décrit  par  AÏ.  le  professeur  Pierre  Marie  avec  l’un  de  nous 
en  1919 

L  examen  du  fond  de  l’œil,  pratiqué  par  le  docteur  Bergeron,  ne  révèle  aucune 
d’ailleurs  l’acuité  visuelle  n’est  pas  diminuée.  La  ponction  lombaire  n’a  pu 
jjT®  P^^tiquée’  mais  la  radiographie  décèle  une  volumineuse  tumeur  qui  se  projette 
la  ligne  médiane  et  la  déborde  fortement  à  droite  dans  le  cliché  pris  de  face, 
au  T  fadiographie  prise  de  profil  on  voit  cette  masse  osseuse  adhérer 

l'^ontal  dans  la  région  sus-orbitaire. 

tjOtce  malade  est  opérée  par  M.  de  Martel  le  21  juillet  dernier.  • 
jgj*  P.*‘dtique  sous  anesthésie  locale,  la  malade  étant  as.sise,  un  grand  volet  osseux 
tant  taille  que  trois  côtés  ;  le  quatrième,  représentant  la  base  du  volet,  res- 
^  adhérent  à  la  voûte  orbitaire. 

la  mouvement  de  bascule  en  avant  imprimé  au  volet,  il  fracture 

la  V  1  orbitaire  sur  laquelle  s’^st  développée  la  tumeur,  et  il  enlève  d’ùn  bloc 
'acid  ^  osseux,  la  voûte  orbitaire  et  la  tumeur.  La  guérison  s’est  effectuée  sans 
aiée  1  trépanation,  la  région  frontale  est  extrêmement  défor- 

P ’.V®  docteur  de  Martel  a  l’intention  de  pratiquer  sur  cette  malade  une  plastie 
'de  d’os  préparée  comme  l’a  préconisé  M.  Sicard. 


Yjl 

:  Ablation  d’un  Tubercule  intracrânien.  Guérison  du  Malade, 

par  MM.  Pibbbb  Mabib,  db  Mabtbl  et  P.  Bkhaoue. 

CB^g "d  jeune  malade  actuellement  âgé  de  18  ans.  On  ne  note  rien  de  parti- 
ses  antécédents,  hormis  des  cicatrices  d’écrouelles  tout  autour 

qd’il  avait  14  ans,  en  octobre  1916,  il  eut  une  crise  d’épilepsie  avec  perte 
et  (jQ”".®'®®ance,  chute  et  morsures  de  la  langue.  Un  mois  après  :  nouvelle  crise, 
oe  temps  les  accès  se  répètent  à  intervalles  très  irréguliers,  parfois  trois 
Il  f  "ne  semaine,  parfois  à  deux  ou  trois  mois  d’intervalle. 

8on  Soumis  au  traitement  bromuré,  mais  cette  médication  n’a  pas  amélioré 
Le  jeune  malade  est  toujours  averti  de  l’imminence  de  sa  crise  soit 
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par  une  oppression  dans  la  région  épigastrique,  soit  par  un  malaise  général  qui 
force  à  se  coucher. 

Les  choses  restèrent  dans  cet  état  jusqu’en  février-mars  1920,  époque  à  laquelle 
le  malade  commence  à  sentir  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  droite  comiu* 
«  engourdis  ».  Il  devient  malhabile  de  cette  main  et  sent  moins  bien  ce  qu’il  preu4 
avec  elle.  Quelques  mois  après,  il  est  gêné  pour  siffler  et  remarque  que  sa  bouche 
e^t  de  travers.  Enfin,  vers  la  fin  d’août,  le  membre  inférieur  droit  devient  plu* 
lourd  et  il  ne  peut  que  difflcilement  le  mouvoir. 

C’est  dans  cet  état  qu’il  se  présente  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  du  professeur 
Pierre  Marie,  en  septembre  1920.  La  monoplégie  brachiale  droite  est  complète, 
le  bras  tombe  inerte  le  long  du  corps.  Les  doigts  ne  peuvent  se  remuer.  Le  malade 
ne  peut  pas  du  tout  fléchir  l’avant-bras  sur  le  bras,  ni  écarter  le  bras  du  corps- 
Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  à  droite,  B.  ne  perçoit  que  de  rares  excita’ 
tiens  cutanées  dans  tout  le  bord  cubital  de  la  main  et  de  l’avant-bras,  alors  qu® 
la  sensibilité  do  la  partie  externe  semble  mieux  conservée. 

■  Le  membre  inférieur  est  également  atteint,  mais  beaucoup  moins  que  le  supd' 
rieur,  le  malade  marche  plutôt  en  tirant  sa  jambe  derrière  lui  qu’en  fauchant, 
c’est  dire  que  les  raccourcisseurs  de  ce  membre  sont  plus  atteints  que  les  allô**' 
geurs.  La  sensibilité  est  intacte,  les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  à  droit* 
qu’à  gauche  et  l’on  trouve  des  deux  côtés  de  l’extension  de  l’orteil. 

11  existe  une  paralysie  faciale  droite,  très  prononcée,  mais  beaucoup  plus  accen* 
tuée  dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  c’est  ainsi  que  les  yeux  se  ferment  bi*® 
mais  avec  moins  de  force  à  droite,  et  que  les  rides  du  front  persistent,  mais  que 
malade  ne  peut  ni  siffler,  ni  souffler  une  bougie,  que  la  bouche  s’ouvre  beaucoup 
moins  à  droite  qu’à  gauche,  que  le  pli  naso-génien  est  bien  moins  marqué  à  droit* 
et  que  le  peaucier  droit  se  contracte  très  mal. 

Vers  le  début  d’octobre,  le  malade  annonce  que  sa  vue,  qui  depuis  longteiUP* 
baissait  insensiblement,  continue  à  diminuer,  mais  l’œil  droit  est  bien  plus  attoi®' 
et  il  ne  peut  lire  avec  cet  œil  un  journal  qu’il  tient  à  la  main. 

L’examen  du  fond  de  l’œil  révèle  une  forte  stase,  les  bords  de  la  papille  étroit* 
sont  flous  et  les  vaisseaux  noyés  dans  l’œdème, 

A  gauche,  la  stase  est  moins  prononcée,  mais  l’aspect  de  la  papille  est  lo*® 
d’être  normal. 

A  la  même  époque,  on  note  quelques  secousses  dans  le  domaine  du  facial  droit, 
réalisant  un  hémispasme  facial.  , 

Pendant  son  hospitalisation,  le  jeune  malde  a  présenté  quelques  crises  d^é]F 
lepsie.  Celles-ci  ont  un  début  nettement  jacksonnien,  atteignant  d’abord  les  dolfH" 
droits,  puis  gagnant  insensiblement  l’épaule  droite  et  la  face.  Les  secousse* 
généralisent  ensuite  et  le  malade  perd  connaissance.  La  ponction  lombaire,  P**' 
tiquée,  révèle  une  hyperalbuminose  Isolée.  . , 

Il  est  envoyé  alors  à  M.  de  Martel  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  ** 
géant  à  la  partie  moyenne  de  la  circonvolution  frontale  ascendante 
Ce  dernier  a  pratiqué  une  craniectomie  temporaire  sous  anesthésie  locale,  en  P®*  ■ 
lion  assise.  Il  a  enlevé  facilement  une  tumeur  du  volume  d’une  mandarine  <1  ^ 
n’adhérait  ni  à  la  dure-mère  ni  au  cerveau  mais  qui  s’était  creusé  un  lit 
en  pleine  substance  cérébrale.  Les  suites  opératoires  furent  très  simples  et 
malade  a  guéri  sans  aucun  incident.  j 

Opéré  le  jeudi  8  octobre,  nous  avons  revu  le  jeune  malade  le  18  octobre.  ”  j 
venu  se  soumettre  à  notre  examen  de  lui-même,  marchant  seul  et  se  déplaÇ 
facilement.  j 

L’extension  bilatérale  de  l’orteil  persiste,  les  réflexes  sont  encore  plus  vil*  ^ 
droite,  mais  l’on  trouve  une  zone  de  légère  hyperesthésie  dans  tout  le  doin*®^ 
de  Lj.  Le  membre  inférieur  droit  présente  une  force  égale  à  celle  du  gauedi®'^ 
Du  côté  du  membre  supérieur  droit,  on  ne  trouve  plus  qu’une  gêne  des 
ments  des  doigts  et  du  poignet,  les  mouvements  du  coude  sont  revenus,  ains>  9 
ceux  do  l'épaule  qui  se  font  avec  prasque  autant  de  force  qu’à  gauche. 
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Les  réflexes  tendineux  sont  plus  vifs  à  droite  et  l’on  trouve  encore  de  l’héini- 
&'iesthésie  du  membre  supérieur  droit.  Cependant,  il  y  a  hyperesthésie  à  la  piqûre 
'de  la  main  et  la  perception  du  chaud  et  du  froid  est  revenue. 

Les  troubles  relevés  dans  le  domaine  du  facial  sont  très  diminués  mais  persistent 
encore.  Enfin  la  stase  papillaire  existe  toujours  des  deux  côtés  quoique  beaucoup 
nïoins  prononcée.  Le  jeune  malade  ne  trouve  pas  encore  sa  vue  améliorée. 

L’examen  microscopique  de  la  tumeur  a  été  pratiquée  par  M.  I.  Bertrand. 

Tumeur  polilobée  du  volume  d’une  mandarine,  présentant  à  sa  surface  une  série 
dn  petites  granulations  jaunâtres.  Pas  de  points  ramollis,  la  consistance  est 
uniformément  du  re,  rappelant  celle  de  certains  fibromes  utérins. 

A  l’examen  histologique,  on  constate  que  toute  la  masse  n’est  formée  que  d’un 
uombre  considérable  de  folücules  tuberculeux  jeunes.  La  plupart  de  ces  folli- 
Çules  n’ont  pas  atteint  le  stade  de  carcification,  c’est  à  peine  si  de  point  en  point 
pu  voit  certaines  plaques  dégénérées,  La  réaction  du  tissu  conjonctif  est  très 
intense  ;  lymphocytes  et  petits  mononucléaires  infiltrent  ce  tissu  d’une  manière 
diffuse,  il  n’y  a  que  de  très  rares  plasmocytes. 

Les  celluels  géantes  typiques  sont  nombreuses,  mais  n’existent  pas  dans  cha¬ 
cune  des  follicules. 

En  résumé,  tubercule  volumineux,  à  réaction  fibreuse  intense,  sans  tendance  à 
carcification. 


VIII.  Hémitremblement  Parkinsonnien,  par  M  Henri  Claude. 

A  titre  de  contribution  à  l’étude  des  modalités  frustes  du  syndrome 
Pdrkinsonnien,  je  présente  cette  malade  dont  l’histoire  est  assez  caracté- 
ristique. 

Mme  M...,  âgée  de  51  ans,  a  été  émotionnée  pendant  la  guerre  par  les  bombar- 
pwents,  elle  aurait  eu  des  crises  de  tremblement  généralisé,  mais  ces  symptômes 
atténuaient  assez  vite.  En  décembre  1919,  elle  commença  à  remarquer  un  trem- 
®nient  léger,  continu,  de  la  main  gauche,  puis  du  pied  gauche.  Ce  tremble- 
^  ®iit  s’accentua  de  plus  en  plus  et  devint  très  accusé,  restant  localisé  au  pied  et 
*a  main.  Néanmoins,  à  l’heure  actuelle,  bien  qu’il  gêne,  fatigue,  préoccupe  la 
^  aiade,  nous  constatons  qu’il  cesse  quelques  instants  par  la  volonté,  à  l’occasion 
certains  actes  rapides,  par  exemple  enfiler  une  ajguilîe,  couper  avec  des  ciseaux, 
un  nœud,  etc. 

Le  tremblement  reparaît  au  contraire  à  l’occasion  des  actes  qui  demandent 
®  application  continue,  écrire,  coudre,  ficeler  un  paquet,  etc.  —  Au  repos,  il 
userve  les  caractères  que  vous  constatez,  tremblement  assez  lent,  à  oscilla- 
ons  assez  étendues,  régulières,  représentant  un  mouvement  de  flexion  et  d’exten- 
doigts  et  du  poignet  à  la  main,  un  mouvement  de  pédale  au  pied.  Il  cesse 
sommeil,  mais  reparaît  à  l’occasion  d’un  réveil  et  s’oppose  à  la  reprise 
^aummeil. 

m  le  caractère  particulier  de  ce  cas,  c’est  que  la  malade  ne  présente  aucune 
‘llaubon  du  faciès,  de  l’habitus.  Elle  n’a  pas  l’apparence  soudée,  la  mimique 
P  ai^pcessive,  elle  n’éprouve  ni  douleur  ni  raideur  dans  les  membres  et  vous 
vez  constater  qu’en  déplaçant  les  divers  segments  des  membres,  on  ne  re- 
pas  de  raideur,  pas  d’hypertonie  musculaire.  Il  n’existe  ni  antéropulsion 
etropulsion,  pas  de  bouffées  de  chaleur. 

Pre  somatique  ne  révèle  aucune  modification  de  la  force  musculaire.  La 

j(i  avec  la  main  droite  exagère  le  tremblement  de  la  main  gauche,  mais  il 

Vifs  pas  de  véritable  mouvement  syncinétique.  Les  réflexes  tendineux  sont 

il  n’y  a  pas  d’altération  des  réflexes  cutanés,  ni  de  troubles  sensitifs, 
Lgg  ®iateurs.  L’intelligence  est  normale  et  l’état  p.sychique  n’est  pas  modifié, 
appareils  oculaires,  auditifs,  sont  normaux.  La  réaction  de  Wassermann  a 
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été  négative  dans  le  sang.  Il  n’y  a  aucun  trouble  viscéral,  ni  aucun  signe  d’artério*-. 
sclérose. 

La  malade  se  plaignant  beaucoup  de  la  gêne  provoquée  par  ce  tremblement,- 
qui  la  rend  nerveuse,  qui  la  chagrine,  nous  l’avons  soumise,  sans  succès,  au  trai¬ 
tement  par  les  sédatifs  ordinaires,  valériane,  bromure,  antipyrine.  Depuis  un  mois, 
elle  a  été  mise  d’abord  au  traitement  par  le  bromhydrate  de  scopolamine  (un 
quart  de  milligr.),  puis  à  la  scopolamine  nous  avons  ajouté  un  quart  de  centigr.  de 
morphine.  Cette  dernière  formule  a  beaucoup  amélioré  le  tremblement  :  pendant 
six  à  huit  heures,  la  malade  se  déclare  très  soulagée  et  elle  travaille  plus  facilement,  : 

Il  s’agit  donc  à  notre  avis  d’un  cas  de  maladie  de  Parkinson  qui  parait 
être  survenue  en  dehors  de  tout  état  infectieux,  de  l’artério-sclérose,  d’un 
traumatisme  et  dans  lequel  le  seul  élément  étiologique  relevé  a  pu  être  le8 
secousses  morales,  l’émotion  chez  une  femme,  à  la  ménopause,  de  consti¬ 
tution  légèrement  névropathique. 

Ce  tremblement  n’est  pas  lié  à  un  état  organique  (hémiplégie,  lésion  en 
foyer,  sclérose  en  plaques),  ni  à  du  basedowisme  fruste,  ni  à  une  névrose 
héréditaire,  ni  à  l’hystérie.  Ces  caractères  de  variabilité,  de  discontinuité 
du  tremblement,  dans  certains  actes  rapides,  sur  lesquels  insistait  déjà 
Parkinson  dans  sa  description,  caractères  que  j’ai  retrouvés  encore  cheZ'. 
deux  de  mes  malades  parkinsonniens,  trembleurs,  qui  peuvent  chasser  et 
tirent  très  adroitement,  cadrent  avec  ce  que  nous  savons  des  faits  assez 
paradoxaux  de  l’activité  motrice  dans  la  maladie  agitante.  Enfin,  l’in- 
fiuence  bienfaisante  de  la  scopolamine-morphine,  à  l’exclusion  des  autres 
sédatifs,  parle  dans  le  même  sens.  Quelques  observations  du  même  ordre  ; 
et  notamment  un  fait  de  M.  Pierre  Marie  peuvent  être  rapprochés  de  ce  ca»  ■ 
qui  sera  jugé  par  l’évolution,  car  en  général  ces  formes  primitivement  di*' . 
sociées  du  syndrome  se  complètent  par  l’adjonction  des  autres  signes  claB-,  : 
siques. 

IX.  Tumeur  du  IIP  Ventricule  avec  Compression  de  l’Hypophys* 

et  sans  Syndrome  infundibulaire,  par  MM.  H  Claude  et  H.  Schæffbb. 

(Sera  publié  comme  mémoire  original.) 

M.  G.  Roussy.  —  L’observation  que  vient  de  nous  rapporter  M.  Clau<i® 
est  tout  à  fait  intéressante  puisqu’elle  pose  à  nouveau  le  problème  de  ee 
qu’on  est  convenu  de  ranger  sous  le  nom  de  syndromes  hypophysaires. 
rappellerai  qu’avec  mon  ami  J.  Camus  nous  étudions  cette  question  au  poiB^ 
de  vue  expérimental  depuis  plusieurs  années  et  que,  notamment  en  ce 
concerne  la  polyurie,  nous  sommes  arrivés  à  des  conclusions  qui  nous 
permis  de  dire  que  le  centre  régulateur  de  la  teneur  en  eau  de  l’organise®® 
ne  siège  pas  dans  l’hypophyse,  mais  bien  au  niveau  du  plancher  du  troi' 
sième  ventricule. 

J’ajoute  que  pour  expliquer  la  différence  de  la  symptomatologie  observé® 
entré  le  cas  actuel  de  M.  Claude  et  celui  qu’il  a  publié  il  y  a  quelqU®* 
années  avéc  M.  Lhermitte,  on  peut  se  demander  si  cette  différence  ne  tish* 
pas  au  volume  et  à  la  nature  de  la  tumeur  elle-même,  bien  plus  qu’au  f®** 
que,  dans  le  cas  présent,  l’hypophyse  était  particulièrement  conservée.  0® 
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sait  en  effet,  —  et  M.  Dejerine  a  insisté  particulièrement  sur  ce  point,  — 
combien  la  physiologie  pathologique  des  syndromes  cérébraux  basée  sur 
^es  observations  de  tumeurs  est  sujette  à  caution.  En  effet,  les  néoplasies 
oe  déterminent  pas  seulement  des  syndromes  purs  par  destruction,  comme 
Refont  les  foyers  de  ramollissement  ou  d’hémorragie,  mais  souvent  en  plus 
^ies  réactions  de  voisinage  à  plus  ou  moins  grande  distance  dont  la  cause 
ûous  échappe  encore. 

M.  Jean  Camus.  —  Il  y  a  quelques  mois,  j’ai  présenté  en  collaboration 
^vec  notre  collègue  Roussy,  à  la  Société  de  biologie  et  au  Congrès  de  physio¬ 
logie  de  Paris  un  chien  chez  lequel  était  réalisé  expérimentalement  le  syn¬ 
drome  adiposo-génital  d’une  part  et  le  diabète  insipide  permanent  d’autre 
P®rt.  La  polyurie  a  varié  de  4  à8  litres.  Quant  au  syndrome  adiposo-génitâl, 
est  typique,  l’animal  est  obèse,  le  thorax  et  l’abdomen  sont  cylindriques, 
ics  bourses  n’existent  pas,  les  testicules  ont  le  volume  de  haricots,  le  pénis 
o®t  grêle,  peu  apparent,  l’appétit  génital  en  présence  d’une  chienne  en  rut 
o®t  inexistant. 

L’expérience  a  consisté  à  réaliser  une  lésion  de  la  base  du  cerveau, 
Approximativement  au  niveau  du  plancher  du  3®  ventricule.  L’autopsie 
“montrera  le  siège  et  la  profondeur  de  la  lésion.  Il  est  d’ailleurs  possible  que 
hypophyse  ait  été  intéressée.  Mais  nous  avons  antérieurement  établi  qua 
®hez  un  chien  privé  d’hypophyse  par  une  première  intervention,  la  piqûre 
A  plancher  du  3®  ventricule  donne  la  polyurie  et  que  d’autre  part,  quand  on 
cette  région  sans  toucher  à  l’hypophyse,  la  polyurie  est  également  réa- 
*®®e.  Ce  qui  détermine  la  polyurie,  ce  n’est  donc  pas  la  lésion,  ni  l’ablation 
6  l’hypophyse,  mais  la  lésion  du  plancher  du  3®  ventricule.  Je  crois  que 
6st  la  même  lésion  ou  une  lésion  très  voisine  qui  conditionne  aussi  le  syn- 
AWe  adiposo-génital.  D’ailleurs,  le  rein  et  le  testicule  ont  même  origine 
Aiûbryologique  que  le  corps  de  Wolf  et  si  la  fonction  rénale  a  des  centres 
AAs  le  système  nerveux  central,  rien  de  très  surprenant  qu’il  en  soit  de 
pour  la  fonction  génitale  et  que  ces  centres  soient  sinon  les  mêmes,  du 
•Aoins  voisins. 

Présentation  d’un  Blessé  opéré  depuis  trois  ans  et  demi 
d’une  Anastomose  hypoglosso-faciale,  par  M.  1>  Leckne. 

Le  capitaine  D...,  du  127®  de  ligne,  que  j’ai  l’honneur  de  vous  pré- 
^  blessé  pendant  la  guerre,  le  3  septembre  1916,  par  une  balle  qui 
fiJitrée  au  niveau  de  l’os  malaire  droit  et  ressortie  en  arrière  à  travers  la 
^loïde  qui  a  éclaté.  Destruction  complète  de  la  partie  terminale  du  facial 
®  8a  traversée  du  temporal.  Je  vois  le  blessé  en  avril  1917  ;  il  est  complè- 
de  p^t  ®ourd  de  l’oreille  droite.  11  a  une  petite  fistule  salivaire  en  arrière 
tun  mâchoire.  De  plus,  une  paralysie  faciale  droite  complète  de 

^  Péfiphérique  (sans  déviation  de  la  langue  ni  du  voile  du  palais), 
far  ü-  éleêtrique  pratiqué  en  avril  1917  montre  que  l’excitation 

du  J  galvanique  ne  donnent  aucune  réponse  au  niveau  des  branches 

Rio  ^oit.  Le  blessé,  à  qui  je  propose  l’interventio^i^nastomose  hypo- 
®®o-faciale),  l’accepte.  Je  fais  cette  opération  le  7  avril  1917,  soit  sept'  ■ 
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mois  après  la  blessure.  Anesthésie  générale  ;  incision  rétro-mandibulaire  î 
recherche  du  bout  périphérique  du  facial' qui  est  trouvé  dans  la  parotide 
(non  sans  peine),  puis  découverte  et  section  de  l’hypoglosse  sous  le  ventre 
postérieur  du  digastrique.  Anastomose  bout  à  bout  du  bout  central  de  l'hypo¬ 
glosse  et  du  bout  périphérique  du  facial.  L’anastomose  est  faite  avec  deux  soies 
excessivement  fines,  comme  celles  dont  on  se  sert  pour  les  sutures  vascu¬ 
laires.  Guérison  opératoire  simple. 

Les  premiers  mouvements  volontaires  ont  reparu  dans  le  domaine  du 
facial  droit  à  la  fin  de  1917,  soit  huit  mois  après  l’opération. 

Pendant  toute  l’année  1918  et  1919,  il  y  a  eu  amélioration  progressive  des 
mouvements  volontaires.  Actuellement,  le  blessé  se  déclare  très  satisfait  de 
son  état.  La  moitié  droite  de  la  face  présente  encore  une  notable  atrophie; 
elle  est  plus  plate  et  moins  ridée  qtie  la  moitié  gauche  ;  les  mouvements 
volontaires  se  font  sans  que  le  blessé  puisse  contracter  isolément  l’orbiculaÜ^  i 
palpébral  ou  V orbiculaire  des  lèvres  droits.  Il  ne  peut  contracter  que  tout  son 
facial  droit,  en  bloc  :  mais  quand  il  fait  volontairement  ce  mouvement  de 
l’ensemble,  le  peaucier,  l’orbiculaire  des  lèvres,  les  zygomatiques  et  l’orbi' 
culaire  des  paupières  droits  se  contractent  énergiquement,  mais  tous  ensembU‘ 
La  paralysie  de  la  moitié  droite  de  la  langue  est  bien  tolérée  par  le  malade  • 
il  n’est  presque  pas  gêné  pour  parler  et  pas  du  tout  pour  mastiquer.  Mai* 
lorsqu’il  fait  un  mouvement  avec  sa  langue,  dans  sa  bouche  fermée,  il 
produit  une  contraction  dans  tout  le  facial  droit.  Il  est  impossible  de  savoif 
si  le  blessé  pourra  jamais  recouvrer  la  faculté  de  faire  contracter  isolément 
ses  différents  muscles  de  la  face  à  droite. 

Lorsque  le  blessé  veut  faire  un  mouvement  dans  ses  muscles  faciaU* 
droits  (par  exemple  fermer  l’œil  ou  siffler),  il  essaie  de  faire  volontairemeD* 
un  petit  mouvement,  dans  sa  bouche  fermée,  avec  sa  langue  et  à  c0 
impulsion  volontaire  répond  une  contraction  de  tout  son  facial  droit.  C’est  ^ 
ce  point  de  vue  que  l’anastomose  hypoglosso-faciale  est  supérieure  à  l’anaS” 
tomose  du  spinal  et  du  facial  primitivement  conseillée  par  J.  L.  Faure 
Ballance  :  dans  les  cas  heureux,  le  malade  opéré  par  la  méthode  de  Faur®* 
Ballance  était  obligé  de  soulever  le  moignon  de  l’épaule  pour  contract®! 
son  facial,  d’où  une  sorte  de  tic,  très  apparent  et  disgracieux. 

Le  blessé,  qui  est  opéré  depuis  trois  ans  et  demi,  est  très  content 
résultat  fonctionnel  obtenu  chez  lui  par  l’anastomose.  J’ai  fait  une  autr® 
fois  pendant  la  guerre  cette  opération  chez  un  soldat  :  j’ai  su  que  le  résuit* 
avait  été  favorable  ;  mais  je  n’ai  pu  malheureusement  retrouver  ce  bl®**® 
pour  vous  le  présenter. 

Mon  ami  Bourguignon  a  bien  voulu  faire  un  examen  électrique  coiop*®' 
du  facial  droit  de  mon  opéré.  Je  l’en  remercie^^ivement. 

X  bis.  Note  complémentaire  ;  Examen  électrique  (6  novembre 

parM.  (i.  lio'JBouioNON,  chef  du  laboratoire  d’électro-radiothérapie  de  1»  ® 

pètrière. 

L’examen  électrique  des  muscles  de  la  face  et  de  la  langue  a  donné  les 
■fats  suivants  : 
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:  1®  Muscles  de  la  face.  —  Il  n’existe  actuellement  aucun  signe  de  R.  D.  dans 
aucun  muscle  de  la  face  à  droite.  Tous  sont  excitables  par  le  nerf  et  tous  ont  des 
contractions  vives. 

L’excitabilité,  mesurée  par  la  chronaxie,  est  à  peu  près  normale  dans  tous  les 
uiuscles,  sauf  dans  les  muscles  de  la  branche  moyenne  (orbiculaire  des  paupières, 
zygomatiques,  releveur  de  la  lèvre  supérieure,  etc.)  où  la  chronaxie  est  encore 
assez  élevée  (10  fois  la  normale  environ). 

D’autre  part,  il  n’existe  pas,  entre  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur,  la 
<Wfférence  de  chronaxie  qu’on  trouve  d’ordinaire  entre  tes  branches  du  facial  à 
l’état  normal. 

Ces  faits  ressortent  du  tableau  suivant  : 


NERK  FACIAI.  DROIT 


CHRONAXtE 


frontal  ; 

Point  moteur . 

^  Nerf . 

Orbiculaire  des  paupières 

Point  moteur . 

Nerfr . 

Grand  zygomatique. 

Point  moteur. . . 

Nerf . 

Orbiculaire  inférieur  des 
■  lèvres. 

Point  moteur... . . . 

Nerf . 


0,0005  à  0,0006 


2®  Muscles  de  la  langue.  —  La  moitié  droite  de  la  langue  présente  de  la  R.  D. 
®^ctérisée,  mai.s  beaucoup  moins  accentuée  que  ne  le  ferait  supposer  une  sec- 
“cn  totale  de  l’hypogloses. 

En  effet,  la  lenteur  et  le  galvanotonus  ne  s’observent  que  dans  la  partie  la 
^us  externe  de  la  moitié  droite  de  la  langue,  portion  la  plus  atrophiée  de  cette 
citié  de  la  langue.  Encore  cette  lenteur  ne  s’observe-t-elle  que  pour  les  courants 
prolongés.  Avec  les  courants  brefs  (choc  d’induction  ou  décharges  de  condensa- 
®"rs),  la  contraction  est  vive  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  langue,  mais  avec 
rpplitude  de  contraction  plus  grande  dans  la  moitié  interne,  moins  atrophiée, 
dans  la  moitié  externe  de  la  moitié  droite  de  la  langue.  Ces  faits  montrent 
moitié  droite  de  la  larfgue,  contient  des  fibres  normales  à  côté  des  fibres 
égénérées  et  que  la  partie  interne  de  cette  moitié  est  plus  riche  en  fibres  saines 
"Pela  partie  externe 

^  Ces  conclusions  sont  corroborées  pa»-  la  chronaxie  qui  n’est  que  modérément 
®^ée  dans  la  moitié  droite  de  la  langue  et  est  loin  d’être  celle  d’une  R.  D.  totale. 


moitié  droite  (PORTION  ANTÉRIEURE) 

MOITIÉ  OAUCHE  (POIITIOK  HTÈRIEÜlll!) 

‘‘“■'ôuiltiiiK 

cON,n*cT>on 

o*uv*K,ae. 

.  mA 

3.4 

fécondé 

0,0088 

Lente  et  galvanotonique  au  gal¬ 
vanique. 

Vive  aux  condensateurs,  aVec 
amplitude  plus  grande  dans  la 
portion  interne. 

mA 

2 

seconde 

0,00068 

Vive 
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Le  temps  dont  disposait  le  blessé  a  été  trop  court  pour  compléter  cette  étude 
de  la  langue  par  celle  de  l’excitabilité  de  l’hypoglosse,  surtout  du  côté  opposé.  H 
est  permis  de  supposer,  vu  l’état  des  muscles,  que  la  moitié  droite  de  la  langue  est 
excitable  par  l’hypoglosse  gauche. 

Conclusions.  —  L’examen  électrique  permet  de  tirer  les  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1“  Pour  le  facial  droit,  la  réparation  des  muscles  de  la  face  est  complète  ou  à 
peu  près. 

La  suture  du  facial  (bout  péripl)érique)  à  l’hypoglosse  (bout  central)  a  parfai¬ 
tement  réussi. 

La  branche  moyenne  est  un  peu  en  retard  dans  sa  réparation  sur  les  branches 
supérieure  et  inférieure  :  ce  fait  est  révélé  seulement  par  la  chronaxie,  qui  est 
notablement  plus  élevée  dans  la  branche  moyenne  que  dans  les  autres. 

Entre  les  branches  supérieure  et  inférieure,  on  ne  trouve  pas  l’écart  normal  des 
chronaxies.  Ce  fait  est  parallèle  à  l’impossibilité  qu’a  le  blessé  de  contracter  iso¬ 
lément  ses  muscles  de  la  face  à  droite.  Tous  ses  muscles  se  contractent  ensemble  : 
ils  ont  tous  la  même  chionaxie.  C’est  un  cas  artificiellement  provoqué  de  la  loi 
normale  que  j’ai  donnée  :  «  Tous  les  muscles  synergiques  ont  la  même  chionaxie.  ». 

2“  Pour  la  langue,  les  réactions  électriques  permettent  de  dire  que  la  moitié 
droite  s’est  très  améliorée. 

Telles  sont  les  conclusions  fermes  que  l’on  peut  tirer. 

Mais  l’étude  de  cette  observation  nous  suggère  quelques  réflexions  et  quelques 
hypothèses. 

1°  L’éducation  sera-t-elle  susceptible  d’individualiser  le  fonctionnement  des 
muscles  de  la  face  à  droite? 

Rien  ne  permet  de  le  dire.  Actuellement,  les  muscles  innervés  par  le  facial 
obéissent  aux  noyaux  bulbaires  et  cérébraux  de  l’hypoglosse,  et  les  relations 
entre  les  noyaux  des  deux  hypoglosses  entraînent  la  contraction  simultanée  des 
muscles  de  la  face  à  droite  et  de  la  langue  à  gauche.  Il  est  remarquable  que  la  chro¬ 
naxie  de  la  langue  à  gauche  est  exactement  celle  des  branches  supérieure  et  inférieuri- 
du  facial  droit. 

Au  contraire,  les  deux  nerfs  faciaux  sont  dissociés  et  le  blessé  ne  peut  rire, 
des  deux  côtés  à  la  fois  qu’en  y  pensant. 

Il  est  à  craindre  que  cet  état  reste  indéfiniment  ce  qu’il  est  et  que  l’édhcatio# 
ne  puisse  pas  individualiser  les  contractions  musculaires  de  la  face  à  droite. 

C’est  la  question  de  la  spécificité  ou  de  l’adaptation  des' centres  corticaux  fl*** 
est  posée  et  que  l’étude  prolongée  de  cette  véritable  expérience  pourra  contribu®*' 
à  résoudre.  L’évolution  de  la  chronaxie  de  ce  blessé  apportera  un  appoint  sérieu* 
à  cette  étude. 

2“  Pour  la  langue,  son  amélioration  révèle  très  probablement  que  chaque  moitié 
de  la  langue  est  innervée  par  les  deux  hypoglosses,  au  moins  pour  la  masse  mu®' 
culaire  située  le  plus  près  de  la  ligne  médiane.  Il  s’est  donc  produit  probablem®®’' . 
une  hypertrophie  compensatrice  des  fibres  innervées  par  l’hypoglosse  gaucb® 
dans  la  moitié  droite  de  la  langue. 

Telles  sont  les  conclusions  et  les  hypothèses  que  l’examen  électrique  de  ce  c®® 
rare  me  paraît  permettre  de  poser. 

XL  Une  Observation  Anatomo-clinique  d’un  cas  de  Ramollisseme^^ 

cérébral  consécutif  à  l’Oblitération  de  l’Artére  Sylvienne  gaucb 

par  une  Embolie  métallique,  par  MM.  P.  Lecéne  et  J.  Lhermitte. 

Le  ramollissement  du  cerveau  consécutif  à  l’oblitération  d’une  ou 
plusieurs  de  ses  artères  nourricières  est,  sans  conteste,  un  des  processus 
comptent  parmi  ceux  dont  aussi  bien  la  symptomatologie  que  les  lésio® 
ont  été,  en  neuropathologie,  le  mieux  précisées.  Et  ce  n’est  pas,  assuréi»®® 


SÉANCE  DU  4  NOVEMBRE  1920 


1117 


pour  grossir  le  nombre  considérable  des  faits  d’encéphalomalacie  spontanée 
ou  traumatique  que  nous  rapportons  ici  l’observation  présente.  Mais  si 
oelle-ci  présente  des  points  qui  ne  font  que  confirmer  la  doctrine  de  ramol¬ 
lissement  du  cerveau  dans  ce  qu’elle  a  d’essentiel,  elle  offre  certaines  parti¬ 
cularités  qui  nous  semblent  dignes  d’intérêt,  et  cela  à  plusieurs  titres,  ainsi 
que  nous  nous  efforcerons  de  l’établir. 

Observation.  —  Soldat  de  30  ans,  très  vigoureux.  Blessé  le  31  août  1918  à 
pinze  heures  par  de  multiples  éclats  d’obus.  Entre  le  31  août  à  l’auto-chir.  36. 
Le  blessé  présente  :  1”  une  plaie  en  séton  de  la  lèvre  supérieure  avec  section  de 
1  artère  coronaire  labiale  ;  2°  une  plaie  de  la  face  postérieuie  du  bras  gauche  avec 
déchirures  musculaires  étendues  ;  3o  plusieurs  plaies  du  dos  par  éclats  d’obus  non 
pénétrants  ;  4»  une  petite  plaie  largo  de  4  à  5  millimètres  dans  la  région  caroti¬ 
dienne  gauche  au-de.ssous  et  en  arrière  de  l’angle  de  la  mâchoire. 

Malgré  le  peu  de  gravité  des  plaies  extérieures;  ce  qui  frappe  c’est  l’atteinte 
sévère  de  l’état  général.  Le  blessé  est  dans  un  état  sub-comateux,  les  yeux  révul¬ 
ses,  le  pouls  presque  incomptable  (140  environ)  ;  il  répond  aux  questioas  par  un 
pognement  indistinct  ;  cependant,  en  insistant,  le  sujet  peut  dire  :  «  fait  mal, 
Jftit  mal.  »  Le  blessé  es;  mis  dans  un  lit  et  réchauffé.  Aussitôt  apràs,  il  se  montre 
‘*’és  agité,  remuant  bras  et  jambes,  se  retourne  et  grogne  sans  .parler  distincte¬ 
ment.  Il  n’existe  pas  de  paralysie  mais  seulement  une  légère  contracture  du  bras 
droit. 

La  plaie  du  bras  gaiæhe  est  nettoyée  et  on  extrait  de  petits  éclats  d’obus  sans 
ecesthésie  générale  ni  locale.  Dans  la  nuit  du  31  août  au  l®'’  septembre,  l’état 
général  se  remonte  ;  moins  d’agitation,  pouls  radial  à  120,  bien  frappé. 

Le  1er  septembre  au  matin,  le  blessé  ne  peut  dire  un  seul  mot,  l’aphasie  est 
®oniplôte  ;  il  semble  par  contre  très  bien  comprendre  les  questions  qu’on  lui 
presse.  Légère  contracture  du  membre  supérieur  droit  permettant  les  mouve¬ 
ment  volontaires. 

On  pense  à  une  blessure  de  la  carotide  gauche  mais  les  signes  locaux  sont 
'  minimes  qu’ils  n’autorisent  pas  une  intervention.  Pas  d’hématome  pulsatile. 

,  ®  ^  septembre,  hémiplégie  droite  complète,  flasque.  Tous  les  réflexes  tendineux 
droite  sont  abolis,  ainsi  que  les  réflexes  cutanés.  Le  signe  de  Babinski  est  positif 
droite.  Aphasie  complète. 

Le  3  septembre,  la.  température  s’élève  à  400,7  ;  on  perçoit  à  la  base  droite  un 
^ifle  tubaire  entouré  de  râles  crépitants,  agitation,  incontinence  des  urines, 
j  Les  4  et  5  septembre,  même  état.  L’hémiplégie  est  complète  et  intéresse  le  facial 
érieur  comme  les  membres  du  côté  droit.  Le  blessé  peut  fermer  les  deux  yeux. 
»  motilité  du  côté  gauche  est' normale  ;  mais,  de  ce  côté,  les  réflexes  tendineux 
■Jt  affaiblis.  Le  réflexe  cutané  plantaire  s’effectue  en  flexion. 

La  mort  survient  le  6  septembre  à  sept  heures  (matin). 

^Wopsje.  —  Pneumonie  lobaire  droite  inférieure, 
int  ®®*’°*'’de  primitive  gauche  est  intacte  ;  en  arrière  du  bulbe  de  la  carotide 
ti  gauche,  on  aperçoit  une  plaie  large  de  trois  millimètres,  véritable  ponc- 
de^  l’artère,  avec  une  légère  suffusion  de  la  gaine  vasculaire.  Dissection 
Ou  •  ®®‘’®fide  sur  toute  son  étendue,  y  compris  sa  traversée  pétreuse.  L’artère 
erte  paraît  absolument  normale  dans  toute  son  étendue, 
des  de  l’hexagone  de  Willis  ne  révèle  aucune  lésion  ;  il  en  est  de  même 

cérébrales  antérieures  au--dessus  de  la  communicante  antérieure, 
gyj  ?  mitr’ouvrant  la  fosse  de  Sylvius  à  son  origine,  un  point  noir  apparaît  sur  la 
gon  gauche  à'  trois  centimètres  du  point  où  ce  vaisseau  se  détache  du  poly- 
diét^ir  Très  dure  au  toucher,  cette  artère  est  obstruée  par  un  petit  éclat 

sg  de  la  grosseur  d’un  grain  de  chènevis  ;  au  delà,  une  des  branches  qui 

jk,  ,  ®®Lent  de  la  sylvienne  apparaît  thrombosée.  La  choroïdienne  antérieure  est 
mment  normale. 


1118 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


Examen  macroscopique.  —  Après  durcissement  dans  le  formol,  nous  praliquâmeÉ 
des  coupes  horizontales  des  deux  hémisphères.  L’hémisphère  gauche  apparaît' 
ainsi  plus  volumineux  que  le  droit  du  fait  de  l’oedème  qui  augmente  l’étendue  du- 
centre  semi-ovale.  Les  circonvolutions  de  même  que  les  méninges  paraissent  nor- 
■  males  de  consistance  et  de  coloration.  Au  contraire,  dans  le  segment  moyen  du 
centre  ovale,  le  tissu  nerveux  se  montre  très  modifié.  Extrêmement  molle,  presque 
difïluente,  la  substance  blanche  à  cet  endroit  a  pris  une  teinte  livide  sur  laquelle, 
de  place  en  place,  tranchent  quelques  taches  hémorragiques.  Par  endroits,  le 
tissu  nerveux  est  réduit  en  bouillie.  La  tête  du  noyau  caudé  dans  sa  partie  externe 
apparaît  complètement  ramollie  et  fissuré. 

Au  niveau  de  la  coupe  de  Flechsig,  la  lésion  du  noyau  central  est  moins  appa-  ' 
rente.  Quant  au  noyau  lenticulaire,  les  deux  segments  externes  (NL*  +  NL*) 
sont  complètement  ramollis,  cyaniques,lalame  médullaire  externe  aussi  bien  que  la 
capsule  externe  ne  sont  plus  reconnaissables,  remplacées  qu’elles  sont  par  des 
cavités  aux  parois  infiltrées  de  sang  épanché.  L’insula  semble  normal,  ainsi  d’ail¬ 
leurs  que  toutes  les  circonvolutions  de  la  face  externe. 

Le  thalamus  a  gardé  sa  couleur  et  sa  consistance  normales. 

Histologie  pathologique.  —  1°  Ciiiconvoi.utions  frontales.  —  Pas  de  lésions 
méningo-vasculaires  ;  dans  les  vaisseaux,  quelques  corps  granuleux.  Les  cellules, 
nerveuses  sont  normales.  Dans  la  substance  blanche,  plage  d’œdème  avec  aspect 
réticulé. 

2“  Circonvolutions  rolandiques.  —  Pas  de  lésions  méningo-vasculaires» 
intégrité  des  cellules  nerveuses  sauf  des  cellules  de  Betz  dont  la  plupart  sont  en 
chromatolyse.  * 

3“  Circonvolutions  de  l’insüla  de  Reil.  —  Œdème  sous-cortical,  dia¬ 
pédèse  des  hématies  autour  de  quelques  vaisseaux. 

4“  Corps  calleux.  —  Début  de  dégénération  de  quelques  fibres  (méthodà 
de  Marchi).  ^ 

5»  Couche  optique.  —  Les  cellules  nerveuses  sont  chargées  de  granulation» 
lipoïdes.  Pas  de  corps  granuleux,  (las  de  modifications  vasculaires.  Quelque» 
vaisseaux  cependant  sont  entourés  de  granulations  de  graisse  libres  (Marchi). 

Par  la  méthode  de  Bielchowski,  on  constate  l’intégrité  du  réseau  neurofibrih. 
laire. 

6»  Noyau  caudé.  —  Extrêmement  altéré  dans  toute  son  étendue.  De  noffl- 
breuses  veines  sont  thrombosées  ;  la  plupart  des  capillaires  apparaissent  entou¬ 
rés  par  une  couronne  d’hématies  extravasées,  au  milieu  desquelles  se  reconnaissent, 
des  corps  granuleux.  Les  cellules  nerveuses  sont  réduites  à  un  protoplasme  bourT® 
de  granulations  noires  ;  il  en  est  de  même  des  cellules  névrogliques  dont  !e  pr®' 
toplasme  est  rempli  de  gouttelettes  de  graisse  neutre  (Marchi). 

Le  réseau  neuroflbrillaire  est  difficilement  colorable  et  complètement  dissoci® 
par  l’œdème. 

7“  Noyau  lenticulaire.  —  a.  Putamen.  La  plupart  des  cellules  nerveuse» 
ne  sont  plus  que  des  «  ombres  cellulaires  ».  Autour  des  vaisseaux,  la  nécrose  d® 
tissu  nerveux  est  complète.  Nombreuses  thromboses.  Les  corps  granuleuJt 
se  retrouvent  seulement  autour  des  vaisseaux  qui  traversent  la  substance  blancb® 
juxta-lenticulaire. , Nécrose  complète  des  lames  médullaires  externe  et  interU?^ 
du  neuro-lenticulaire.  a* 

p.  Globus  pallidus.  Œdème  avec  aspect  réticulé,  nombreuses  hémorragi^ 
capillaires.  Los  cellules  nerveuses  sont  relativement  mieux  conservées  que  oeH»® 
du  putamen. 

Il  est  à  noter  que  les  lésions  apparaissent  sensiblement  plus  intenses  dan»  * 
segment  externe  du  globus  pallidus  (NL*).  , 

8"  Capsule  interne.  —  a.  Bras  inif.rieur.  Les  vaisseaux  sont,  entouré^ 
nombreux  corps  granuleux,  des  veines  sont  dilatées  et  quelques  capillaires  r®®"' 
pus.  Pas  de  dégénérations  des  fibres  nerveuses. 

fi.  Bras  postérieur.  Les  fibres  sont  dissociées  par  l’œdème,  les  vai.sseaux  s® 
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«ntourés  de  corps  granuleux.  Les  fibres  de  projection,  de  même  que  les  fibres 
transversales  lenticulo-optiques,  ne  sont  pas  dégénérées.  Les  cellules  épithéliales 
•les  plexus  choroïdes  des  ventricules  latéraux  ont  leur  protoplasme  bourré  de  gra¬ 
nulations  graisseuses. 


L’observation  clinique  que  nous  venons  de  rapporter  est  intéressante, 
croyons-nous,  à  plusieurs  titres. 

Et  d’abord  au  titre  clinique.  Ainsi  que  nous  y  avons  insisté,  ce  qui  frap¬ 
pait  chez  le  blessé,  à  son  entrée  à  l’hôpital,  c’était  la  discordance  entre  le  peu 
*^6  gravité  des  plaies  superficielles  qu’il  présentait  et  l’atteinte  sévère  de 
1  état  général.  De  plus,  malgré  qu’il  n’existât  aucun  signe  très  précis  de 
^calisation  encéphalique,  l’ébauche  de  contracture  du  membre  supérieur 
droit  devait  faire  penser  à  une  atteinte  du  cerveau.  Celle-ci  ne  tarda  pas  à 
s  affirmer  par  l’apparition  d’une  aphasie  motrice  complète.  Mais,  contraire¬ 
ment  à  la  règle,  cette  aphasie  ne  s’accompagne  pas  d’emblée  de  paralysie  et 
*C8  membres  supérieur  et  inférieur  droits  demeurèrent  capables  de  mouve¬ 
ments  volontaires  pendant  les  vingt-quatre  heures  qui  suivirent  l’instal- 
ation  de  l’aphasie.  Ce  n’est  que  le  deuxième  jour  après  la  blessure  que 
*  hémiplégie  flasque  apparut  accompagnée  d’aréflexie  tendineuse  et  cutanée 
du  signe  de  l’orteil  de  Babinski.  . 

,  Le  peu  de  gravité,  l’insignifiance  même  de  la  blessure  de  la  région  caro- 
Ldienne  permettaient  difficilement  de  supposer  que  la  carotide  avait  été  tra- 
'^ersée  par  un  éclat  métallique  et  que  ce  projectile  avait  été  lancé  comme 
embolus  sanguin  dans  l’artère  sylvienne  gauche.  Ce  fait  vient  confirmer, 
éJnsi  que  les  observations  de  M.  Guillain,  de  M.  Regnard,  de  Lhermitte, 
®®f'te  opinion  qu’on  ne  saurait  accepter  avec  trop  de  prudence  les  faits  de 
®yudroraes  grossiers  liés  à  une  atteinte  des  centres  nerveux  encéphalo- 
médullaires  et  en  apparence  provoqués  par  la  déflagration  d’obus  de  gros 
calibre. 


La  seconde  particularité  clinique  qui  nous  semble  à  relever  a  trait  à  l’exis- 
Cûce  du  signe  de  l’orteil.  Celui-ci,  ainsi  que  l’expérience  de  la  guerre  l’a 
montré,  apparaît  exceptionnellement  dans  les  hémiplégies  provoquées  par 
lésions  exclusivement  limitées  au  cortex  cérébral.  Notre  observation 
Une  confirmation  de  cette  règle. 

point  de  vue  anatomique,  le  fait  que  nous  venons  de  rapporter  pré¬ 
étude  nous  a  permis  de  snisir 


*®ûte  un  double  intérêt.  Tout  d’abord 
les 


<iét( 


caractères  de  l’encéphalomalaoie  embolique  à  une  époque  précoce  et 


’Crminée  de  son  évolution  et  surtout  elle  autorise  a  préciser  l’étendue  du 


'ire  vasculaire  basal  de  l’hémisphère. 

Contrairement  à  la  thèse  soutenue  par  M.  Duret  et  conformément  à  l’opi- 
h  de  Heubner  et  Charpy,  la  nutrition  du  cortex  du  cerveau  est  assurée  par 
*’^®eau  pial  auquel  viennent  aboutir  les  cérébrales  antérieure,  moyenne 
té  ^°®^érieure,  réseau  largement  communicant,  de  telle  sorte  que  l’obli- 
^^^^Lon  complète  d’une  artère  cérébrale  ne  retentit  pas  sensiblement  sur 
®  éléments  anatomiques  des  circonvolutions  sous  la  réserve  essentielle 
les  territoires  vasculaires  adjacents  soient  indemnes  d’altérations.  Ce 
précisément  ces  dernières,  presque  constantes  chez  des  sujets  atteints 
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de  ramollissement  thrombosique,  qui  donnent  à  celui-ci  une  physionomie' 
et  une  gravité  très  différentes  de  celles  du  ramollissement  embolique  des'  ' 
jeunes  sujets. 

Tout  à  l’opposé,  le  territoire  basal  (Heubner)  des  hémisphères  cérébraux 
ne  comporte  aucun  réseau  anastomatique  pie-mérien  :  les  artères  centrales, 
directement  branchées  sur  les  gros  troncs  de  la  base,  sont  très  exactemept 
des  artères  terminales.  La  suppression  de  l’apport  sanguin  dans  un  tronc 
artériel  basilaire  droit,  en  conséquence,  retentit  de  la  manière  la  plus  intensê' 
sur  la  nutrition  des  organes  que  ces  artères  centrales  doivent  assurer. 

Ces  artères,  on  le  sait,  dérivent  de  plusieurs  troncs  :  cérébrale  antérieure, 
moyenne,  postérieure,  choroïdienne  antérieure,  communicantes  et  pré'  ■ 
sentent  nécessairement  des  territoires  d’irrigation  nettement  définis.  Quelle? 
sont  leurs  limites  respectives?  Un  grand  nombre  d’auteurs  se  sont  efforcé? 
de  l’établir  mais  les  résultats  auxquels  ont  abouti  leurs  recherches  n’appft' 
raissent  pas  pleinement  concordants.  C’est  ainsi  que,  d’après  Beevor,  1® 
noyau  caudé  et  le  tiers  antérieur  du  putamen  sont  irrigués  par  l’artère 
cérébrale  antérieure,  tandis  que,  selon  Charpy,  la  vascularisation  du  noyai^^; 
caudé  est  fournie  presque  exclusivement  par  les  striées  externes  (c.  moyenne).] 
et  que  le  putamen  reçoit  son  irrigation  tout  entière  de  la  sylvienne  pa? 
les  artères  lenticulo-optiques  et  lenticulo-caudées.  Quant  au  globus  pal' 
lidus,  son  irrigation  lui  serait  assurée  presque  exclusivement  par  la  céré' 
braie  antérieure  selon  Beevor,  tandis  que,  selon  Charpy,  seul  le  membf® 
interne  du  noyau  pâle  serait  irrigué  par  lés  artères  centrales  issues  de  1® 
choroïdienne  antérieure. 

L’étude  histologique  nous  a  montré  que  le  noyau  caudé  dans  ses  portion? 
ovale  et  moyenne  était  complètement  nécrosé  ainsi  qué  les  deux  segmeld* 
externes  du  noyau  lenticulaire,  que  le  bras  antérieur  et  le  bras  postérieU? 
de  la  capsule  interne  n’étaient  pas  dégénérés  mais  que  cependant  les  vais* 
seaux  capsulaires  dilatés  étaient  entourés  de  corps  granuleux  et  que  1®* 
fibres  horizontales  et  les  faisceaux  de  projection  étaient  dissociés  par  uD® 
inflitration  œdémateuse  indiscutable.  Contrastant  avec  l’intensité  et  l’étendU* 
des  lésions  du  corps  strié  (NL  -f  NC),  les  altérations  du  thalamus  app^'-> 
raissaient  des  plus  réduites  :  aucune  réaction  vasculaire,  absence  de  corp? 
granuleux,  chromolyse  des  cellules  thalamiques  discrète.  Enfin,  la  nécro?® 
était  massive  dans  le  segment  moyen  du  centre  ovale,  dans  la  zone  fr®*®*/ 
tière  qui  sépare  les  territoires  d’irrigation  piale  d’avec  ceux  d’irrigatio^ 
basale. 

Selon  toute  évidence,  c’est  à  cette  dernière  lésion  qu’il  convient  de  rap* 
porter  l’hémiplégie  que  présenta  notre  blessé.  En  effet,  les  lésions  cap?’*' 
laires  indéniables  mais  discrètes  offraient  plutôt  les  caractères  des  alté¬ 
rations  réactionnelles  qui  frappent  les  régions  périphériques  des  zona? 
nécrosées  que  ceux  des  lésions  proprement  nécrotiques.  Et  cette  constat' 
tion  s’accorde  avec  l’opinion  de  Karisko,  selon  laquelle  la  presque  totalit® 
de  la  capsule  interne  est  irriguée  par  l’artère  choroïdienne  antérieO?®' 
complètement  indemne  dans  notre  cas. 

Territoire  cortical  largement  ouvert  aux  trois  artères  cérébrales  grâce 
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réseau  pial,  territoire  basal  exactement  fermé  et  de  topographie  précise,  telles 
^ont  les  constatations  que  nous  pensons  tirer  de  notre  observation  qui,  en  raison 
“6  l’intégrité  absolue  du  système  vasculaire  du  blessé,  de  la  qualité  de 
^enibolus,  présente  une  rigueur  presque  expérimentale. 

XII.  MM.  Baiiinski  et  Chaillous. 


XlII.  Sur  un  nouveau  cas  de  Syndrome  Bulbo-médullaire  avec  Signe 
^[Argyll-Robertson  unilatéral  consécutif  à  une  Contusion  rachi¬ 
dienne  cervicale,  par  MM.  G.  Roussy  et  L.  Cornil. 


En  juin  1919,  nous  avons  présente  à  la  Société  (1)  un  blessé  de  guerre 
à  la  suite  d’un  traumatisme  de  la  colonne  cervicale  par  balle  de 
^apnell,  était  atteint  d’un  syndrome  bulbo-médullaire  caractérisé  par  une 
‘Idadriplégie  spastique  avec  syndrome  de  Jackson  gauche  surajouté. 

Comme  nous  le  faisions  remarquer,  de  tels  faits  sont  rares  dans  la  litté- 
•“ature  neurologique  de  guerre  (Léri  et  Schæfïer)  et  cela,  sans  doute,  en  rai- 
de  la  gravité  immédiate  des  commotions  du  bulbe  et  de  la  moelle  cer¬ 
vicale. 


Nous 


rapportons  ici  l’observation  résumée  d’un  second  cas  dont  l’étio- 


traumatique  est  superposable  au  premier,  mais  chez  lequel  on  note, 
plus  de  la  quadriplégie  et  du  syndrome  de  Jackson,  un  signe  d’Argyll 

’^fiilatéral. 


tl  ^°”iniandant  Sta...  (armée  serbe),  40  ans.  — Blessé  en  novembre  1916  à  Monas- 
|.g  un  bombardement.  Il  était  dans  son  abri  qui  a  été  détruit  par  l’écla- 

^  d’obus.  L’abri  s’est  écroulé  sur  lui.  Il  a  ressenti  un  choc  violent  sur  la 
Rae,  puis  a  perdu  connaissance. 

he  ^  quatre  heures  après,  il  était  parSlysé  des  quatre  membres, 

o(i  remuer  la  tête  en  raison  de  très  vives  douleurs  de  la  nuque  au  point 

dé  ^^^.*'.Purté  le  traumatisme  et  ne  pouvait  parler  en  raison  de  l’impossibilité 
ajj  ”}°u'l'ser  la  langue.  Il  avait  parfaitement  conscience  de  son  état,  comprenant 
de  tout  ce  qui  se  disait  autour  de  lui.  En  outre,  le  blessé  était  atteint 

tj^*'®l®ution  d’urine  et  des  matières  et  présentait  des  troubles  de  la  déglutition 
oha  •  les  liquides  lui  revenaient  par  le  nez,  surtout  lorsqu’ils  étaient 

WtiA  souvent  il  y  avait  engouement  par  passage  des  aliments  dans  là 

«Ut  ■  '  déglutition  des  aliments  solides  était  absolument  impossible.  Il  n’y 

^Jemais  de  troubles  de  la  vue  ou  de  l’audition. 

Kres.  •  —  Ee  quadriplégie  totale  et  absolue  pendant  huit  mois  régressa  pro- 

tug^iv^cient  à  partir  de  juillet  1917.  Le  retour  de  la  motilité  se  fit  par  les  deux 
®'>Pdrieur.s  en  même  temps,  en  allant  de  la  racine  vers  l’extrémité,  inté- 
sure  les  fléchisseurs  puis  les  extenseurs.  Environ  un  an  après  la  bles- 

cojjj’  mouvements  volontaires  des  membres  supérieurs  étaient  normaux 
G’e  ♦  ®”'P'‘*''^de,  mais  très  diminués  comme  force,  surtout  du  côté  droit. 

®'6nih  mouvements  volontaires  réapparurent  dans  les 

inférieurs,  suivant  le  même  ordre  de  récupération  qu’aux  membres 
(fléchisseurs,  puis  extenseurs  en  allant  de  la  racine  vers  l’extrémité). 
Les”'®*’®  étant  toujours  plus  faible  que  le  gauche. 

«Upe  *’'*®’^Vements  de  la  tête  furent  impo.s.sibles  pendant  deux  mois  après  la  blés- 
n  raison  des  vives  douleurs  qu’ils  provoquaient  chaque  fois  dans  la  région 

(t)  Q  P 

faohidie’  et  L.  Cornil.  Syndrome  bulbo-médullaire  consécutif  à  une  contusion 

nne  cervicale.  Revue  neurologique,  1919. 
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de  la  nuque  traumatisée.  Les  troubles  sphinctériens  régressèrent  assez  rapidement. 
La  rétention  d’urine,  absolue,  nécessitant  le  sondage,  ne  dura  que  quatre  jours  fit 
peu  à  peu  fit  place  à  de  la  dysurie  ;  obligé  de  pou.sser  pour  uriner,  le  blessé  dit 
qu’il  re.ssentait  constamment  de  faux  besoins.  La  constipation,  opiniâtre  pendant 
deux  mois,  disparut  peu  à  peu. 

Enfin  les  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  phonation  ne  commencèrent  à 
s’améliorer  qu’à  partir  de  mai  1917,  c’est  à  dire  six  mois  après  le  traunaa-- 
tisme. 

L’asage  de  la  parole,  avec  une  voix  très  nasonnée,  fut  possible  à  partir  du  hui¬ 
tième  mois. 

Tous  ces  troubles  s’atténuèrent  progressivement  pour  en  arriver  à  l’état  actuel- 

Examen  (20  février  1919)  ; 

1“  MoUlilé.  —  a)  Membres.  —  La  marche  se  fait  avec  une  très  légère  spas¬ 
ticité  et  ébauche  de  steppage,  surtout  à  droite.  Les  mouvements  volontaire 
sont  tous  exécutés  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs» 
il  y  a  cependant  une  diminution  très  marquée  de  la  force  musculaire  prédomi¬ 
nante  à  droite.  Pas  d’hypotonie  ni  d’atrophie  appréciables,  plutôt  hypertonie  très 
légère. 

Incoordination  marquée  aux  membres  supérieurs  dans  l’épreuve  de  l’inde* 
porté  sur  le  nez  ;  et  aux  membres  inférieurs,  dans  l’épreuve  du  talon  sur  le  geno» 
opposé.  L’occlusion  des  paupières  ne  l’augmente  pas. 

Adiadococinésie  légère  aux  deux  mains  dans  l’épreuve  des  marionnettes  et  ds 
l’émiettement  ; 

b)  Face.  —  La  face  est  absolument  indemne  de  tout  reliquat  parétique.  Il 
a  jamais  eu  de  paralysie  faciale,  au  dire  du  malade  ; 

c)  L’examen  de  la  langue  permet  de  constater  l’existence  d’une  très  légèr® 
hémiatrophie  droite  ;  les  mouvements  de  protraction  se  font  avec  lenteur.  A# 
niveau  du  voile,  le  pilier  postérieur  est  légèrement  pendant,  ne  présentant  pas  d® 
réflexe  nauséeux.  Les  troubles  de  la  déglutition  sont  actuellement  disparu*' 
Il  n’existe  pas  de  troubles  gustatifs. 

Les  précisions  suivantes  sont  données  par  notre  ami  le  docteur  Lemaître,  oto- 
rhino-laryngologiste  des  -Hôpitaux,  qui  a  bien  voulu  pratiquer  un  examen  o” 
mai  1919  :  , 

«  Les  cordes  vocales  sont  normales.  Le  voile  est  paresseux  dans  l’ensemble  ® 
après  une  fatigue  de  cinq  à  six  contractions  on  observe  une  légère  asymétrie  (dévi*' 
tion  à  gauche).  De  même,  lorsque  le  blessé  tire  vivement  la  langue,  il  semble  fi®" 
celle-ci  soit  déviée  très  légèrement  à  droite. 

«  Enfin,  hypoesthésie  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Retard  dans  la  co®' 
traction  du  voile.  »  . 

En  somme,  il  s’agit  d’un  reliquat  de  troubles  paralytiques  ayant  intéressé  du  co 
droit  le  vago-spinal  et  le  grand  hypoglosse.  < 

D’autre  part,  on  conslate  que  les  mouvements  du  trapèze  sont  normaux,  mal?'' 
la  légère  atrophie  de  ces  muscles.  Pas  de  signe  du  creux  sus-claviculaire. 

Le  blftssé  dit  que  durant  son  séjour  dans  les  hôpitaux  on  n’aurait  jamais 
de  tach vcardie.  Actuellement,  le  nnnla  est  r^icniliep  hien  franniS 


lisation  ; 


pérature),  ou  profonde  (attitudes  et  mouvements  passifs,  sens  stéréognostifi®®^' 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  à  la  face.  ^ 

3»  Réflectivité.  —  a)  Tendineuse  :  Hyperréflectivité  tendineuse  généralisée  ^ 
membres  supérieurs.  Aux  inférieurs,  hyperréflectivité  pour  les  rotuliens  se®* 
ment  qui  sont  polycinétiques.  Les  achilléens  et  médio-plantaires  sont  abolis  ;  ^ 

b)  Cutanée  ;  Réflexes  abdominaux,  crémastériens  abolis.  Pour  les  eut* 
plantaires  :  signe  de  Babinski  bilatéral  ; 

c)  Pas  de  trépidation  spinale. 
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^  Troubles  sphinctériens  et  génitaux.  —  Si  la  constipation  opiniâtre  du  début 
8t  disparue,  par  contre  persistent  des  troubles  dysuriques  légers  et  des  troubles 
e®^taux  ;  les  érections  ne  sont  pas  encore  réapparues. 

.  ^  Troubles  oculaires  :  Anisocorie  des  plus  nettes  :  P.  D.  =  213  de  P.  G. 

L  examen  pratiqué  par  le  docteur  Marc  Landolt  montre  : 

O.  G.  V=  1,50  O.  D.  V=  1,25  ;  binoculairement  V=2. 

pupille  gauche  ne  réagit  pas  à  la  lumière,  mais  réaction  à  l’accommodation 


La  pupille  droite  au  contraire  réagit  bien  à  la  lumière  et  à  l’accommodation. 

Le  fond  d’œil  et  la  tension  oculaire  sont  normaux. 

Pas  de  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  ou  d’énophtalmie. 

Pas  de  troubles  auditifs. 

Pas  de  troubles  gustatifs  ou  olfactifs. 

.  jj.  °  ^ttrole  :  Psychisme.  La  parole  est  encore  un  peu  nasonnée,  lente.  Le  blessé 
^prouver  volontairement  une  assez  grande  difTiculté  à  remuer  la  langue. 

Ltat  intellectuel  et  affectif  parfaits.  Donne  des  précisions  sur  son  histoire  cli- 
N’a  jamais  eu  le  moindre  trouble  psychique.  Pas  de  rire  ou  de  pleurer  spas- 

^adiques. 

^  Réaction  de  Wassermann  du  sang  négative.  Pas  d’incident  vénérien  avoué. 

J  La  radiographie  de  la  colonne  cervicale  et  du  crâne  montre  leur  intégrité. 

®  blessé  s’est  refusé  à  laisser  pratiquer  une  ponction  lombaire. 

ipeux  faits  dominent  dans  cette  observation  : 

“  Tout  d’abord,  vingt-huit  mois  après  le  traumatisme  de  la  colonne  cer- 
aJe,  on  constate  d’une  part  l’existence  d’une  quadriplégie  en  voie  de 
P*'®‘^°'^'aante  à  gauche.  Elle  est  caractérisée  par  de  la  spasti- 
et  d  ébauche  de  steppage  durant  la  marche,  par  de  l’incoordination 
®  l’adiadococinésie  légères  ;  par  de  l’hyperréflectivité  tendineuse,  sauf 
^  les  achilléens  et  médio-plantaires  qui  sont  abolis.  Il  existe  en  outre 
g^^®*8ne  de  Babinski  bilatéral;  les  réflexes  abdominaux  et  crémastériens 
absents.  De  plus,  on  note  un  reliquat  de  troubles  sphinctériens  et 
h-aux.  La  sensibilité  superficielle  et  profonde  est  intacte. 

_  ^  paralysie,  qui  a  porté  au  début  sur  les  quatre  dernières  paires  cra- 
létr  actuellement  très  atténuée  et  caractérisée  uniquement  par  un 

reliquat  du  syndrome  de  Jackson  droit  ; 

L  examen  oculaire  montre  l’existence  d’un  signe  d’Argyll- Robertson 
|>i  rre  s’accompagnant  d’aucun  autre  trouble  de  l’appareil  de  la  vision, 
Ph  pupillaire  constatée  étant  la  conséquence  de  cette  paralysie 

°  à-motrice  unilatérale. 

du  renseignements  fournis  par  le  malade  sur  les  conditions  et  le  siège 
tic  ]. ne  venaient  permettre  de  préciser  mieux  encore  le  diagnos- 
^^’^rait  pu  dès  le  début  penser  qu’il  s’agissait  d’un  choc  com- 
direct  de  l’encéphale.  Or,  les  caractères  cliniques  de  la  tétra- 
Per  stoppage,  l’abolition  des  achilléens  et  l’absence  de  paralysie  faciale 
d’éliminer  l’idée  d’une  hémiplégie  double  corticale  ou  capsu- 
^èn*  ^  ®’®8it  ici,  comme  dans  notre  précédente  observation,  de  phéno- 
Analytiques  dus  à  la  commotion  de  la  moelle  cervicale. 

Hg  teinte  du  bulbe  précisée  par  l’existence  d’un  syndrome  de  Jackson 
d’expliquer  aussi  la  pathogénie  du  signe  d’Argyll  cons- 
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On  sait  que  MM.  Guillain  et  Barré  ont  rapporté  (1)  durant  la  guerre  une 
série  de  cas  où,  sans  blessure  extérieure,  la  commotion  avait  provoqué  des 
troubles  pupillaires  et  en  particulier  le  signe  d’Argyll- Robertson.  Il  s’agis* 
sait  d’ailleurs  dans  ces  observations  de  blessés  ne  présentant  pas  ou  pré* 
sentant  un  minimum  de  troubles  moteurs.  Nous  croyons  que  ces  faits 
expliqués  par  les  auteurs,  soit  par  une  légère  hémorragie  méningée,  soit  pat 
une  commotion  rétinienne,  soit  enfin  par  une  commotion  locale  des  nerfs  oU. 
du  muscle  ciliaire,  avec  anesthésie  transitoire  de  «e  muscle,  ne  rentrent 
pas  dans  le  cadre  du  fait  que  nous  signalons. 

Au  contraire,  notre  observation  doit  être  rapprochée  de  celles  que  Guil* 
lain  publia  d’une  part  avec  Houzel,  d’autre  part  avec  Rochon-Duvigneaud  | 
et  Troisier  et  dans  lesquelles  une  lésion  du  pédoncule  (une  fois  par  balISi , 
une  fois  par  foyer  de  ramollissement)  déterpaina  un  syndrome  d’ArgyU' 
Robertson  imilatéral. 

Mais  chez  notre  malade,  la  présence  de  la  paralysie  des  10®,  11®,  12®  pair®® 
crâniennes  nous  conduit  à  localiser  la  lésion  au  niveau  du  bulbe.  Nous  po®'  s 
vons  donc  admettre,  avec  toutes  les  réserves  que  comporte  l’absence 
constatations  anatomiques,  l’existence  d’une  lésion  bulbaire,  d’origi®® 
commotionnelle,  intéressant  dans  le  bulbe  la  colonne  solitaire,  prolong®"! 
gement  du  tractus  intermedio-lateralis  de  la  moelle,  origine  du  symp®' 
thique  ;  d’où  myosis  paralytique  sympathique. 

XIV.  Procédé  électif  de  Coloration  des  Granulations  Lipoïd** 
Cellulaires  dans  ies  Centres  Nerveux,  par  MM.  üide  et  GuiraOd. 

Au  cours  de  recherches  systématiques  sur  les  granulations  lipoïdes  dît®* 
granulo-graisseuses,  contenues  dans  les  cellules  nerveuses,  nous  avons  ét 
amenés  à  préciser  une  technique  nouvelle. 

Les  pièces  sont  fixées  dans  l’alcool  ou  dans  le  formol  et  incluses  dans  la  paT*^*^ 
fine. 

1®  Colorer  une  minute  avec  la  solution  : 

Violet  de  méthyle .  0  gr.  50 

Eau  anilinée .  100  gr. 

La  solution  doit  être  fraîche,  au  bout  de  dix  à  quinze  jours  elle  perd  ses  ai® 
nités  colorantes. 

2®  Fixer  avec  la  solution  suivante  pendant  une  minute  : 

Iode .  5  gr. 

lodure  de  potassium .  5  gr. 

Eau  distillée .  150  gr. 

3®  Décolorer  d’abord  à  l’alcool  à  90®  puis  à  l’acétone  jusqu’à  ce  qu’il  ne  vie®**^- 
plus  de  bleu  ni  d’iode  dans  le  décolorant. 

4®  Laver  à  l’eau  distillée. 

5»  Colorer  à  l’éosine  à  0,50  %. 

6®  Monter,  après  déshydratation  et  passage  au  xylol,  dans  le  baume  neutr®'., . 

Les  fibres  à  myéline  sont  teintes  en  violet  clair. 

»jo(* 

(1)  GuiLLArs  et  Barré.  Les  troubles  des  réactions  pupillaires  dans  les  coniit*®  jj. 
par  éclatement  de  pos  projectiles  sans  ploie  extérieure.  Annales  de  médecine,  t.  V,  sept®"*^  : 
octobre  1917,  p.  503-51.1. 
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Les  cellules  sont  roses,  le  noyau  violet  clair,  le  nucléole  bleu-violet,  les  granu¬ 
lations  lipoïdes  des  cellules  nerveuses  et  de  la  paroi  vasculaire,  les  noyaux 
névrogliques  sont  fortement  colorés  en  bleu  intense. 

L’expérience  nous  ayant  prouvé  que  les  granulations  lipoïdes  résistent  aux 
boitants  alcooliques,  nous  employons  des  coupes  débitées  en  partant  d’inclusions 
ordinaires. 

Les  mordançages  chromiques  sont  inutiles  et  même  nuisibles  pour  obtenir  de 
"elles  colorations. 

Notre  méthode  offre  sur  l’hématoxyline  au  fer  l’avantage  d’une  élec¬ 
tivité  remarquable  et  évite  la  sürdécoloration,  puisque,  si  on  procède  régu- 
bôrement,  les  lipoïdes  résistent  à  l’acétone  pur. 

Par  rapport  au  sudan,  au  scarlach,  au  bleu  de  Nil,  on  évite  les  coupes  à 
ooiïgélation,  le  montage  dans  la  gélatine  ou  la  glycérine  et  les  risques  d’al¬ 
tération  ultérieure.  Nous  possédons  actuellement  des  centaines  de  coupes 
restées  immuables  depuis  plusieurs  mois,  où  les  plus  légères  altérations 
t'Poïdes  sont  décelées  à  l’immersion. 

Contribution  à  l’étude  de  la  Paralysie  linguale  au  cours 
des  Lésions  du  Faisceau  pyramidal,  par  M.  Ch.  Mihallié. 

t)BsERVATioN.  —  Au  mois  de  septembre  1919,  Mme  X...,  âgée  de  42  ans,  était 
rappée  brusquement  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice.  ■  Examinée  le 
^demain  de  cette  al  laque,  la  paralysie  des  membres  droits  était  complète  et 
tpA  ’  t®®  léflexes  tendineux  (roluliens,  achilléens,  radial,  cubito-pronateiir) 
exagérés  ;  phénomènes  du  pied  et  de  la  rotule  positifs,  signes  de  Babinski, 
J^Ppenheim  et  de  Strumpell.  Paralysie  faciale  droite  très  nette  avec  intégrité 
eiive  du  facial  supérieur.  Aphasie  motrice  complète  (la  malade  émet  seule- 
®nt  un  grognement  mal  arliculé),  agraphie  complète  et  cécité  verbale  ;  la  malade 
^  '•'Prend  les  questions  .simples  ;  l’étude  de  la  surdité  verbale  n’a  pu  être  poussée 
®‘id.  Lésion  mitrale  (réirécissement  et  insuffisance). 

rès  rapidement,  la  siluaiion  s’améliore,  le  mouvement  revient  progressive- 
"l  dans  lo  membre  inférieur  ;  le  membre  supérieur  esquisse  quelques  mouve- 
eiils  de  totalité  ;  la  parole  revient,  la  malade  répond  «  oui  »,  «  non  »,  mais  agra- 
®t  cécité  verbales  iotales. 

’®rs  la  fin  du  mois  de  février  1920,  environ  six  mois  après  le  début  de  la  maladie, 
J,  que  l’hémiplégie  s’améliorait  de  façon  nette  et  rapide,  Mme  X...  se  plaint 
^^"®  angine. 

som  l’examinons  en  faisant  prononcer  et  tenir  à  la  malade  le  son  «  aâ  ».  Nous 
Plé  frappés  de  l’aspect  de  la  langue.  La  moitié  droite  (côté  hémi- 

Pj^*'®)  ne  se  coniracio  pas,  resie  absolument  immobile,  légèrement  convexe; 

®®ntre,  la  moitié  gauche  (côté  sain)  se  contracte  énergiquement  et  s’aplatit 
tj„  *®  plancher  buccal.  La  langue  présente  alors  un  aspect  très  caractéris¬ 
ée  i*’  escalier,  la  moitié  gauche  aplatie,  sur  un  niveau  nettement  au-dessous 
que^  '"ehié  droite  bombée  et  convexe.  C’est  nettement  sur  la  ligne  médiane 
/nit  la  séparai  ion.  —  Quand  la  malade  cesse  de  maintenir  le  son  «  aâ  », 
gauche  de  la  langue  se  relève  sur  le  plan  de  la  moitié  droite,  et  la  langue 
avo,,  ®usemble  suit  une  ligne  courbe  convexe  parfaitement  régulière.  Nous 
lire  f  ^  P'“®'®urs  reprises  provoqué  le  même  phénomène.  Par  contre,  la  malade 
ellg  ^®''®ment  la  langue  hors  de  la  bouche,  légèrement  déviée  vers  le  côté  droit  ; 

'■  ®''®  la  pointe,  la  porte  à  droite,  plus  difficilement  à  gauche, 
actu  ®®I^I-c  époque,  l’hémiplégie  droite  est  allée  sans  cesse  en  s’améliorant,  et 
Pas  (avril  1920)  a  presque  complètement  disparu.  La  malade  ne  fauche 

ais  se  fatigue  assez  rapidement  ;  la  main  a  repris  sa  mobilité,  si  bien  que  la 
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malade  peut  coudre,  mais  a  quelques  difficultés  à  faire  un  travail  très  fin  à  l’ai'  j 
guille  ;  la  paralysie  faciale  a  complètement  disparu.  L’aphasie  a  aussi  complète 
ment  disparu  ;  la  malade  parle  assez  facilement,  trouve  tous  ses  mots  et  fait  des 
phrases  courtes,  elle  a  repris  sa  correspondance,  mais  se  fatigue  vite  en  écrivant; 
la  cécité  verbale  a  presque  complètement  disparu.  En  même  temps  que  l’hémi' 
plégie  se  modifiait,  la  paralysie  linguale  droite  disparai.ssait.  Quand  la  malade 
émet  le  son  «  aâ  »,  on  voit  la  moitié  droite  de  la  langue  d’abord  esquisser  un  mou¬ 
vement  de  contraction;  puis,  plus  tard,  se  produit  une  contraction  plus  nette  si 
bien  qu'actuellement,  après  un  instant,  les  deux  moitiés  de  la  langue  se  contractent 
au  même  degré  et  qu’il  est  impo.ssible  de  noter  alors  une  différence  quelconqufl 
entre  les  deux  côtés  ;  mais  la  contraction  de  l’hémilangue  droite  se  fait  en  quelquo 
sorte  en  deux  temps. 

Très  intéressé  par  ce  fait,  nous  avons  alors  entiepris,  avec  l’aide  de  nos  élèves 
MM.  Gaudin,  Procureur  et  Perrin,  d’examiner  par  ce  procédé  tous  les  malades 'de 
notre  service  présentant  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  ainsi  que  plusieUff  , 
malades  de  notre  clientèle. 

Si  à  un  individu  normal  on  fait  ouvrir  largement  la  bouche,  la  langue  pré' 
sente  dans  son  ensemble  une  surface  parfaitement  régulière,  le  plus  géné' 
râlement  convexo  et  symétrique  ;  parfois  on  note  une  légère  dépression 
exactement  sur  la  ligne  médiane.  Demandons  à  cet  individu  normal  de  prO' 
noncer  la  syllabe  «  aâ  »  en  tenant  le  son,  on  voit  alors  les  deux  moitiés  de  In 
langue  se  contracter  également,  s’appliquer  sur  le  plancher  buccal,  maia  1® 
surface  de  la  langue  conserve  sa  direction  générale  régulière,  sa  convexité  ' 
s’atténue,  mais  la  symétrie  reste  parfaite. 

Il  n’en  est  plus  de  même  chez  les  hémiplégiques. 

Sur  vingt-cinq  hémiplégiques,  hémiplégies  de  l’adulte  ou  de  vieiUar*^ 

(16  femmes  et  9  hommes),  six  fois  la  contraction  de  la  langue  s’est  montréèi. 
comme  chez  l’homme  sain,  régulière,  symétrique,  sans  aucune  anomah® 
pathologique.  Dans  les  dix-neuf  autres  cas,  la  manœuvre  a  décelé  de® 
troubles  nets  de  la  mobilité  de  la  langue  du  côté  hémiplégié.  Tantôt  la  par®' 
lysie  de  l’hémilangue  est  très  légère  et  il  faut  regarder  de  très  près  pour  voif 
une  différence.  Les  deux  moitiés  de  la  langue  semblent  au  premier  abord  8® 
contracter  également,  mais  si  on  observe  avec  plus  de  soin,  on  constate  du 
côté  sain,  près  do  la  ligne  médiane  surtout,  sous  forme  d’un  sillon  antérO' 
postérieur,  une  contraction  plus  nette  et  plus  accentuée  du  muscle.  Si  1* . 
paralysie  est  plus  accentuée,  la  surface  do  la  langue,  au  lieu  de  présentef 
dans  son  ensemble  une  surface  régulière,  symétrique,  légèrement  convexe  oU 
plane  au  moment  de  la  contraction,  se  montre  oblique,  descendant  vers  1® 
côté  sain,  en  S  couché,  très  allongé,  la  convexité  correspondant  à  la  moit*^ 
de  la  langue  du  côté  hémiplégié,  et  la  partie  concave  à  l’hémilangue  du  côt^ 
sain;  en  somme,  il  existe  par  cette  manœuvre  une  obliquité,  ou  une  diff^ 
rence  manifeste  de  niveau  entre  les  deux  moitiés  de  la  langue.  —  Enfin  1* 
paralysie  de  l’hémilangue  peut  être  complète,  aucune  contraction 
visible  dans  l’hémilangue  du  côté  hémiplégique,  tandis  que  du  côté  opp®*® 
la  langue  s’accole  au  plancher  buccal  et  la  différence  de  niveau  entre 
deux  moitiés  de  la  langue  est  très  accentuée  ;  fortement  convexe  du  c®* 
hémiplégique,  aplatie  ou  concave  du  côté  sain.  .■ 

Des  faits  que  nous  avons  observés,  il  résulte  que  la  paralysie  de  l’hén®*' 
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langue  est  plus  accentuée  au  début  de  l’hémiplégie  ;  plus  accentuée  dans: 
1  hémiplégie  complète,  totale,  absolue,  et  qu’elle  va  en  s’atténuant  à  mesure 
ine  l’on  s’éloigne  du  début  de  l’affection.  La  paralysie  de  l’.hémilangue 
semble  aussi  en  rapport  avec  le  degré  de  paralysie  faciale,  ce  qui  du  reste 
s  explique  facilement  par  des  raisons  anatomiques. 

Dans  trois  cas  d’hémiplégie  cérébrale  infantile,  le  signe  de  la  langue 
8  est  montré  très  net,  la  moitié  de  la  langue  du  côté  sain  se  contractant 
beaucoup  plus  énergiquement  que  la  moitié  du  côté  hémiplégique. 

Dans  un  cas  de  diplégie  cérébrale  infantile,  avec  prédominance  marquée 
sur  le  côté  droit  du  corps,  les  deux  moitiés  de  la  langue  se  contractaient 
uiais  inégalement.  Du  côté  droit,  le  plus  fortement  atteint,  on  ne  notait 
?u  un  léger  sillon  antéro-postérieur  près  de  la  ligne  médiane  de  la  langue. 
Nous  avons  recherché  ce  symptôme  chez  trois  pseudobulbaires.  Nous 
avons  rtoté  aucune  différence  do  contraction  entre  les  deux  moitiés  de  la 
langue. 

Dans  la  paralysie  faciale  périphérique,  nous  avons  pu,  chez  cinq  malades, 
sxaminer  la  contractilité  de  la  langUQ.  Chez  ces  cinq  malades,  les  deux 
|*U3itiés  de  la  langue  se  contractaient  de  la  même  manière,  avec  une  même 
hltensité,  sans  aucune  différence  d’un  côté  à  l’autre,  comme  chez  l’homme 
Sain.  Il  pourrait  donc  y  avoir  là  un  symptôme  différentiel  entre  la  paralysie 
balaie  centrale  et  la  paralysie  faciale  périphérique,  du  moins  au  début  de  la 
*haladie. 


Addendum  à  la  séance  du  1°'  juillet  1920. 

cas  de  Névralgie  faciale  traité  par  la  Section  de  la  Racine 
postérieure  du  Trijumeau,  par  MM.  Souques  et  de  Martel. 

Souques.  —  Le  malade,  âgé  de  67  ans,  que  nous  présentons,  souffrait 
ane  névralgie  faciale  gauche  depuis  vingt-deux  ans.  Les  accès  doulou- 
étaient  fréquents  mais  courts  ;  ils  survenaient  toutes  les  cinq  à  dix 
^ates,  et  cela  pendant  quelques  jours  de  suite.  Pendant  les  périodes 
accalmie,  qui  duraient  quinze  jours,  un  et  même  parfois  deux  mois,  il 
?^^t  une  petite  crise  douloureuse,  tous  les  matins,  provoquée  par  la  toi- 
te  du  visage.  La  douleur,  qui  était  très  vive,  avait  résisté  jusqu’ici  aux 
^algésiques. 

décembre  1916,  il  fut  opéré  par  M.  Leriche  qui  aurait  réséqué  deux 
Sments  des  nerfs  sus  et  sous-orbitaires.  Pendant  les  trois  mois  qui  sui- 
®at,  il  n’éprouva  plus'  aucune  douleur,  mais,  à  la  fin  de  mars  1917,  les 
8  reparurent,  aussi  nombreux  et  aussi  pénibles  qu’avant  l’intervention, 
tal  •  cet  homme  vint  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  son  état  men- 
et  <iéplorable.  Il  se  tuerait,  disait-il,  s’il  était  sûr  de  ne  pas  se  manquer 
côté^  s’estropier.  On  constatait  une  sensibilité  tactile  normale  du 

®ftit  sensibilité  douloureuse  et  thermique  parais- 

légèrement  diminuée  dans  la  région  frontale.  Le  réflexe  cornéen  était 


horrnai. 


Je  conseillai  une  intervention  et  l’adressai  à  M.  de  Martel,  dont  la 


1128 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


statistique,  apportée  ici  le  mois  dernier,  m’avait  fortement  impressionné. 

Avant  de  passer  la  parole  à  M.  de  Martel,  j’ajouterai  simplement  que, 
depuis  l’intervention  (5  juin  1920),  toute  douleur  a  disparu.  On  constate 
maintenant  une  anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau,  pour  le  contact 
du  pinceau,  pour  la  douleur,  le  chaud  et  le  froid.  Parfois  les  excitations  par 
la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid  semblent  perçue^  par  le  sujet,  mais  avec  des 
erreurs  de  lieu  et  toujours  comme  simple  contact.  Le  pincement  de  la  peaU 
et  les  tractions  des  poils  sont  perçus,  mais  sans  douleur  et  moins  forte¬ 
ment  que  du  côté  sain.  La  pression  et  les  vibrations  du  diapason  sont 
perçues,  quoique  moins  bien  que  da  côté  sain.  Le  réflexe  cornéen  est  entiè¬ 
rement  aboli. 

On  ne  peut  dire  qu’une  chose  aujourd’hui,  c’est  que  l’acte  chirurgical  a 
atteint  son  but.  On  est  encore  trop  près  de  l’opération  pour  tirer  une  autre 
conclusion.  L’avenir  seul  permettra  d’en  déduire  la  portée. 

M.  DE  Martel.  —  Je  n’ai  presque  rien  à  ajouter  à  ce  qu’a  dit  M.  Souques. 
J’ai  pratiqué  l’intervention  suivant  la  technique  que  j’ai  décrite,  c’est-à-^ 
dire  en  recherchant  successivement  le  tubercule  de  Princeteau  et  le  trou 
ovale  et  en  isolant  le  bord  inféro-extôrne  du  ganglion  de  Casser  entre  ceS 
deux  points,  jusqu’à  la  racine  que  je  sectionne  très  doucement.  L’opératioB 
est  difficile  et  longue,  mais  lorsqu’elle  est  bien  faite,  elle  ne  provoque  aucun . 
choc.  Les  malades  se  réveillent  guéris  et  se  lèvent  le  lendemain  ou  le  sur¬ 
lendemain  de  l’opération. 

Apparence  de  Restauration  rapide  après  suture  du  Cubital, 
due  à  un  dédoublement  du  nerf,  par  G,  Boubguionon. 

Le  9  Juin  1920,  M.  Th...  est  adressé  à  la  Salpêtrière,  par  le  D' Mathieu,  chirurgie^ 
des  hôpitaux,  pour  examen  électrique  après  suture  du  nerf  cubital. 

Blessé  le  3  avril  1920  par  une  fraiseuse,  M.  Th...  eut  une  section  du  cubit» 
gauche,  au  poignet,  sur  le  bord  cubital  de  l’avant-bras.  i 

Le  nerf  a  été  suturé  immédiatement  ainsi  qu’en  témoigne  le  compte  rendà 
opératoire  que  m’a  communiqué  le  D'  Mathieu  et  que  je  reproduis  in  extenso  ! 

(I  3  avril.  —  Plaie  de  Tavant-bras  gauche  au  niveau  du  tiers  inférieur  et  inlern®^ 
Section  du  nerf  cubital.  Suture  du  nerf  cubital  au  fil  de  lin.  L’artère  est  intacte 
Épluchage  de  la  plaie.  Suture  du  muscle  cubital  antérieur  au-devant  du  neP' 
Suture  de  la  peau  sur  drainage  fdiforme.  » 

Ainsi  le  chirurgien  n’a  aucun  doute  :  il  a  trouvé  le  nerf  cubital  sectionné  et  1® 
suturé.  ‘ 

Examen  clinique  le  9  juin  1920.  —  A  l’examen  du  blessé,  à  peine  deux  mois  apr^ 
la  suture  du  nerf  cubital,  on  est  frappé  du  peu  d’atrophie  de  Téminence  hypotén»* 
et  du  fait  que  l’anesthésie  n’est  pas  complète  et  est  localisée  surtout  à  la  phala®' 
gette  des  deux  derniers  doigts.  ^  . 

Au  point  de  vue  moteur,  le  blessé  a  une  griffe  cubitale.  Mais  la  paralysie  n’®® 
complke  que  pour  les  IP,  IIP  et  IV»  interosseux.  Il  n’y  a  que  de  la  parésie  da® 
l’éminence  hypoténar  et  dans  l’adducteur  du  pouce  et  le  P'  interosseux. 

La  pression  sur  le  trajet  du  nerf  cubital,  au-dessus  et  au-dessous  de  la  léa*®  ' 
provoque  des  fourmillements. 

L’examen  clinique  révèle  donc  une  lésion  partielle  du  nerf  cubital.  Si  le 
été  suturé  totalement,  il  faut  donc  admettre  une  restauration  très  rapide  apf®^ 
la  suture. 
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Étonné  de  ce  résultat,  je  procédai  à  un  examen  électrique  minutieux,  qui  aboutit 
*  la  même  conclusion. 

En  effet,  cet  examen  ne  révéla  que  la  R.  D.  partielle  dans  le  domaine  du  cubital 
«  la  main,  sauf  pour  le  IV®  interosseux  qui  est  en  R.  D.  totale. 


J’attire  spécialement  l’attention  sur  le  fait  que  j’ai  pu,  au  niveau  du 
I®”  interosseux  dorsal,  mettre  en  évidence  une  portion  se  contractant  lente¬ 
ment,  avec  chronaxie  très  élevée  et  une  portion  se  contractant  vivement 
^vec  chronaxie  petite.  En  passant,  je  fais  remarquer  que  ce  fait  vient  à 
^  ^ppui  de  l’opinion  que  je  soutiens,  à  savoir  que  la  R.  D.  partielle  doit 
®  entendre  non  pas  comme  un  degré  de  la  dégénérescence,  mais  comme  une 
^calisation  du  processus  de  dégénérescence  à  une  partie  seulement  des  fibres 
^bi  composent  le  muscle. 

Ces  faits  sont  réunis  dans  le  tableau  ci-dessous. 

Le  nerf  cubital  au  poignet  et  au  coude  est  excitable  pour  tout  son  do¬ 
maine,  sauf  le  IV®  interosseux. 


SEUIL 

CHRONAXIE 

CONTRACTION 

CUtOllUIl 

inA 

seconde 

seconde 

3 

0,00008 

Vive. 

0,0002 

à0."003 

3.4 

0,00040 

Vive. 

Id. 

1,1 

0,00028 

Vive. 

Id. 

2 

0,018 

Lente  etgalvanotonique. 

Id. 

3.4 

0,00072 

3,4 

0,00084 

Vive.  Les  fibres  lentes 
sont  inexcil,,  par  le  nerf. 

Id. 

1,7 

0,00028 

U. 

Id. 

2,8 

0,00088 

Vive  à  NP.  Lente  à  N'F 
(PF  des  classiques). 

Id. 

4,2 

0,02 

Lente  dans  les  deux 
sens  du  courant. 

Id  . 

2,7 

0,0018 

Assez  vive. 

Id. 

Adducteur  5"  doigt  : 
l’oint  moteur . 

Nerf  (au  poignet) . . . 

Nerf  (au  coude).  ... 

1”'  intcro.sseux  dorsal 

il’ortion  lente 
(interne)... 
Portion  VI”'' 
(externe), 
l'ieri  (au  poignet) . 

Nerf  (au  coude) . 

injorosseux  dorsal  : 

1  oint  moteur . 

l^xcilatioB  longitudinale.. . 

iuterosseux  dorsal  : 

"oint  moteur . 


Il  est  à  remarquer  que  la  chronaxie  du  nerf  est  normale  au  coude  alors 
elle  est  un  peu  élevée  au  niveau  du  poignet.  Ce  fait  s’explique  par  l’adhé- 
nce  de  la  cicatrice  qui  gêne  certainement  un  peu  le  nerf  au  niveau  de  la 
messure. 

L  examen  électrique  montre  donc,  comme  l’examen  clinique,  une  lésion 
pA^ielle  du  nerf  cubital  au  poignet. 

tonné  d’une  restauration  si  rapide  et  déjà  si  avancée,  je  me  demandai 
e  chirurgien  avait  bien  réellement  suturé  le  nerf  cubital  totalement, 
de  de  nouveau  le  blessé,  je  découvris  que,  juste  au-dessus 

côt  ^  olécranienne,  la  palpation  permettait  de  sentir  deux  troncs 

®  à  côte  dont  l’un,  plus  petit  que  l’autre,  était  situé  plus  avant. 
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Appuyant  alors  successivement  sur  les  deux  troncs,  je  mis  en  évidence  ■' 
un  fait  très  démonstratif  :  la  pression  sur  le  tronc  antérieur,  le  plus  petit, 
détermine  des  fourmillements  qui  ne  se  propagent  que  jusqu'à  la  cicatrice  ■ 
de  la  blessure;  au  contraire,  la  pression  sur  le  tronc  postérieur,  plus  volu-  ' 
mineux,  détermine  des  fourmillements  qui  se  propagent  jusqu’à  l’éminence 
hypoténar,  bien  au-dessous  du  niveau  de  la  blessure. 

Explorant  alors  avec  soin,  électriquement,  le  nerf  cubital  au  coude,  je 
pus  placer  une  petite  électrode  successivement  sur  les  deux  troncs  :  l’exci¬ 
tation  du  gros  tronc  postérieur  seule  donne  des  contractions  à  la  fois  datiS 
les  muscles  de  l’avant-bras  et  de  la  main,  tandis  que  l’excitation  du  petit 
tronc  antérieur  ne  donne  de  contractions  que  dans  les  muscles  de  l’avant- 
bras  :  ce  tronc  est  inexcilable  pour  la  main. 

Ainsi  c’est  le  même  tronc  postérieur  qui  donne  les  fourmillements  à  la  . 
pression  propagés  jusqu’à  la  main  et  répond  à  l’excitation  électrique  par  1 
des  contractions  dans  les  muscles  de  la  main. 

Dès  lors,  la  conclusion  s’imposait  :  le  nerf  cubital  est  dédoublé  au  coude  ^ 
et  le  chirurgien  n’a  suturé  que  la  branche  antérieure  do  ce  nerf  cubital 
dédoublé. 

Des  cas  de  ce  genre  sont  intéressants  à  connaître  pour  éviter  de  croire 
à  des  restaurations  rapides  après  suture. 

Dans  ces  conditions,  il  n’est  pas  étonnant  que  mes  examens  imposaient  _• 
la  conclusion  de  lésion  partielle  du  cubital. 

La  section  de  la  petite  branche  équivalait  donc  à  une  section  partielle 
d’un  nerf  normal,  à  l’insu  du  chirurgien. 

Cotte  observation  constitue,  en  outre,  une  véritable  expérience  de  dégé-, 
nérescence  partielle  et  fait  bien  comprendre  que  dégénérescence  partiell®  . 
veut  dire  «  dégénérescence  occupant  une  partie  du  nerf  et  des  fibres  mus- 
culaires  seulement  ». 


L’anomalie  du  cubital  est,  chez  notre  blessé,  bilatérale.  La  palpatiofl  .  n 
au  niveau  de  la  gouttière  olécranienne  fait  reconnaître,  à  droite,  un  nerf  .’l 
cubital  nettement  dédoublé.  . 

Cette  anomalie  paraît  d’ailleurs  connue  des  anatomistes  ;  le  Traité  d'aràt'’  rj 
tomie  de  Poirier  et  Charpy  (1)  signale  que  «  Cruveilhier  et  Krause  ont  vu  un  d 
long  filet  très  grêle  se  détacher  du  cubital  au  tiers  inférieur  du  bras  et  rester'  ‘l 
isolé  de  la  gaîne  de  ce  nerf  jusqu’à  l’extrémité  inférieure  de  l’avant-bras  »• , 
Cette  description  se  rapproche  certainement  du  fait  que  je  présente.  :':j 
Il  m’a  paru  cependant  inréressarrt  de.  rapporter  cet  exemple  très  net  de  )■; 
dédoublement  du  nerf  cubital  (qui  me  paraît  d’ailleurs  plus  complet  q'i*’ 
celui  de  Cruveilhier  et  Krause),  en  raison  de  l’erreur  que  son  existence  pon- 
vait  causer  dans  l’interprétation  de  l’état  clinique  et  électrique  d’un  nerf  ^ 
deux  mois  après  sa  suture. 

(1)  Traité,  d'anatomie.  Annuaire  de  Pairler  et  Charpy,  t.  III,  3'  fasc.,  p.  1061.  Anon>*- 
lie.s  de  distributions. 
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Séance  spéciale  du  25  Novembre  1920. 

Présidence  de  M.  DUFOUR,  Président. 

IXPOSE  DES  TRAVAUX  DU  FONDS  DEJERINE 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  tenu  une  séance  spéciale  le  25  no¬ 
vembre  1920  pour  prendre  connaissance  des  travaux  des  attributaires  du 
fonds  Dejerine  (années  1919  et  1920). 


Observations  sur  les  Résultats  fonctionnels  de  la  Greffe  Nerveuse 
^  morte  et  de  la  Suture  par  affrontement  après  Lésion  expérimen- 
^le  des  Nerfs  chez  le  Chien  et  le  Lapin,  par  MM  L,  üuyon,  .1.  Na- 
geotte  et  A.  Tournay. 

Nous  désirons  relater  ici  les  résultats  généraux  d’expériences  faites  pour 
établir  la  valeur  comparative  do  la  greffe  nerveuse  morte  et  de  la  suture 
®*mple  dans  la  réparation  des  plaies  intéressant  les  nerfs  périphériques. 

Consécutivement  à  toute  plaie  nerveuse,  il  faut  envisager  deux  ordres  de 
,  aits  :  lo  |jj  réparation  anatomique,  c’est-à-dire  la  formation  d’un  pont  cica- 
*’iciel  et  la  réhabitation  du  bout  périphérique  par  des  fibres  de  nouvelle 
^Filiation  ;  2°  la  restauration  jonctionnelle,  qui  est  sous  la  dépendance  de  la 
"'éparation  anatomique,  mais  où  interviennent  aussi  d’autres  facteurs. 
Nous  avons  apprécié  la  'valeur  de  la  Réparation  anatomique  du  nerf  à 
aide  de  coupes  transversales  sériées,  portant  sur  la'cTcatn'ce  et  sur  les  deux 
/>Uts  jusqu’aux  points  où  les  effetç  directs  du  processus  cicatriciel  cessent 
8e  faire  sentir.  Les  fibres  régénérées  du  bout  inférieur  ont  été  comptées 
eatégories  de  grosseur  et  leur  diamètre  moyen  mesuré  dans  chaque  caté¬ 
gorie.  Une  reconstruction  graphique  de  chaque  cicatrice  a  été  faite  pour  per- 
®aettre  de  bien  voir  ses  variations  de  volume  aux  différents  niveaux  (1). 

La  valeur  de  la  restauration  fonctionnelle  a  été  donnée  par  la  qualité  des 
?]^hvements  récupérésTTattrtüde  générale  des  membres,  la  présence, 
Volution  ou  l’absence  d’ulcération  et  d’ostéo-arthrites,  enfin  par  la  pesée 
8  muscles  après  autopsie.  L’étude  des  réactions  électriques  des  muscles  au 
*^8  de  la  réparation  nerveuse  a  également  été  faite. 

fD  Les  détaits  de  ces  observations  seront  publiés  ultérieurement. 
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Comme  noue  pratiquions  toujours  dans  la  même  séance  et  sur  les  deux  ' 
sciatiques  d’un  même  chien  les  deux  opérations  que  nous  voulions  comparer, 
les  résultats  que  nous  avons  obtenus  ont  une  valeur  particulièrement  dé¬ 
monstrative. 

Généralement,  l’opération  chez  le  chien  a  été  pratiquée  sur  le  sciatique 
poplité  interne  seul,  ce  qui  a  l’avantage  d’éviter  certaines  complications  ' 
dues  ’à  l’anesthésie  complète  du  pied,  par  exemple  l’auto-mutilation  par 
morsure  qui  est  assez  fréquente,  et  de  permettre  de  juger  de  la  valeur  non  i 
pas  seulement  relative,  mais  aussi  absolue,  de  la  restauration  par  le  rapport  ^ 
du  poids  des  muscles  intéressés  à  celui  des  muscles  innervés  par  le  sciatique 
poplité  externe  resté  intact.  •  ■ 

Nos  expériences  ont  porté  sur  le  chien  et  sur  le  lapin  et  nous  ont  permis  j 
de  constater  des  différences  considérables  dans  la  façon  dont  ces  deux  ani-  ^ 
maux  restaurent  leur  fonction  nerveuse.  Nous  exposerons  successivement  j 
les  caractéristiques  du  processus  suivant  les  espèces  et  nous  nous  deman-  â 
derons  dans  quel  sens  on  pourrait  chercher  la  cause  des  différences  V 
observées. 

Chez  le  chien,  le  trouble  immédiat  apporté  par  la  section  du  sciatique  ‘ 
j  poplité  interne,  et  même  du  sciatique  total,  est  généralement  très  modéré.  ^ 
j  Chez  les  animaux  adultes,  vigoureux  et  bien  musclés,  il  s’établit  des  sup-  ^ 

/  pléances  fonctionnelles  par  suite  de  l’existence  d’expansions  tendineuses  1 

;  auxiliaires  qui  permettent  aux  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  d’agir 
directement  sur  le  tendon  d’Achille,  —  d’ailleurs  même  sur  le  cadavre  .» 
l’extension  passive  de  la  jambe  sur  la  cuisse  provoque  automatiquement 
celle  du  pied  sur  la  jambe  ^ — de  telle  sorte  que,  par  la  seule  contraction  :  1 
des  muscles  qui  leur  restent,  beaucoup  de  chiens  peuvent  marcher  à  peu  près  , 
correctement,  sauf  une  certaine  hésitation,  immédiatement  après  section  i 
du  sciatique  à  la  région  moyenne  de  la  cuisse.  Mais  chez  un  chien  faible  on  j-j 
trop  jeune,  les  talons  portent,  s’ulcèrent  et  il  peut  se  produire  des  anky*  .  | 
loses  du  cou-de-pied  qui  amènent  des  déformations  irrémédiables  avant  | 
que  la  restauration  fonctionnelle  ait  pu  se  produire.  '% 

Après  la  section  des  deux  branches  du  sciatique,  quelques  chiens  sont 
complètement  ataxiques  et  incàpables  de  marcher  pendant  plusieurs  jour») 
mais  la  plupart  n’ont  guère  plus  de  troubles  de  la  marche  que  ceux  dont 
le  sciatique  poplité  externe  est  conservé.  Un  certain  nombre  laissent  traîner  | 
sur  le  sol  l’extrémité  de  leurs  orteils,  qui  s’ulcèrent,  d’où  il  pout  subsister  | 
quelques  déformations  après  une  guérison  par  ailleurs  complète.  Enfi» 
chez  certains,  il  se  produit  une  sorte  de  contracture  en  hyperextensioni  ' 
avec  subluxation  de  la  cheville  et  flexion  exagérée  des  orteils,  qui  posent  q 
sur  le  sol  par  leur  face  dorsale.  Cette  attitude  se  fixe  très  vite  et  empêche  :  j 
naturellement  la  restauration  fonctionnelle  de  se  faire.  Mais  nous  avons  ; 
observé  aussi  des  guérisons  absolues,  avec  restauration  complète  de  la  fonC'  ■ 
tion  sans  la  moindre  déformation  persistante,  chez  des  chiens  ayant  suh> 
l’opération  de  la  greffe  morte,  même  après  résection  étendue  des  deu^ 
branches  du  sciatique. 

Il  est  à  noter  que  pendant  l’évolution  d’une  réparation  nerveuse,  les  symP* 
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tômes  peuvent  être  influencés  par  des  conditions  extérieures  passagères. 
Ainsi  des  chiens  marchent  moins  bien  en  décembre  qu’en  novembre,  et 
rectifient  leurs  mouvements  dès  que  la  température  se  fait  plus  clémente. 
Un  chien  opéré  en  août  marche  avec  les  talons  légèrement  abaissés  en  oc¬ 
tobre  ;  il  sert  coup  sur  coup  pour  plusieurs  autres  expériences  en  décembre 
s’affaiblit  beaucoup  ;  immédiatement  ses  talons  s’abaissent,  portent 
sur  le  sol  et  s’ulcèrent  ;  puis  le  chien  reprend  ses  forces  et  se  redresse,  ses 
olcères  se  cicatrisent  et  quand  on  le  sacrifie  en  mai  1919,  il  ne  reste  plus 
aucune  trace  des  troubles  qu’il  a  momentanément  présentés. 

Il  y  a  donc  lieu  de  prendre  en  considération  toutes  ces  circonstances 
lorsque  l’on  veut  porter  un  jugement  sur  la  signification  des  accidents  qui 
aut  pu  se  produire  et  entraver  la  restauration  fonctionnelle  dans  tel  cas  en 
particulier. 

Il  nous  a  semblé  que  l’influence  des  facteurs  généraux  autres  que  ceux  que 
nous  venons  d’énumérer  est  faible  chez  le  chien.  Nous  avons  obténu  de 
l^ons  résultats  chez  des  animaux  manifestement  âgés  et  l’aptitude  indivi¬ 
duelle  à  la  régénération  anatomique  des  fibres  nerveuses  semble  ne  pas 
jouer  un  très  grand  rôle,  sauf  peut-être  en  ce  qui  concerne  la  rapidité  de 
la  guérison  ;  ainsi  certains  chiens  ont  pu  être  considérés  comme  revenus 
^  leur  état  normal  au  bout  de  six  mois,  tandis  que  chez  d’autres  le  même 
résultat  ne  s’est  produit  qu’au  bout  de  huit  à  neuf  mois. 

Pour  comparer  les  résultats  de  la  greffe  nerveuse  morte  avec  ceux  de  la 
nature  par  affrontement,  nous  envisagerons  successivement  deux  catégories 
de  cas  :  ceux  où  il  ne  s’est  produit  aucune  des  complications  énumérées 
plus  haut,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  et  ceux  où  indépendam- 
®aent  de  toute  infection  de  la  plaie  opératoire  ou  de  tout  accident  sur- 
V^^enu  dans  la  cicatrice,  l’évolution  clinique  a  été  modifiée  par  ces  complica¬ 
tions.  Le  traitement  subi  par  les  chiens  mis  en  expérience  a  d’ailleurs  été 
toujours  le  même  ;  d’un  côté  on  a  réuni  les  deux  bouts  du  nerf  sectionné 
^  l’aide  de  deux  ou  trois  fils  placés  sur  le  névrilème,  de  façon  à  obtenir 
^ne  coaptation  aussi  parfaite  que  possible,  sans  rebroussement  des  fibres 
^'erveuses  ;  de  l’autre  on  a  interposé  un  fragment  de  nerf  mort  de  veau  ou 
^6  chien  d’un  centimètre  environ  entre  les  deux  bouts  écartés,  en  posant 
deux  fils  à  chaque  extrémité. 

Au  point  de  vue  anatomique,  d’une  façon  générale,  la  greffe  nerveuse 
’^orte  permet  le  passage  des  fibres  régénérées  en  aussi  grande  abondance 
la  nature  par  affrontement  et  de  plus.,  en  ce  qui  concerne  le  diamètre 
■  0  ces  fibres,  l'on  trouve  un  nombre  plus  grand  de  fibres  plus  grosses  du  côté 
e  la  greffe  morte  que  du  côté  de  la  suture  par  affrontement.  11  y  a  donc  un 
^'^antage  net  en  faveur  de  la  greffe. 

^  Au  point  de  vue  fonctionnel,  la  greffe  est  également  supérieure  à  la  suture. 
®U8  les  cas  de  la  première  catégorie,  c’est-à-dire  ceux  où  il  ne  s’est  pas  pro- 
de  complications,  cet  avantage  est  minime  ;  le  poids  des  muscles  du 
l'd  greffé  ne  dépasse  que  d’environ  10  pour  100  en  moyenne  celui  des 
ùscles  du  côté  suturé.  Mais  chez  les  animaux  de  la  deuxième  catégorie, 
^  l’opération  a  provoqué  un  plus  grand  bouleversement  dans  la  fonc- 
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tion  du  membre,  les  différences  s’accentuent,  toujours  en  faveur  du  côté 
greffé. 

Or,  fait  des  plus  remarquables,  ces  différences  sont  toufours  très  précoces 
et  peuvent  parfois  être  mises  en  évidence  dès  le  premier  mois  de  l’opération, 
c’est-à-dire  à  un  moment  où  la  régénération  des  fibres  nerveuses  de  la  vie  de 
relation  n'a  pas  encore  atteint  les  muscles  intéressés. 

Ainsi  le  chien  117,  sacrifié  au  34®  jour,  donne,  comme  poids  des  muscle» 
postérieurs  superficiels  de  la  jambe,  15  gr.  8  du  côté  de  la  suture  et  17  gr.  H 
du  côté  de  la  greffe,  soit  11,7  %  au  détriment  de  la  première. 

Chez  le  chien  76,  sacrifié  au  112®  jour,  les  poids  sont  34  gr.  57  pour  la 
suture,  54  gr.  45  pour  la  greffe,'  soit  une  différence  de  37  %. 

Chez  le  chien  50,  dont  l’observation  a  déjà  été  publiée  par  l’un  de  nous 
dans  les  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  au  75®  jour  les  différences 
étaient  de  même  sens  et  encore  beaucoup  plus  considérables  ;  de  plus  elle» 
s’étendaient  aux  muscles  innervés  par  le  sciatique  poplité  externe  qui 
.  n’avâit  pas  été  sectionné. 

Tel»  sont  les  faits  que  nous  avons  observés  chez  le  chien.  Ils  prouvent 
d’une  façon  absolue  que  la  greffe  morte  n’est  nullement  inférieure  à  la 
suture  par  affrontement,  et  que,  en  règle  générale,  elle  permet,  chez  un  ani¬ 
mal  qui  répare  facilement,  une  restauration  parfaite  de  la  fonction.  Par  con¬ 
séquent  le  problème  histologique  qui  se  posait,  en  ce  qui  concerne  la  répara¬ 
tion  des  pertes  de  substance  des  nerfs,  peut  être  considéré  comme  résolu 
chez  le  chien. 

[Le  làj)inl  se  comporte  tout  autrement  que  le  chien  ;  qu’il  s’agisse  d’une 
suCürë  ou  d’une  greffe,  la  régénération  anatomique  des  fibres  nerveuse» 
n’est  pas  inférieure  à  celle  que  l’on  observe  chez  le  chien  ;  mais  la  restaura¬ 
tion  fonctionnelle  ne  s’opère  que  d’une  façon  tout  à  fait  exceptionnelle'- 
A  force  de  soins,  on  peut  parfois,  pas  toujours,  empêcher  le  développement 
de  l’escarre  talonnière,  mais  même  après  plusieurs  mois,  si  l’on  cesse  le* 
pansements,  le  talon  s’ulcère  gravement  et  l’animal  ne  retrouve  jamais 
l’intégrité  de  ses  mouvements. 

D’autre  part,  si  nous  nous  reportons  aux  observations  publiées,  il  est 
évident  que  l'homme  restaure  sa  fonction  nerveuse  beaucoup  moins  bien  qtie 
le  chien,  quel  que  soit  le  traitement^  suture  ou  greffe,  qui  ait  été  appliqué- 
Nous  ne  savons  pas  ce  qui  se  passe  au  point  de  vue  anatomique. 

Il  y  a  donc  des  différences  spécifiques  considérables  dans  l’aptitude  à  la 
restauration  des  fonctions  nerveuses  périphériques  après  traumatisme,  et 
la  cause  physiologique  de  ces  différences  mérite  d’être  recherchée  avec  d’aU" 
tant  plus  de  soin  que  si,  par  hasard,  il  existait  un  moyen  de  combattre 
l’obstacle  qui  empêche  la  guérison  de  s’effectuer  chez  l’homme  comme  che» 
le  chien,  ce  serait  la  connaissance  de  cette  cause  qui  permettrait  de  1® 
trouver. 

A  cet  égard,  les  accidents  que  nous  avons  observés  chez  certains  chien» 
doivent  retenir  toute  notre  attention.  Ils  se  présentent  dans  des  circonstance» 
qui  sont  assez  étranges,  à  un  stade  où  les  relations  entre  la  moelle  et  le* 
muscles  ne  sont  pas  encore  rétablies,  ou  viennent  à  peine  de  se  rétablif» 
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et  ils  paraissent  bien  être  dus  non  pas  à  un  déficit,  mais  à  un  réflexe  partant 
excitations  périphériques,  qui  peut  s’irradier  dans  des  territoires  nerveux 
voisins  de  ceux  qui  ont  été  directement  intéressés  par  la  lésion. 

Le  point  de  départ  d’un  pareil  réflexe  pourrait  être  soit  une  cicatrice 
irritante,  soit  une  escarre  par  . décubitus.  Dans  le  premier  cas,  la  voie  cen¬ 
tripète  se  trouverait  être  naturellement  le  bout  supérieur  du  nerf.  Dans  le 
second  cas,  on  serait  plus  embarrassé  pour  la  trouver,  puisque  la  peau  est 
^esthésiée.  . 

Quant  à  la  voie  centrifuge,  elle  .ne  peut  pas  être  cherchée  dans  le  nerf 
l'égénéré  pour  les  raisons  que  noue  avons  indiquées. 

La  question  paraît  donc  très  obscure.  Mais,  en  se  rapportant  aux  faits 
^ouveaux  qui  ont  été  décrits  relativement  au  rôle  des  nerfs  vasculaires 
dans  l’innervation  des  muscles  (Bœke)  et  aux  résultats  si  remarquables 
flue  Leriche  a  obtenus  par  la  résection  de  ces  mêmes  nerfs  vasculaires  dans 
certains  troubles  trophiques,  on  est  amené  à  se  demander  si  le  système  ner¬ 
veux  sympathique  ne  serait  pas  l’agent  des  perturbations  singulières  que 
®0UB  avons  observées. 

L  n’est  pas  impossible  que  la  section  d’un  nerf  spinal,  indépendamment 
des  phénomènes  de  déficit  local  qui  résultent  de  l’arrêt  de  certaines  con¬ 
ductions,  ne  détermine  une  perturbation  générale  dans  le  régime  nerveux 
périphérique  du  membre  lésé,  par  suite  d’un  certain  déséquilibre  dû  à  la 
persistance  des  nerfs  sympathiques  qui  suivent  les  vaisseaux.  Cette  pertur- 
etion  pourrait  être  l’origine  de  l’obstacle  rencontré  par  la  restauration 
euctionnelle  dans  certains  cas.  On  s’expliquerait  ainsi,  peut-être  plus  faci- 
ciuent  que  par  des  inégalités  dans  la  puissance  de  régénération  des  diffé- 
•“ents  neurones,  à  la  fois  pourquoi  les  différents  nerfs  sont  inégalement 
dptes  à  recouvrer  leurs  fonctions  chez  l’homme  et  pourquoi  Jes  différents 
animaux  ne  se  comportent  pas  de  façon  identique,  lorsqu’ils  subissent  la 
lésion  nerveuse. 

En  effet,  les  différents  nerfs  de  l’homme  n’affectent  pas  les  mêmes  rela¬ 
yons  avec  le  système  sympathique,  et  chez  les  différents  animaux  les  méca¬ 
nismes  nerveux  ne  fonctionnent  pas  de  la  même  manière. 

^ous  ne  nous  serions  pas  arrêtés  aussi  longtemps  à  une  hypothèse,  qui 
encore  très  vague,  si  dès  le  début  des  recherches  que  nous  avons  orientées 
nc^te  voie,  nous  n’avions  rencontré  un  fait  particulièrement  intéres- 

Voici  un  lapin,  animal  chez  lequel,  a  priori,  nous  pouvions  supposer  une 
P  i^de  particulièrement  marquée  du  sympathique  à  provoquer  des  troubles 
Phiques,  lorsque  son  action  n’est  plus  contre-balancée  par  celle  des  nerfs 
jP  ;  nous  lui  avons,  il  y  a  un  mois,  arraché  le  sciatique  droit  et  coupé 
g^®®i®tique  gauche  au  milieu  de  la  cuisse.  L’arrachément  a  porté  jusque 
les  racines,  et  par  conséquent  sur  les  rami  communicantes;  il  a  entraîné 
U  P®*’®ly8ie  beaucoup  plus  étendue  que  la  section  qui  a  laissé  intacts  les 
.  .  ®  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  Pourtant  l’animal  repose  symé- 
„i^uement  sur  ses  deux  pattes.  Or,  du  côté  de  V arrachement,  le  talon  est 
^ent  sain,  tandis  que  du  côté  de  la  section,  malgré  tous  les  soins  apportés, 
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il  est  le  siège  d'une  escarre  profonde.  De  plus,  du  côté  de  la  section,  le  réflexe 
rotulien  est  sensiblement  plus  fort  que  du  côté  opposé  (1). 


Note  additionnelle  concernant  l’Examen  Électrique  des  Chiens 
opérés,  par  M.  A.  Touiinay, 

Ne  disposant  que  des  moyens  usuels,  portatifs,  d’électrodiagnostic 
classique  (boîte  de  piles  et  appareil  faradique),  nous  avons  effectué  des  explo¬ 
rations  renouvelées,  comme  simple  complément  de  l’observation  des  ani¬ 
maux  opérés. 

Aussi  bien,  la  nécessité  de  respecter  avant  tout  l’évolution  des  cicatrices 
nerveuses  et  de  n’apporter  aucune  cause  de  perturbation  à  la  restauratioB 
interdisait-elle  la  mise  à  nu  répétée  des  troncs  nerveux  et  des  muscles  et 
tendons  en  vue  d’exploration  électrophysiologique  plus  précises. 

Nous  avons  commencé  nos  examens  en  procédant  sur  le  chien  ainsi 
qu’il  est  couramment  d’usage  chez  l’homme,  c’est-à-dire  au  moyen  d’élec¬ 
trodes,  plaques  et  tampons,  maniés  soit  par  la  méthode  bipolaire,  soit  par  . 
la  méthode  unipolaire. 

La  méthode  bipolaire  a  paru  d’application  difficile,  surtout  chez  les  ani¬ 
maux  ayant  des  membres  courts.  Nous  avons  eu  plus  de  facilité  à  fixer  une 
plaque  indifférente  à  la  région  dorso-lombaire  préalablement  rasée  et 
nettoyée  et  à  exciter  les  muscles  des  membres  inférieurs  à  l’aide  d’un  tampo® 
de  moyenne  ou  petite  dimension. 

Ces  examens  n’ont  pas  tardé  à  nous  paraître  peu  satisfaisants.  Ils  étaient 
gênés  par  le  froid,  en  hiver,  dans  un  local  peu  chauffé.  Les  poils  constituant 
un  obstacle  devaient  être  rasés  et  cela  n’allait  pas  sans  provoquer,  à  1* 
répétition,  des  excoriations,  source  d’infections  locales  toujours  à  éviter 
chez  ces  animaux  dont  l’état  trophique  devait  être  respecté  au  maximucc* 
D’ailleurs  la  peau  elle-même,  malgré  un  dégraissage  à  l’alcool-éther,  restait 
résistante,  obligeant  à  utiliser  des  intensités  qui  nuisaient  à  une  bonn® 
localisation  de  l’excitation,  en  particulier  diffusion  à  cette  bande  accessoif® 
allant  des  muscles  de  la  cuisse  au  tendon  d’Achille,  d’où  cause  d’erreU^' 
Enfin,  cause  d’erreur  plus  grave,  nous  avons  pu  nous  convaincre,  en  véf*'" 
fiant  sur  un  animal  quelques  instants  avant  la  mort  les  réactions  des  nerf® 
et  muscles  mis  à  nu,  que  des  muscles,  qui  préalablement  n’avaient  pas  pa^* 
réagir  à  l’excitation  faradique  au  tampon,  se  contractaient  très  notabl®'. 
ment  à  l’excitation  directe.  ' 

(I)  Ce  lapin  a  étt5  siicrifié  le  27  décembre,  deux  mois  après  l’opération.  11  présentait 
trois  jours  seulement  une  petite  escarre  au  talon  droit  (côté  où  le  sciatique  avait  été  sff 
ché).  Du  côté  gauche  (simple  section  du  sciatique),  cette  escarre  s’était  constituée  dè» 

12  novembre  et  avait  pris  un  développement  considérable.  11  s’est  donc  produit,  dans  *. 
dates  d’apparition  des  escarres,  un  retard  de  six  semaines  en  faveur  de  l’arrachement.  .  j 

A  l’autopsie,  il  existait  une  différence  de  poids  de  10  %  en  faveur  des  muscles  du 
droit  (arrachement),  les  muscles  antéro-externes  pesaient  sensiblement  le  même  poids, 
muscles  gauches  avaient  une  teinte  plus  jaunâtre  que  les  droits.  Les  muscles  triceps  ont 
pesés  également  ;  il  n’y  avait  pas  de  différence  de  poids  correspondant  aux  différences  oW 
vées  dans  les  réflexes  rotuliens  ;  à  gauche,  le  réflexe  était  resté  plus  fort,  clonique. 
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C’est  alors  que,  pour  éviter  de  telles  erreurs,  nous  avons  essayé,  puis 
adopté  la  technique  suivante. 

Le  courant,  soit  faradique,  soit  galvanique,  est  amené  à  volonté  aux 
<ieux  bornes  réceptrices  d’un  commutateur,  l’une  +  par  exemple,  l’autre  — , 
qui  dirige  à  volonté  le  courant  sur  une  paire  de  borjies  distributrices  +  et  — 
eu  sur  une  autre  paire  de  bornes  distributrices  +  et  — . 

De  ces  quatre  bornes  partent  quatre  fils,  à  l’extrémité  de  chacun  desquels 
est  attachée  une  petite  aiguille  d’acier  fine  et  résistante. 

L’animal  ayant  préalablement  reçu  une  injection  sous-cutanée- de  mor¬ 
phine,  selon  la  méthode  usitée  dans  les  laboratoires,  est  aisément  maintenu 
®ur  une  table. 

Dans  l’un  des  muscles  à  explorer,  l’on  enfonce  perpendiculairement  l’une 
des  aiguilles  (reliée  par  exemple  au  pôle  —  )  dans  le  corps  musculaire, 
Approximativement  au  voisinage  du  point  moteur,  l’autre  aiguille  (reliée 
AU  pôle  -(-)  dans  le  tendon. 

L’aiguille  ainsi  fichée  comme  électrode  excitatrice  subit,  lors  des  contràc- 
tions,  des  oscillations  qui,  pour  l’observateur,  signalent  la  secousse  et  en 
décrivent  assez  exactement  la  brusquerie  et  l’amplitude.  L’aiguille  fichée 
dAns  le  tendon  contribue,  en  même  temps  que  le  déplacement  du  segment 
du  membre  correspondant,  à  signaler  l’efficacité  des  contractions. 

Dans  le  muscle  symétrique  et  son  tendon,  l’on  dispose  pareillement 
deux  aiguilles.  L’on  peut  ainsi  faire  contracter  alternativement  et  examiner 
Comparativement,  à  autant  de  reprises  que  l’on  veut,  deux  muscles  symé- 
^ifiues,  soit  au  courant  faradique,  notant  le  seuil,  l’intensité  et  les  carac- 
^ères  des  secousses,  soit  au  courant  galvanique  avec  lequel,  de  plus,  grâce 
”  1a  manoeuvre  d’une  clef  de  Gourtade  en  amont  du  commutateur,  on  peut 
•'^chercher  la  formule  polaire. 

Nous  avons  pu,  selon  cette  technique,  faire  un  certain  nombre  de  cons- 

l^Atations. 

D’une  façon  très  générale,  les  réactions  électriques  se  sont  montrées  de 
dPdre  de  ce  que  l’on  pouvait  attendre  à  la  suite  de  sections  nerveuses  ; 
les  évoluent  vers  une  R.  Ç).  caractérisée  qui,  s’aggravant  dans  une  pre- 
®Aière  période,  retourne  par  la  suite  vers  une  restauration  plus  ou  moins 
®°n»plète. 

Nos  examens  n’ont  pas  été  suffisamment  souvent  répétés  et  bien  sériés 
r  Jir  fournir  des  données  précises  et  complètes  sur  la  marche  de  cette  R.  D. 
^  nous  ont  seulement  laissé  remarquer  que  la  contractilité  des  muscles 
^  excitation  faradique  ne  s’éteint  pas  complètement,  qu’assez_  souvent 
Ahbeiste  même  des  secousses  légèrement  efficaces,  que  le  plus  souvent,  sinon 
pàJ  ^  manifestent  des  contractions  faibles  et  fasciculaires  signalées 
^les  oscillations  de  l’aiguille  fichée  dans  le  ventre  musculaire. 

notre  attention  s’est  plus  spécialement  dirigée  vers  l’examen 
de  muscles  symétriques. 

Aoté  )  moindre  part  des  cas,  nous  n’avons  à  aucun  moment 

côté  à"Faulro  de  différence  appréciable  relativement  au  seuil, 
‘^itensité,  à  la  vitesse,  à  la  formule  polaire  (chiens  :  113,  117,  119). 

"SVCE  NEUROI.Or.IQUE.  —  T.  XXXVI.  72 
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Dans  la  majeure  partie  des  cas,  nous  avons  noté  des  différences  (chiens  :  51, 
85,  112,  113,  116,  120,.  121,  122,  123,  124,  129). 

Ces  différences,  il  faut  le  dire,  n’ont  jamais  paru  très  considérables.  C’est 
une  différence  de  seuil  au  faradique  plutôt  qu’au  galvanique,  ou  une  diffé¬ 
rence  d’amplitude  de  la.  secousse  pour  des  intensités  d’excitations  égales, 
c’est  une  différence  de  vitesse  (ici  secousse  un  peu  plus  lente  que  là),  ou 
une  différence  de  formule  polaire  (là  inversion  et  là  égalité).  Mais  jamai® 
de  différence  du  tout  au  tout  (ici  excitabilité  et  là  inexcitabilité,  ici  R.  D- 
et  là  réactions  galvaniques  normales). 

Pour  trois  des  animaux  chez  qui  l’évolution  a  été  la  meilleure  et  la  plus 
longtemps  suivie  (6  mois  1/2  à  11  mois  1/2),  voici  comment  l’évolution  peut 
être  sommairement  formulée,  le  signe  indiquant  le  sens  de  la  différence  entre . 
les  deux  côtés  ; 

Chien  115: 

période.  ; .  G>D 

.2®  —  .  G  =  D 

Chien  122.: 

période .  G>  D 

2«  —  .  G  <  D 

3«  —  .  G  >  D 

4«  —  .  G  =  D 

Chien  129: 


P®  période  (très  courte  et  différence  minime) .  G  >  D 

2»  —  . . .  G  =  D 


Ainsi,  chez  ces  trois  aninaux,  les  réactions  se  sont  montrées  d’aboré 
légèrement  meilleures  du  côté  G  où  était  interjg^sé  _un  greffon,^  puis  soU* 
devenues  équivalentes  entre  ce  côté  et  le  côté  D,  siège  ^’une  suture  simp^^' 
A  noter  que  chez  le  chien  122  la  différence  s’est  temporairement  inversée*. 

Mais  le  sens  de  la  différence  n’a  pas  toujours  été  le  même  à  la  période  i®’- 
tiale  ;  elle  s’est  montrée  au  bénéfice  du  côté  D  chez  les  chiens  121  et  12^' 
Il  est  à  remarquer  enfin  que,  d’une  façon  générale,  ces  différences  daU® 
les  réactions  des  muscles  symétriques  sont  relativement  moindres  que  1®® 
différences  notées  d’autre  part  entre  les  poids  de  ces  muscles  après  la  mort- 
Le  plus  souvent,  ces  différences  de  réactions  électriques  et  de  poids  e® 
été  trouvées  de  même  sens,  concordantes.  Dans  certains  cas  (chiens  51, 
il  y  avait  discordance.  En  fait,  l’état  des  réactions  n’est  pas  forcément  coà 
nexe  de  l’état  trophique. 

L’on  est  autorisé  à  conclure  que  ce  qui  ressort  pour  le  moins  de  ces 
mens,  c’est  que  ces  différences  dans  les  réactions  des  muscles  symétriq**®; 
innervés,  les  uns  par  un  nerf  ayant  subi  une  suture  simple  et  les  autres  P“ 
un  nerf  ayant  subi  une  interposition  de  greffon,  tondent  au  cours  de 
lution  à  s’effacer  et  qu’en  définitive,  il  n’y  a  pas  apparence  de  préjud’ 
résultant  de  la  greffe  nerveuse. 
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Le  Réflexe  Püomoteur. 

par  M.  André-Thomas.  (Note  résumée.) 

Le  réflexe  pilomoteur  doit  être  envisagé  à  deux  points  de  vue  ;  1°  les  con¬ 
ations  qui  président  à  son  apparition,  l’excitant  et  l’excitabilité,  sa  nature  ; 

^  son  aspect  et  sa  distribution,  c’est-à-dire  la  réponse. 

L’efficacité  de  l’excitant  est  variable  ;  si  les  différences  observées  d’un  sujet 
^  1  autre  constituent  un  inconvénient  sérieux,  quand  on  veut  procéder  à 
Jiûe  étude  systématique,  on  peut  d’autre  part  en  tirer  quelques  déductions 
wéressantes  sur  la  physiologie  générale  des  réflexes  sympathiques,  Lors- 
^'lelle  a  lieu,  la  réponse  à  l’excitation  se  comporte  assez  régulièrement 
pour  une  interruption  de  tel  ou  tel  système  de  fibres,  pour  une  destruction 
ue  tel  ou  tel  centre. 

I.  —  Description  du  réflexe.  Réponse. 

Considérations  anatomiques  et  physiologiques.  —  L’appareil  pilo- 
"ooteur  est  représenté  par  les  muscles  lisses  décrits  par  Kolliker,  qui  s’in- 
®  rent  d’une  part  sur  les  follicules  pileux  au-dessous  des  glandes  sébacées 
®  8e  continuent  d’autre  part  avec  le  réseau  élastique  de  la  peau.  Ges 
muscles  sont  innervés  par  le  système  sympathique  (Müller,  Schiff). 

En  se  contractant,  les  muscles  attirent  vers  la  surface  le  follicule  et  la 
l^ude  sébacée,  d’où  l’aspect  de  chair  de  poule  :  couchés  à  l’état  de  repos, 
poi/ÿ  se  redressent;  d’où  le  nom  de  muscles  redresseurs  des  poils,  arrectores 
P^rum,  qui  leur  a  été  donné. 

^Ea  peau  contient  encore  d’autres  fibres  musculaires  lisses  :  le  muscle 
,amflloaréolaire,  le  dartos  scrotal  et  penien,  les  fibres  musculaires  de  la 
®®ttbrane  propre  des  glandes  sudoripares. 
ch  do  l’appareil  pilomoteur  est  bien  connue  depuis  les  re- 

®rches  expérimentales  de  Langley. 

.^^Les  centres  spinaux  sympathiques  siègent  dans  la  colonne  latérale 
Ees  cylindrax'es^de  ce  groupe  cellulaire  sortent  par  les  racines 
rieures  et  vont  s’ârboriser  autour  des  cellules  des  ganglions  verté- 
8uiv  ^  rendre  au  ganglion,  ces  fibres  préganglionnaires,  myélinisées, 

communicant  blanc.  Les  cellules  des  ganglions  donnent  naissance 
es  fibres,  non  myélinisées,  qui  suivent  le  communicant  gris  pour  se  rendre 
^.^^nerfs  périphériques,  ce  sont  les  fibres  postganglionnaires.  Chaque  racine 
conséquent  chaque  segment  spinal  de  la  colonne  sympa- 
Leg^3  en  relation  avec  plusieurs  ganglions  vertébraux  (Langley). 

■lesv'-  Promotrices  abordent  la  peau  après  avoir  suivi  les  nerfs  et  non 
(Langley).  Après  action  de  la  nicotine,  l’excitabilité  des  fibres 
(Lan  *°^oaires  disparaît,  celle  des  fibres  postganglionnaires  subsiste 
®hDé5  moelle,  la  transmission  des  excitations  venues  des  centres 

.^^leurs  suivrait  le  cordon  latéral. 

®’e8t  CLINIQUE.  —  L’appareil  pilomoteur  réagit  à  l’excitation  directe  : 
®  réaction  locale,  comparable  à  la  secousse  mécanique  ou  à  la  contrac- 
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tion  idiomusculaire.  Le  muscle  pourrait  être  encore  excité  indirectement  ' 
par  l’intermédiaire  du  nerf.  Les  muscles  pilomoteurs  se  trouvent  constam*  f; 
ment  dans  un  état  de  tonicité  qui  dépend  de  causes  multiples  (centres 
nerveux  ;  excitations  périphériques  ;  circulation  ;  sécrétions  endocriniennes)- 

Le  réflexe  pilomoteur  est  provoqué  par  diverses  excitations  (froid,  frô¬ 
lement,  chatouillement,  excitations  électriques).  Quelques  régions  sont 
plus  réflexogènes  (nùque,  trapèze,  régions  sous-axillaire,  etc.). 

Après  excitation  unilatérale,  le  réflexe  reste  unilatéral.  Il  s’arrête  sur  la 
ligne  médiane  et  prend  tolite  une  moitié  du  corps  [réflexe  unilatéral  et  total) 
ou  bien  il  se  cantonne  dans  un  territoire  radiculaire  plus  ou  moins  larga  " 
comprenant  la  zone  excitée  [réflexe  unilatéral  et  partiel). 

Le  réflexe  unilatéral  déclenché  par  excitation  de  la  nuque  a  une  marche 
descendante.  L’excitation  doit  être  prolongée  ou  renforcée  pour  faire  appa* 
raître  le  réflexe  sur  la  tête  et  sur  le  cou.  Le  réflexe  est  plus  marqué  au  nivea» 
des  membres  sur  le  côté  de  l’extension  que  sur  celui  de  la  flexion.  Toua 
les  poils  ne  réagissent  pas,  par  éxemple  les  cils,  les  sourcils,  les  poils  ÔD* 
des  paupières,  les  vibrisses,  les  poils  des  lèvres.  Les  poils  du  creux  d® 
l’aisselle  ne  paraissent  guère  réagir.  La  réaction  fait  défaut  sur  les  mains 
sur  les  pieds.  Au-dessus  de  l’épicondyle,  une  petite  zone  ne  réagit  pas  o® 
réagit  à  peine. 

Du  même  côté  que  le  réflexe  pilomoteur,  on  observe  le  réflexe  mamill®' 
aréolaire  et  le  réflexe  scrotal. 

Lorsque  l’excitation  est  bilatérale,  la  réponse  est  bilatérale  ;  si  les  deU* 
excitations  sont  .symétriques  et  de  même  intensité,  le  réflexe  est  syi*^' 
trique,  mais  suivant  l’individu,  le  réflexe  est  plus  fort  sur  le  tronc, 
les  membres  supérieurs  ou  sur  les  membres  inférieurs.  La  chair  de  poiil® 
s’obtient  plus  facilement  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 

Le  réflexe  s’épuise  plus  ou  moins  vite  avec  la  répétition  de  l’excitatioh*'?! 
Il  est  accompagné  souvent  par  une  sensation  à' horripilation  qui  se  locali®® 
sur  les  territoires  qui  réagissent  et  qui  les  déborde  quelquefois. 

L’adrénaline  et  la  pilocarpine  font  contracter  intensivement  les  piloip®' 
teurs.  ' 

Applications  a  la  pathologie.'  —  Blessures  de  la  moelle  [In!^^ 
ruptions  ou  lésions  graves).  —  La  réaction  locale  est  habituellement  exagôi'^., 
au-dessous  de  la  ligne  A  (ligne  d’anesthésie)  et  cette  surréactivité  coïncad 
généralement  avec  une  exagération  du  dermographisme  (raie  rouge 
nette  et  plus  large,  plus  diffuse). 

Lorsque  la  moelle  est  sectionnée,  le  segment  sus-lésionnel  et  le  segO®® 
sous-lésionnel  sont  susceptibles  de  produire  un  réflexe  :  réflexe  encéphaM^ 
pour  le  premier,  réflexe  spinal  pour  le  deuxième. 

L’étude  de  ces  deux  réflexes  a  porté  sur  treize  cas  anatomocliniques  ^ 
examen  histologique,  dix-huit  cas  avec  examen  macroscopique,  et  de  n®*® 
breux  cas  cliniques,  dont  treize  sont  rapportés  dans  le  présent  travail. 

Le  réflexe  spinal  apparaît  en  même  temps  que  les  mouvements  de  défe®  ' 
mais  atteint  rapidement  une  plus  grande  intensité.  La  mobilisation  j 
membres  inférieurs  est  le  procédé  le  plus  efficace.  Lorsque  la  lésion  8*  ®  | 
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la  moelle  dorsale  supérieure,  il  faut  exciter  le  tronc  sur  une  certaine 
étendiie  au-dessous  de  la  ligne  A  pour  faire  apparaître  le  réflexe  sur  les 
,  jûembfes  supérieurs  et  sur  la  partie  supérieure  du  corps,  surtout  pendant 
premières  semaines. 

Réflexe  encéphalique.  —  Plus  capricieux,  il  descend  jusqu’à  la  ligne  A  et 
souvent  au-dessous,  sur  la  fauteur  de  deux  ou  trois  segments  spinaux, 
^orsque  la  lésion  siège  sur  la  région  cervicale,  l’excitation  dans  le  territoire 
lonervé  par  le  segment  sus-lésionnel  ne  produit  aucun  réflexe. 

Lorsque  la  lésion  siège  dans  la  moelle  dorsale  supérieure,  par  exemple 
niveau  du  III®  segment  dorsal,  le  réflexe  encéphalique  se  produit  siu  la 
lête  et  le  cou.  Il  apparaît  sur  les  membres  supérieurs  lorsque  la  lésion  est 
®duée  au-dessous  de  D''’,  et  sur  les  membres  inférieurs,  lorsque  la  lésion 
au-dessous  de  Du.  L’innervation  du  IX®  segment  dorsal  descend 
jusqu’au  trochanter  et  celle  de  jusqu’à  la  crête  iliaque.  Les  limites  de 
^  sueur  encéphalique  sont  à  peu  près  les  mêmes. 

Réflexe  spinal.  —  Lorsque  L"  est  conservé  au-dessous  de  la  lésion,  le 
réflexe  se  voit  sur  les  membres  inférieurs.  Si  L'  et  L"  sont  intacts,  le  réflexe 
peut  remonter  jusque  dans  le  territoire  sensitif  de  D’^  et  même  de  D'*. 

En  général  sur  le  tronc,  pour  les  lésions  situées  au-dessus  de  la  région 
umbaire,  le  réflexe  remonte  jusqu’à  la  ligne  A  ou  même  plus  haut.  Le 
nexe  qui  a  son  centre  dans  le  1®^  segment  sain,  au-dessous  de  la  lésion, 
*'®nionte  sur  les  territoires  sensitifs  innervés  par  les  deux  ou  trois  racines 
^''S'jacentes.  La  hauteur  de  la  lésion  comprend  habituellement  deux  ou 
•  segments  spinaux. 

Lorsque  la  limite  inférieure  de  la  lésion  est  au-dessus  do  D''",  le  réflexe 
Pioal  apparaît  sur  les  membres  supérieurs  et  davantage  sur  le  segment 
,  Si  la  limite  inférieure  est  située  encore  plus  haut,  le  réflexe  est  plus 
SHse  sur  les  membres  supérieurs  et  les  couvre  entièrement. 

^ous  n’avons  pas  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  dans  lequel  le  réflexe 
P>Oal  remonte  jusque  sur  le  cou  et  la  tête.  Une  lésion  siégeant  en  D' réaliserait 
doute  cette  condition. 

La  sueur  spinale  ou  de  défense  accompagne  parfois  le  réflexe  pilomoteur 
818  pas  constamment.  L’un  des  meilleurs  procédés  pour  produire  simulta- 
*àent  les  deux  réflexes  est  de  mobiliser  plusieurs  fois  de  suite  le  membre 
rieur  ou  de  provoquer  en  série  des  mouvements  de  défense  ;  on  peut 
rs  observer  sur  le  côté  mobilisé  le  réflexe  pilomoteur  spinal,  le  réflexe 
et  un  réflexe  vaso-moteur  (refroidissement  du  membre).  De  tels 


ont  été  observés  par  Head  pour  la  sueur. 


ïéfl  oertains  cas,  les  membres  supérieurs  sont  couverts  à  la  fois  par  le 
*e  encéphalique  et  le  réflexe  spinal  ;  il  peut  en  être  de  même  pour  les 
fist  1 inférieurs'.  Une  partie  des  centres  sympathiques  des  membres 
P  ors  épargnée  au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion. 

Piiowoieurs.  Tête  et  cou  ;  de  D'  à  D"‘  et  peut-être  Du.  —  Membres 
’  ^  ^  pont-être  partie  supérieure  de  D^'"  ;  D'"  parti- 

j^^^^y*'8i8emblablement  à  l’innervation  du  moignon  de  l’épaule.  —  Membres 
leurs  :  D*  à  L".  La  racine  du  membre  est  innervée  en  outre  par  D™. 
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Valeur  diagnostique.  —  L’absence- du  réflexe  spinal  sur  les  membres  supé¬ 
rieurs  lorsque  la  ligne  A  passe  par  fait  supposer  que  la  lésion  s’étend 

au-dessous  de  D*". 

L’absence  de  réflexe  spinal  sur  les  membres  inférieurs  quand  la  ligne  A 
passe  en  ou  D^'",  fait  supposer  que  la  lésion  descend  jusqu’à  l’extrémité 
inférieure  de  L‘.  (Trois  observations  suivies  d’autopsie  viennent -à  l’appdi 
de  cette  manière  de  voir.) 

Plus  la  limite  supérieure  du  réflexe  pilomoteur  s’élève  au-dessus  de  Ai 
moins  la  lésion  doit  être  étendue  en  hauteur. 

Lorsque  la  lésion  détruit  l’extrémité  supérieure  de  la  région  lombaire. 
L'-L",  le  réflexe  spinal  manque,  tandis  que  les  mouvements  de  défense  da 
membre  inférieur  peuvent  être  observés  (dans  les  muscles  innervés  par  V" 
et  les  segments  sous-j  acents) . 

Destructions  moins  complètes.  —  Lésions  unilatérales.  —  L^interprétatioO 
est  souvent  plus  difficile.  Lorsque  la  lésion  de  la  moelle  est  unilatérale  et 
donne  lieu  au  syndrome  de  Brown-Séquard,  le  réflexe  encéphalique  s® 
comporte  de  diverses  manières  suivant  l’état  de  la  sensibilité,  suivant  1* 
profondeur  des  lésions  dans  la  moitié  de  la  moelle  qui  est  endommagée. 

Affections  de  la  moelle.  — Paraplégie  au  cours  d'affections  diverses^ 

Les  observations  ont  confirmé  dans  l’ensemble  les  résultats  obtenu* 
au  cours  de  l’étude  des  blessures  de  la  moelle. 

Le  réflexe  pilomoteur  dans  les  myélopathies.  —  Il  s’est  montré  normal  dan® 
la  polyomyélite  antérieure  aiguë,  ce  qui  n’est  pas  surprenant  pour  les  c«* 
dans  lesquels  la  paralysie  est  limitée  au  membre  supérieur  ou  au  membr® 
inférieur.  Il  en  a  été  de  même  lorsque  les  lésions  occupaient  la  moelle  dof' 
sale  ;  d’ailleurs,  dans  cette  affection,  la  corne  latérale  est  beaucoup  moiu* 
atteinte  que  la  corne  antérieure. 

IjO  réflexe  est  souvent  modifié  dans  la  syringomyélie,  où  les  lésions  attei' 
gnent  souvent  la  corne  latérale.  La  perturbation  varie  suivant  l’état  de  1® 
sensibilité  dans  la  région  excitée,  suivant  que  la  lésion  est  destructive  o’*  . 
irritative.  La  topographie  dos  modifications  varie  elle-même  avec  le  siêg® 
des  lésions.  Les  troubles  du  réflexe  s’associent  habituellement  à  des  tro«' 
blés  vasomoteurs  et  sudoraux.  La  surréactivite  locale  et  le  dermographis*®® 
coïncident  fréquemment.  Les  mêmes.considérations  s’appliquent  à  VhérUl^' 
tomyélie;  dans  un  cas,  un  réflexe  croisé  a  été  observé  avec  des  conditîo®* 
particulières  qui  seront  exposées  dans  un  rapport  plus  détaillé. 

Blessures  et  lésions  des  nerFs.  —  Le  réflexe  pilomoteur  est  abo® 
dans  le  territoire  d’un  nerf  sectionné,  mais  la  réaction  locale  persi®^ 
(Trotter  et  Davies). 

Lorsque  la  section  porte  sur  un  nerf  qui  fournit  plusieurs  rai»®®  ^ 
cutanés,  la  distribution  de  l’aréflexie  peut  servir  à  fixer  le  "siège  de 
lésion. 

La  topographie  de  l’aréflexie  est  périphérique  dans  les  lésions  des  nef  ’ 
plexulaire  dans  les  lésions  du  plexus. 

Lorsque  les  racines  du  plexus  brachial,  du  plexus  cervical,  du  pï®* 
lombaire  (au-dessous  de  L'  et  L"),  du  plexus  lombosacré,  sont  attei® 
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I  eatre  la  moelle  et  le  point  de  jonction  du  nerf  avec  le  rameau  communicant, 
:  le  réflexe  est  néanmoins  conservé.  Quand  la  section  siège  au  point  de  jonc¬ 

tion  ou  en  dehors,  le  réflexe  est  aboli  et  l’aréflexie  affecte  une  topographie 
radiculaire.  Ce  fait  que  nous  avons  observé  plusieurs  fois  est  très  important 
point  de  vue  du  diagnostic  des  affections  radiculaires  et  des  névrites 
périphériques,  du  siège  de  la  lésion  dans  les  affections  radiculaires. 

Le  réflexe  faisait  défaut  sur  ime  partie  limitée  du  territoire  du  fémoro- 
oiitané  dans  deux  cas  de  méralgie  paresthésique. 

Le  réflexe  est  souvent,  mais  pas  constamment,  altéré  dans  le  zona. 
L’aréflexie  est  distribuée  en  aires  plus  ou  moins  étendues  et  plus  ou  moins 
Nombreuses  dans  le  territoire  radiculaire  correspondant  à  l’éruption.  En 
NNtre,  le  réflexe  est  exagéré  ou  bien  il  existe  une  hypertonie  pilomotrice 
oans  le  côté  correspondant  du  corps  (zona  intercostal)  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  lésion. 

Les  blessures  et  les  lésions  du  sympathique  sont  particulièrement  instruc¬ 
tives.  Une  interruption  du  sympathique  cervical  au  niveau  du  ganglion 
oervical  inférieur  et  du  premier  nerf  dorsal  abolit  les  réflexes  dans  tout  le 
Niembre  supérieur,  dans  le  domaine  du  plexus  cervical  et  du  trijumeau. 
Une  lésion  de  la  chaîne  siégeant  au-dessous  du  I®  ganglion  dorsal,  entre 
*e  Ile  oy  jg  J  J  je  gj  jg  jye  ganglions  dorsaux,  a  pour  conséquence  une  abolition 
du  réflexe  sur  le  membre  supérieur.  L’appareil  oculo-pupillaire  n’est  pas  altéré 
JNais  il  existe  des  troubles  vasomoteurs  sur  le  membre  supérieur,  la  tête  et 
^  1®  cou.  Une  lésion  de  la  chaîne  lombaire  abolit  le  réflexe  sur  le  membre 

I  1  ‘Nférieur  dans  tous  les  territoires  radiculaires  sous-jacents.  L’aréflexie 

(J  Promotrice  s’accompagne  encore  de  troubles  vasomoteurs  et  sudoraux. 

II.  —  Nature  du  réflexe  pilo-moteur. 

Le  réflexe  pilomoteur  est  provoqué  chez  un  sujet  normal  par  deux 
Ordres  d’excitations  :  périphériques  et  centrales  (c’est-à-dire  divers,  états 
^Niotifs). 

Quoique  très  dissemblables,  ces  deux  ordres  d’excitations  ont  un  carac- 
_re  commun,  elles  produisent  une  impression  et  cette  impression  est  horri- 
Pdogène. 

Le  n’est  pas  par  leur  intensité  mais  par  leur  qualité  que  les  excitations 
^^^iphériques  déclenchent  le  réflexe.  Chez  les  uns,  l’excitation  doit  aller 
JNsqu’à  la  douleur,  chez  les  autres  le  simple  frôlement  de  la  peau,  la  mobi- 
®ation  d’un  ou  deux  poils  de  la  nuque  suflîsent  pour  produire  ime  réaction 
forte.  Il  arrive  même  que  le  sujet  sur  lequel  on  expérimente  réussit 
P®**  certaines  manoeuvres  à  déclencher  le  réflexe  plus  facilement  que  l’ob- 
®®fvateur  lui-même. 

La  sensation  paraît  donc  nécessaire.  Lorsqu’il  existe  une  différence  de 
Nsibilité  sur  les  deux  côtés  du  corps,  le  réflexe  est  moins  vif  sur  le  côté 
moins  sensible.  Dans  un  cas  d’hémianesthésie  cérébrale  par  blessure 
®’'^e  du  lobe  pariétal  (sans  hémiplégie),  le  bloc  de. glace  appliqué  sur  le 
anesthésique  ne  produisait  aucun  réflexe  ;  il  apparaissait  au  contraire 
P^®8  application  sur  le  côté  sain.  Ce  n’est  pas  la  force  ou  l’intensité  de  la 
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sensation  qui  déclenche  le  réflexe  :  des  bruits  plus  forts  ou  plus  aigus  que  le 
cri  de  la  pierre  sous  la  scie  sont  moins  efficaces  que  lui. 

Le  réflexe  est  avant  tout  déclenché  par  Vétat  affectif  spécial  que  produit 
l’excitation  ou  la  sensation.  L’état  affectif  qui  est  réflexogène  est  lié  à  de» 
excitations  et  des  sensations  différentes  suivant  les  individus.  Le  réflexe 
varie  aussi  suivant  la  réactivité  du  sujet  et  par  là  il  faut  comprendre  non 
seulement  la  réactivité  des  centres,  du  système  sympathique,  mais  encore 
la  réactivité  des  muscles,  les  réactivités  régionales. 

L’excitabilité  est  d’autre  part  variable  d’un  moment  à  l’autre.  Le  réflexe 
est  individuel,  occasionnel.  11  dépend  du  tempérament  et  de  la  disposition 
momentanée,  subordonnés  l’un  et  l’autre  à  des  facteurs  multiples. 

Parmi  les  émotions,  la  terreur  et  l’effroi  sont  les  états  les  plus  horripi' 
logènes,  mais  —  le  fait  est  bien  connu  —  une  audition  musicale,  un  spec¬ 
tacle  dramatique  suffisent  chez  beaucoup  d’individus;  tandis  qu’une  émotion-  - 
plus  profonde,  plus  motivée  peut  n’être  pas  horripilogène.  L’émotion  doit 
donc,  elle  aussi,  aboutir  à  cet  état  affectif  qui  provoque  le  réflexe  et  qui  est 
extrêmement  variable  d’un  sujet  à  l’autre,  d’un  moment  à  l’autre. 

Que  le  réflexe  soit  d’origine  centrale  ou  périphérique,  c’est  la  nuancé' 
affective  produite  par  l’une  ou  par  l’autre  excitation  qui  est  le  véritable 
agent  réflexogène. . 

Le  réflexe  par  excitation  périphérique  est  conditionné  par  quelques  in¬ 
fluences  centrales  psyého-émotives.  Lorsque  le  réflexe  s’épuise  après  une 
ou  plusieurs  excitations,  l’inhibition  ne  porte  pas  sur  les  voies  centrifuge» 
et  la  preuve  en  est  qu’il  réapparaît  quelquefois  lorsque  l’on  change  le  lieu 
ou  la  nature  de  l’excitation.  La  surprise  causée  par  l’excitation,  l’acco»*’ 
tumance,  la  sommation  des  excitations  interviennent  à  des  degrés  différents  et 
en  divers  sens  suivant  les  individus.  Tel  état  psycho-émotif  peut  être  dyna- 
mogénique,  tel  autre  inhibiteur.  Tel  état  affectif  produit  par  une  excitation 
périphérique  peut  contrarier  un  état  affectif  réflexogène  produit  par  une 
autre  excitation.  Le  réflexe  est  très  difficile  à  obtenir  chez  un  certai®  ■ 
nombre  de  malades,  dont  l’affectivité  est  profondément  touchée  (mélan-' 
coliques),  tandis  qu’il  apparaît  spontanément  à  d’autres  moments  aveO 
une  grande  intensité. 

L’excitation  périphérique  elle-même  n’est  pas  absolument  obligatoira» 
la  menace  de  l'excitation,  la  représentation  mentale  sont  parfois  suffisante»- 
11  n’est  pas  invraisemblable  que  le  réflexe  pilomoteur  puisse  apparaltr» 
à  titre  de  réflexe  conditionnel  (dàns  le  sens  donné  par  Pawlow). 

Le  réflexe  d’origine  centrale  et  le  réflexe  d’origine  périphérique  diffèrênt 
par  leur  répartition  :  le  premier  est  bilatéral,  le  deuxième  unilatéral.  ËO 
réalité,  la  qualité  de  l’excitation  périphérique,  par  l’intermédiaire  de  l’éta* 
affectif  qu’elle  fait  naître,  déclenche  le  réflexe,  le  siège  de  l’excitation  f^^ 
la  localisation.  L’influence  localisatrice  peut  être  indépendante  de  l’exd' 
tation  qui  déclenche  le  réflexe  ;  chez  des  anciens  blessés,  à  la  suite  d’u®® 
excitation  bilatérale,  symétrique  (application  d’un  linge  froid  et  hueni^^® 
sur  la  paroi  abdominale),  le  réflexe  peut  rester  localisé  ou  prédominer 
le  côté  de  la  blessure. 
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Qu’il  soit  d’origine  centrale  ou  périphérique,  le  réflexe  pilomoteur  est 
®ucéphalique  par  sa  provenance,  affectif  par  sa  nature. 

On  peut  même  se  demander  si  le  réflexe  partiel  n’est  pas  lui-même  encé¬ 
phalique,  quoique  spinal  d’apparence  à  cause  de  sa  répartition  ;  la  qualité 
•le  la  sensation  semble  exercer  une  influence  décisive  et  le  réflexe  partiel 
est  souvent  que  le  premier  stade  d’un  réflexe  unilatéral  et  total. 
L’intervention  de  l’affectivité  se  retrouve  dans  les  autres  réflexes  cutanés, 
''’esomoteurs  efsudoraux,  qu’ils  soient  provoqués  par  un  état  émotif  ou  une 
sensation.  Ce  qui  est  vrai  pour  les  réflexes  sympathiques  de  la  peau  l’est 
peur  les  réflexes  viscéraux  ;  tel  ou  tel  réflexe  de  cet  ordre  peut  être  lié 
e  la  qualité  d’une  sensation  et  à  la  nuance  qu’elle  fournit  momentanément 
^l’affectivité,  plutôt  qu’à  l’intensité  de  l’excitation.  Telle  réaction  viscérale 
sst  plus  sûrement  déclenchée  chez  tel  individu  et  à  tel  moment  par  un  froid 
Peu  intense,  tandis  qu’à  un  autre  moment  un  froid  plus  vif  ne  produira  plus 
même  effet. 

Le  rôle  de  la  qualité  de  l’excitation  ne  se  révèle-t-il  pas  dans  beaucoup 
autres  fonctions  organiques,  même  les  plus  différenciées  ;  Pawlow  et  ses 
®yes  n’ont-ils  pas  démontré  que  la  qualité  de  la  salive  varie  chez  l’animal 
^  jeun  suivant  la  nature  de  l’aliment,  qu’il  soit  goûté,  senti  ou  vu 
véflexe  psychique). 

■La  nuance  affective  semble  donc  jouer  un  rôle  de  premier  ordre  dans  beau- 
de  réflexes  de  la  vie  végétative  ;  mais  il  faut  réserver  une  place  impor- 
®ute  à  la  réactivité.  Celle-ci  peut  être  exagérée  dans  certaines  régions  ou 
^^ftains  territoires  bien  limités,  par  la  présence  d’une  lésion  antérieure 
par  un  état  constitutionnel  ;  cette  répercussivité  spéciale,  régionale  ou 
®ule,  qui  est  un  phénomène  très  individuel,  se  trouve  peut-être  à  l’origine 
®  crises  diverses  qui  surviennent  au  cours  d’une  affection  chronique  ou 
Passée  à  l’état  cicatriciel. 

Le  réflexe  pilomoteur  se  présente  comme  un  réflexe  affectif  ;  il  se  laisse 
ou  plus  facilement  étudier  quelles  autres  réflexes  sympathiques 
®  d’une  manière  plus  générale  que  les^réflexes  négatifs.  De  cette  étude,  on 
tirer  quelques  déductions  intéressantes  à  l’aide  desquelles  il  est  pos- 
d’expliquer  des  phénomènes  qui  se  passent  dans  d’autres  domaines 
®  la  vie  végétative  et  dont  le  mécanisme  est  moins  saisissable. 
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SÉMIOLOGIE  I 

Méthode  d’Exploration  clinique  des  Maladies  du  Système  NerveU*  | 

(Interprétation  pathogénique  et  valeur  diagnostique  des  signes 
cliniques)  à  l’usage  du  Médecin  praticien,  par  M.  Molhant.  > 

médicules  Belges,  an  LXXII,  n"  8  el  9,  p.  149-196  et  276-289,  août  et  septembr*  l-j 
1919.  f 


Pour  bon  nombre  de  praticiens,  le  malade  nerveux  reste  une  énigme.  Ce  n’es* 
pourtant  pas  que  les  connaissances  sur  la  pathologie  nerveuse  lui  fassent  défaut  !, 
elle  est  enseignée  dans  les  universités  au  même  titre  que  celle  de  tous  les  autres 
appareils  ;  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  dans  la  pratique  courante,  en  présence 
du  malade  nerveux,  le  médecin  ne  sait  comment  l’examiner  et  se  contente  le  pi"® 
souvent  de  poser  un  diagnostic  superficiel,  sans  importance  réellement  pratique- 

L’établi-ssement  d’un  diagnostic  net  et  positif  est  cependant  d’une  utilité  capi' 
taie,  tant  au  point  de  vue  des  applications  thérapeutiques  qu’au  point  de  vüe  des 
applications  médico-légales,  médico-militaires  et  même  médico-sociales.  .l.  ,, 

Or,  l’exploration  clinique  du  malade  nerveux  diffère  totalement  des  procédés  sj 
usuels  dans  l’examen  des  autres  organes.  Il  en  résulte  que,  appliquant  les  méthodes 
courantes,  qui  lui  sont  familières,  le  médecin  n’y  trouve  que  peu  d’élémentS;^ 
propres  au  diagnostic  ;  il  ne  peut  l’édifier  faute  de  matériaux  suffisants  et  appr®' 
priés. 

Poser  en  quelques  pages  la  ligne  de  conduite  à  suivre  dans  l’examen  du  maladSi.r' 
tracer  à  grands  traits  les  voies  du  diagnostic  pratique  que  découvre  cette  méthod^ 
tel  a  été  le  but  de  l’auteur. 

Glissant  sur  les  problèmes  complexes,  faisant  abstraction  des  interprétation* 
pathogéniques  insuffisamment  établies,  il  a  tenu  avant  tout  à  fournir  au  médeo'® 
une  directive  générale,  nette  et  positive. 

Son  travail  constitue  essentiellement  un  essai  de  neuropathologie  clinique  p’’*' 
tique  et  rationnelle. 

Sa  clarté  et  sa  précision  auront  pour  résultat  d’inviter  le  médecin  à  abord®^ 
avec  confiance  l’examen  du  nerveux  et  à  pénétrer  plus  profondément  dans 
domaine,  qui  réserve  pour  le  malade  des  succès  inespérés  et  pour  lui-mêmo  û 
réconfort  professionnel  qui  le  dédommagera  de  bien  des  peines.  E.  F. 


Des  différents  types,  toniques  et  cloniques,  d'Exagération  Béfl®^ 
Hypertonie,  Clonus,  Spasme  tétanique,  par  Henri  Piéron.  C  R  Soc* 
Biologie,  p.  1H8,  23  novembre  1918. 

L’auteur  étudie  les  types  divers  de  l’exagération  réflexe  et  les  réponses  réfle*®* 
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dans  l’hypertonie  et  dans  le  tonus  ;  il  apporte  des  arguments  nouveaux  à  l’appui 
de  la  dualité  clonico-tonique  de  la  réaction  musculaire  à  l’excitation  par  brusque 
allongement  muscuio-tendineux.  E.  F. 

la  Discrimination  Spatiale  des  Sensations  Thermiques.  Son 
importance  pour  la  Théorie  générale  de  la  Discrimination  cu¬ 
tanée,  par  Henri  PiKRON.  C.  R.  Société  Biologie,  p.  61,  janvier  1919. 

Expériences  de  discrimination  spatiale  des  sensations  thermiques  par  la 
Méthode  des  gouttes  d’eau,  qui  donne  des  résultats  très  précis.  Il  est  impossible 
d’admettre  que  la  sensation  au  double  contact  représente  un  mode  distinct  de 
®6nsibilité  élémentaire  avec  ses  conducteurs  spéciaux.  E.  F. 

discordance  des  différentes  Réactions  du  Liquide  Céphalo-rachi¬ 
dien,  par  H.  C.  Soi.oMON.  Archives  of  Neurology  and  Psychiulry,  vol.  111,  n°  1, 
P.  47. 

11  y  a  souvent  discordance  entre  les  différentes  réactions  communément- usitées 
Pour  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ;  les  unes  peuvent  être  absentes  lorsque 
"  autres  sont  positives.  De  ce  fait,  un  liquide  ne  peut  être  considéré  comme  négatif 
lorsque  toutes  les  réactions  sont  négatives. 

Au  cours  du  traitement,  l’albumine  diminue  en  dernier  lieu,  plus  ou  moins 
Tite  suivant  les  cas,  si  bien  qu’on  ne  peut  en  tirer  une  conclusion  sur  l’énergie  de 
Isl  ou  tel  traitement,  d’autant  que  les  modifications  cliniques  n’évoluent  pas  tou¬ 
jours  parallèlement  au  taux  de  l’albumine.  P.  Béhague. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 

Encéphale 

dhe  Forme  d’ Aphasie  Visuelle,  par  P.  Jeandelize.  Société  de  Médecine 
«e  Nancy,  25  février  4920.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  325-327,  15  mars  1920. 
Observation  détaillée  d’un  soldat  blessé  par  balle  le  6  mai  1917  et  examiné  le 
décembre  de  la  même  année  ;  balle  entrée  à  2  cm.  5  de  la  commissure  externe 
0  l’œil  gauche  et  sortie  à  la  partie  supérieure  de  l'apophyse  mastoïde  ;  il  y  avait 
projection  d’esquilles  dans  le  cerveau.  Entre  temps,  excitation  cérébrale, 
^uacité^  bégaiement,  amnésie  ;  en  novembre,  crise  épileptiforme,  absences  avec 
Ura.  Réflexes  oculaires  normaux.  Hémianopsie  homonyme  droite  eh  quadrant 
.lUadrant  droit  supérieur)  j  l’examen  au  stéréoscope  de  Pigeon  montre  que 
«hémis  .  _ 

^8üeii( 


'hiianopsie  atteint  le  centre  du  champ  (deux  schémas).  En  outre,  agnosie 
"■'le  caractérisée  par  la  reconnaissance  des  objets  avec  impossibilité  de  les 


—N.  pm  la  i uco  aveu  uo  it» 

«hmer  ;  le  sujeU(qui  est  instituteur)  comprend  cependant  toute  la  signification 
«hots  qu’il  retrouve  dans  une  énumération  écrite,  etc.  Il  s’agit  donc  d’une 
d’agnosie  visuelle  qui  peut  être  rattachée  à  l’aphasie  optique  de  Freund, 
^^Ommée  plus  justement  aphasie  visuelle  par  Gonin.  Le  siège  de  la  trépanation 
j,y  ”«alade,  correspondant  à  l’orifice  de  sortie  de  la  balle,  est  assez  proche  de  la 
^on  du  pli  courbe.  D’autre  part,  la  coexistence  d’une  hémianopsie  homonyme 
Car'  laadrant  supérieur  implique  une  lésion  de  la  lèvre  inférieure  de  la  cal- 
_  «ne  gauche  ou  de  la  région  sous-corticale  gauche.  Il  paraît  vraisemblable  ici 
®  «e  trouble  hémianopsique  constaté  a  été  causé  par  une  lésion  sous-corticale 
intéressé  le  faisceau  inférieur  des  radiations  optiques  (Monbrun). 

M.'  Perrin. 
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Cécité  Psychique  et  Cécité  verbale,  par  P.  Jeandelize.  Société  été  Médecine 
de  Nancy,  25  février  1920.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  322-325,  15  mars  1920. 

Soldat  ble.ssé  le  27  septembre  1914,  observé  en  octobre  1916.  Balle  entrée  dans 
la  région  frontale  gauche  à  7  cm.  5  au-dessus  de  la  commissure  palpébrale  externe, 
sortie  du  même  côté  (région  occipito-pariétale)  à  4  cm.  5  au-dessus  de  l’entrée 
du  conduit  auditif  externe  et  3  cm.  5  en  arrière.  Description  détaillée  des  séquelles 
qui  sont  :  1“  une  ébauche  d’hémianopsie  homonyme  droite  (deux  schémas)  ;  ; 

2“  De  la  cécité  verbale  pure  de  Dejerine  (le  sujet  a  perdu  la  compréhension  de 
la  lecture,  donc  lésion  du  pli  courbe  gauche  où  se  trouve  le  centre  visuel  des  mots)  ! 

3»  De  la  cécité  psychique  (il  voit,  mais  a  perdu  les  images  commémoratives  des 
personnes  et  des  objets  ;  cécité  qui  provient,  d’après  Wilbrand,  d’une  lésion  de  la 
■  face  externe  du  lobe  occipital,  siège  du  centre  des  souvenirs  visuels).  i 

Le  trajet  du  projectile  explique  comment  la  région  du  pli  courbe  a  pu  être 
atteinte,  ainsi  que  la  face  externe  du  lobe  occipital  (celle-ci  sinon  directement,  i 
du  moins  par  extension  du  traumatisme)  ;  de  plus,  la  coexistence  de  l’hémia-  - 
nopsie  constatée  paraît  plaider  en  faveur  d’une  lésion  profonde  sous-corticale- 

M.  Perrin.  . 

Sur  les  Hémiplégies  consécutives  aux  Blessures  de  la  Région 
Thoraco-cervicale,  par  Lande.  Gazette  des  Sciences  médicales  de  Bordeaux, 
n“  12,  27  mars  1920. 

L’auteur  insiste  sur  le  syndrome  hémiplégique  cervical  traumatique,  décrit  ; 
par  Verger  et  Penaud  (Revue  neurologique,  6  juin  1917),  dans  ses  formes  tardives, 
explicable  par  une  embolie  partie  d’un  anévrisme  traumatique  ou  de  la  paroi  , 
même  d’un  vaisseau  lésé  (exemple  :  ligature  de  la  carotide).  11  en  rapporte  un 
nouveau  cas  consécutif  à  une  blessure  par  coup  de  revolver  de  la  carotide  interne, 
trouvée  à  l’autopsie  obturée  par  un  caillot.  Hesnard. 

Perte  du  Goût  et  de  l’Odorat  après  un  Traumatisme,  par  Siehlino*.  ; 

Société  neuro-psychiatrique  de  Varsovie,  20  avril  1918.  I 

Une  épileptique  de  36  ans  est  tombée  dans  la  rue  en  se  frappant  la  région  occi*  ; 
pitale  de  la  tête.  Après  la  chute,  perte  de  connaissance  pendant  une  journée  et 
demie.  Ensuite  la  malade  a  constaté  qu’elle  avait  perdu  l’odoral.  Sensibilité  de  •; 
la  muqueuse  nasale  conservée.  Peu  à  peu  ce  trouble  diminua,  mais  trois  semaine*  ;  | 
apiès  l’accident  l’odorat  est  encore  très  faible.  h 

11  y  a  lieu  de  supposer  que  le  traumatisme  a  provoqué  une  hémorragie  dan*  | 
la  circonvolution  de  l’hippocampe.  Le  goût  affaibli  est  un  phénomène  secondaire*;  Ji 

Zylbbrlast-Zand.  I 

Revue  générale  des  Effets  causés  par  les  Blessures  de  la  Tête  | 
Armes  à  Feu,  par  Chables  H.  Frazier  etSAMOEi,  D.  Ingram.  Archives  ofNtV'  | 
rology  and  Psychialry,  vol.  III,  n”  1,  p.  16.  ;; 

Étude  succincte  des  conséquences  des  plaies  de  la  tête  observées  durant  cette, 
guerre.  Parmi  les  symptômes  immédiats,  les  auteurs  étudient  la  perte  de  connai*'  \ 
sance,  l’amnésie,  la  céphalée,  le  vertige,  le  ralentissement  du  pouls.  Parmi  le* 
symptômes  tardifs,  tous  les  troubles  sont  étudiés  :  qu’ils  relèvent  de  perte  de  sut' 
stance  cérébrale,  de  plaie  encéphalique,  de  trépanation,  de  cicatrices  ou  de  psy' 
chonévroses. 

Une  large  partie  de  cette  étude  est  consacrée  au  traitepient  de  ces  affectio®* 
et  surtout  au  traitement  chirurgical  des  abcès,  des  corps  étrangers,  de  l’hémor* 
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ragie,  de  l’épilepsie,  de  la  hernie  cérébrale,  sans  oublier  les  cranioplasties. 

P.  BÉHAaru. 

A  propos  du  Diagnostic  des  Fractures  de  la  base  du  Crâne, 

par  M.  l*KHRiN.  C.  H.  de  la  Société  de  Médecine  de  Nancy,  li  mai  1919.  Revue  mé¬ 
dicale  de  l’Esl,  1919. 

Le  diagnostic  de  fracture  de  la  base  du  crâne  est  parfois  difficile  à  porter,  soit 
l’absence  de  renseignements  suffisants;  soit  lorsqu’un  diagnostic  extemporané 
®st  demandé. 

Voici  d’abord  un  exemple  de  fracture  certaine,  d’abord  diagnostiquée  en  ville, 
puis  méconnue  à  l’arrivée  du  malade  à  l’hôpital.  Je  fus  appelé  d’urgence,  il  y  a 
quelques  années,  le  matin  du  15  août,  jour  de  l’Assomption,  à  voir  un  ouvrier  qui 
Venait  de  tomber  d’un  grenier  à  foin.  Je  le  vis  à  peu  près  une  heure  après  sa  chute  : 
U  était  dans  le  coma,  il  perdait  du  sang  par  l’oreille  gauche,  son  facial  gauche 
était  paralysé,  il  avait  eu  une  émission  involontaire  d’urine  et  un  vomissement 
inconscient  à  odeur  vineuse.  Je  conseillai  le  transfert  du  blessé  à  l’hôpital  et  rédi- 
Reai  une  note  détaillée  pour  faire  part  au  chirurgien  de  ce  qui  m’avait  été  dit  sur 
les  circonstances  de  l’accident  et  de  mes  constatations.  Je  demandai  des  nouvelles 
nu  blessé,  à  l’hôpital,  le  lendemain  matin  :  le  chirurgien  ignorait  son  existence,  et 
U®  fait,  le  blessé,  toujours  comateux,  se  trouvait  dans  un  service  de  médecine  avec 
®  diagnostic  de  coma  éthylique.  Que  s’était-il  passé?  Ma  note  avait  disparu  sans 
'ï’ie  j’aie  pu  savoir  ce  qu’elle  était  devenue  ;  le  blessé  n’avait  été  amené  à  l’hôpital 
^"e  plusieurs  heures  après  mon  examen  ;  entre  temps,  sa  patronne  l’avait  net- 
loyé  et  lavé  soigneusement,  et  bien  que  l’écoulement  sanguin  de  l’oreille  ait  à  peu 
prés  cessé,  elle  lui  avait  mis  et  enfoncé  assez  profondément  dans  le  conduit  auditif 
®xterne  un  tampon  de  coton  serré  ;  de  plus,  elle  avait  profité  d’une  apparence 
®  réveil  pour  lui  faire  avaler  du  rhum  ou  tout  au  moins  lui  en  parfumer  la  bouche  ; 

le  blessé  avait  été  conduit  en  voiture  à  l’hôpital  par  des  personnes  qui 
‘aient  reparties  de  suite  sans  donner  d’explications  et  sans  prendre  contact  avec 
interne  de  garde.  Celui-ci  impressionné  par  l’odeur  d’alcool,  ne  voyant  pas  de 
lignes  extérieurs  de  traumatisme,  avait  fait  placer  le  blessé  dans  un  service  de 
®®édecine.  Le  cas  se  compliqua  d’accidents  méningés  et  le  blessé  mourut  le  19  août. 

L’observation  ci-après  est  un  exemple  de  diagnostic  trop  rapide  et  non  con- 
^^mé  malgré  les  apparences  premières  :  je  me  trouvais  dans  un  train  arrêté  en 
8®re  de  Nuits,  montant  vers  Dijon,  quand  un  permissionnaire  éméché  descendit 
Contre-voie  du  wagon  voisin.  Il  s’aperçut  tout  à  coup,  au  bruit  et  aux  cris 
alarme  poussés  par  quelque^  personnes,  de  l’arrivée  d’un  express  qui  brûla  la 
®tion  à  une  vitesse  de  105  à  110  kilomètres  ;  il  essaya  en  vain  de  remonter  dans 
Wagon  dont  l’express  arracha  la  portière.  Nous  le  crûmes  broyé  I  On  le  trouva 
®®Pendant  couché  sous  la  portière  arrachée,  entre  les  deux  voies.  Il  ne  bougeait 
^  et  saignait  assez  abondamment  par  le  nez  et  par  l’oreille  gauche.  Son  pouls 
^  imperceptible  ;  j’avais  une  trousse  et  lui  injectai  ce  que  je  possédais  d’éther 
<Je  caféine,  soit  environ  2  c.  c.  d’éther  et  0  gr.  50  de  caféine.  Son  pouls  se  raf- 
^  •’oiit  en  quelques  minutes.  Je  dus  formuler  sans  délai  un  diagnostic  à  la  demande 
^  de  gare  obligé  de  dresser  un  procàs-verbal  de  l’accident  ;  et  malgré  la 
®rve  qu’a  formulée  depuis  longtemps  Duplay  sur  la  signification  des  hémorra- 
®®sales  et  auriculaires,  je  formulai  le  diagnostic  de  fracture  de  la  base  du 
Le  temps  pressait  d’ailleurs,  car  je  voulais  faire  charger  le  blessé  dans  le 
de  notre  train,  afin  de  le  condpire  à  Dijon,  centre  chirurgical,  au  lieu  de 
‘ais.ser  à  Nuits,  où,  à  cette  époque,  il  eût  fallu  faire  venir  un  chirurgien  de 
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Ce  blessé  n’avait  pas  de  fracture  du  crâne,  mais  seulement  une  violente  com¬ 
motion  avec  fracture  des  os  du  nez  et  déchirure  du  conduit  auditif  externe  j  il 
reprit  un  peu  connaissance  une  heure  plus  tard  et  s’améliora  progressivement. 
Moins  de  deux  mois  après  l’accident,  il  reprit  le  chemin  du  front  ;  mais,  suivant 
l’expression  imagée  d’un  confrère,  j’avais  pérdu  mon  temps  en  lui  servant  de 
«  bon  Samaritain  ».  Entre  la  gare  régulatrice  et  le  dépôt  divisionnaire,  il  descendit 
encore  à  contre-voie  et,  cette  fois,  fut  écrasé  irrémédiablement. 

Il  est  donc  parfois  dilllcile  de  formuler  immédiatement  le  diagnostic  de  frac¬ 
ture  de  la  base  du  crâne.  A. 

PROTUBÉRANCE  BT  BULBE 

Tumeur  de  la  Protubérance,  par  Tom  Bentlby  Thrück.mokton. /onrnal  cf 
the  American  med.  Association,  vol.  LXXIll,  n°  17,  p.  1279,  25  octobre  1919. 

Garçon  de  17  ans  ;  l’affection  fut  lentement  progressive  et  pendant  des  année* 
il  ne  présenta  que  du  strabisme.  A  l’examen  il  présente  les  symptômes  généraux 
des  tumeurs  encéphaliques,  des  symptômes  cérébelleux,  le  syndrome  alterne 
des  localisations  protubérantielles  (paralysie  oculo-motrice  interne  et  faciale  , 
droite,  paralysie  du  bras  et  de  la  jambe  gauches)  et  une  attitude  caractéristiqne  i 
(tête  inclinée  à  gauche,  épaule  droite  abaissée).  Autopsie  :  atrophie  de  l’hémie* 
phère  droit  du  cervelet,  grosse  tumeur  incluse  dans  la  protubérance. 

,  Thoma. 

Un  cas  de  Myasthénie  grave,  par  Gardarei.u.  fti/'oma  medica,  an  XXXlVi 
n°  42,  p.  830,  19  octobre  1918. 

Leçon  clinique.  F.  Delbni. 

Myasthénie  pseudo-paralytique  familiale,  par  E.  Trocbllo.  Revue  suii».. 
de  Méiecine,  t.  XVIII,  n”‘  1-2,  février  1918.  , 

Myasthénie  à  début  précoce  chez  le  frère  et  la  sœur  ;  observation  détaillée  <1* 
celle-ci.  La  littérature  ne  mentionne  qu’un  autre  cas  de  myasthénie  familial® 
(Marinesco  et  Mihailesco).  Importante  discussion  sur  les  rapports  de  la  mya*'  - 
thénie  avec  les  troubles  endocriniens.  F.  Delbni. 

Examen  Anatomo-pathologique  de  deux  cas  de  Myasthénia» 

par  Mlle  Erlich.  Société  neuro-psychiatrique  de  Varsovie,  16  mars  1918. 

Un  cas  concernait  une  femme  de  38  ans,  malade  depuis  deux  ans.  La 
est  intervenue  pendant  un  accès  de  suffocation.  L’examen  anatomo-pathologi<I®* 
a  montré  une  tumeur  maligne  (sarcome)  du  thymus. 

Un  autre  cas  concernant  une  femme  de  41  ans,  chez  laquelle  la  maladie  _ 
neuf  ans.  Le  lendemain  de  l’apparition  d’une  fièvre  (maladie  infectieuse?)» 
est  morte.  On  a  trouvé  un  cancer  du  thymus. 

Dans  les  deux  cas,  les  muscles  du  corps  et  du  cœur  étaient  parsemés  de  foy®>® 
d’in  nitration  à  petites  cellules.  Les  deux  tumeurs  avaient  une  grande  tend^»®® 
à  la  calcification  et  on  y  trouvait  des  grains  durs  comme  de  l’os.  ..  . 

Dans  le  cas  de  cancer  du  thymus,  le  système  vasculaire  était  aplasique,  f®* 
constaté  déjà  dans  d’autres  cas  de  myasthénie.  L’état  aplasique  du  systé®*® 
vasculaire  ei^t  propre  aux  malades  lymphatiques,  thymico-lymphatique»  ® 
thymiques.  Il  reste  à  trouver  le  rapport  qui  existe  entre  ces  états  et  la  myasthéni®' 

•  Zylbeblast-Zand» 
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organes  des  sens 


Sur  la  Névroglie  du  Nerî  Optique  chez  l’Homme,  par  R.  Golijn.  Rév,- 
nion  biologique  de  Nancy,  10  février  1920.  Revue  médicale  de  l'Esl,  p.  331, 15  mars 
1920,  et  C.  R.  de  la  Société  de  Biologie. 

Étude  de  la  névroglie  du  nerf  optique  par  le  procédé  :  solution  iodo-iodurée  et 
chlorure  d’or-résorcine. 

Dans  la  névroglie  périfasciculaire,  R.  Collin  décrit  :  1®  des  astrocytes  étalés  à  la 
^tirface  des  cloisons  conjonctivo-vasculaires  et  dont  les  corps  protoplasmiques  sont 
peuvent  fusionnés  ;  2®  des  astrocytes  en  forme  de  cône.  Ces  deux  variétés  de  cel- 
*wes  envoient  leurs  prolongements  à  l’intérieur  du  faisceau  nerveux. 

Dans  la  névroglie  intra-fasciculaire,  il  existe  des  chaînes  d’astrocytes  et  des 
’il'ls  syncitiaux. 

Des  observations  de  l’auteur  le  conduisent  à  adopter  l’opinion  suivante  sur  les 
'‘Apports  des  cellules  névrogliques  entre  elles  et  sur  la  nature  du  plexus  glial  inter- 
tubulaire:  dans  le  nerf  optique,  les  gliofibrilles  forment  un  plexus  d’origine  pluri¬ 
cellulaire,  inclus  dans  un  syncytium  protoplasmique.  M.  Perbin. 

^'lelques  données  sur  la  Fovea  des  Oiseaux,  par  Rochon-Dovignaud. 
Société  d'Ophtalmologie  de  Paris,  p.  363,  20  décembre  1919. 

/^•■avail  qui  se  prête  mal  à  l’analyse  et  demande  à  être  lu  dans  le  texte  même. 
“67,  la  plupart  des  oiseaux  la  fovea  unique  est  située  dans  un  point  correspon- 
ent  approximativement  au  pôle  postérieur  de  l’œil.  Chez  les  rapaces  nocturnes 
chez  le  martinet,  la  fovea,  toujours  unique,  est  excentrique  et  située  dans  la 
P^tie  temporale  de  la  rétine,  en  dehors  par  conséquent  de  l’axe  optique  qui  passe 
le  centre  de  la  cornée  et  celui  du  cristallin.  Par  contre,  les  rapaces  diurnes 
eut  deux  foveas  :  l’une  postérieure  répondant  à  celle  des  oiseaux  cités  j)lus  haut 
premier  lieu,  l’autre,  excentrique,  latérale,  qui  semble  répondre  à  la  fovea 
**centrique  unique  des  rapaces  nocturnes. 

D  semble  vraisemblable  que  si  les  yeux  de  l’oiseau  voient  indépendamment 
'*>1  de  l’autre  (tout  comme  nos  deux  mains  touchent  indépendamment),  les  deux 
Veas  d’une  même  rétine  peuvent  voir  simultanément  et  indépendamment 
'>Wme  il  en  est  pour  le  toucher  de  deux  doigts  d’une  même  main).  C.  C. 


®  Centre  Cortical  de  la  Vision  et  les  Radiations  Optiques.  Les  Hé¬ 
mianopsies  de  Gùerre  et  la  Projection  Rétinienne  Cérébrale,  par 

“onbrun.  Archives  d’Ophtalmologie,  septembre-octobre  1919. 


de  1  ®°*''^Dreuses  observations  d’hémianopsies  partielles  par  blessures  de  guerre 
*’dgion  occipitale  ont  permis  à  l’auteur  de  confirmer  les  conclusions  de  sa 
sur  l'Hémianopsie  en  quadrant  parue  en  mai  1914. 

centre  cortical  anatomo-clinique  de  la  vision  est  localisé  à  la  scissure  calca- 
j  ,  à  Pécorce  adjacente  (partie  inférieure  du  cunôus,  partie  supérieure  du 
“*^6  lingual). 

*  correspond  exactement,  au  point  de  vue  anatomique,  au  territoire  occupé 
*e  ruban  de  Vicq  d’Azyr.  A  la  partie  postérieure,  ce  territoire  déborde  large- 
il  lèvres  de  la  calcarine  (sur  une  hauteur  de  27  à  30  mm.).  Étroit  en  avant, 
iht  insensiblement  à  4  ou  5  mm.  en  avant  de  l’union  de  la  perpendiculaire 

y  avec  la  calcarine  (étude  du  cerveau  humain  normal  en  coupes  sériées 
Jco-transvereales  ). 
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Monbrun  réserve  le  nom  de  «  radiations  optiques  »  aux  fibres  corticipètes 
mettant  en  relation  directe  le  corps  genouillé  externe  (seul  ganglion  visuel  pW" 
prement  dit)  avec  la  scissure  calcarine.  11  divise  les  radiations  en  deux  faisceau* 
indépendants  : 

1“  Les  fibres  de  projection  de  la  lèvre  supérieure  de  la  calcarine  passent  au- 
dessus  du  forceps  major  et  de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  ; 

2°  Les  fibres  de  la  lèvre  inférieure  passent  au-dessous  du  fofceps  minor  et  de 
la  corne  ventriculaire. 

L’évolution  des  blessures  de  guerre  infirme  la  théorie  de  la  «  restitution  »  de 
Monakow  et  confirme  la  théorie  de  la  «  projection  »  fixe  de  la  rétine  sur  l’écorce 
cérébrale,  si  habilement  défendue  par  Henschen  : 

1“  Le  quadrant  supérieur  de  la  rétine  se  projette  sur  la  lèvre  supérieure  de  1* 
calcarine  (hémianopsie  en  quadrant  inférieur)  ; 

2“  Le  quadrant  inférieur  se  projette  sur  la  lèvre  inférieure  (hémianopsie  cH 
quadrant  supérieur). 

Mais  cette  projection  se  fait  en  sens  inverse  de  celui  indiqué  par  Henschen  * 

1®  La  macula  se  projette  à  la  partie  le  plus  postérieure  de  la  calcarine.  Ici  I® 
ruban  de  Vicq  d’Azyr  occupe  une  large  étendue.  Et  son  territoire  présente  de 
grandes  variétés  individuelles  en  rapport  avec  les  variétés  physiologiques  de 
l’innervation  maculaire  ; 

2®  Le  champ  visuel  le  plus  périphérique  s’inscrit  à  l’union  de  la  perpendicU' 
laire  interne  avec  la  calcarine.  Ici  le  ruban  occupe  une  très  petite  étendue.  ^ 
champ  visuel  périphérique  a  une  importance  physiologique  moindre  d’ailleUC®' 

Au  niveau  des  voies  optiques  et  de  l’écorce,  la  projection  de  la  lumière,  de® 
formes  et  des  couleurs  est  la  même.  L’hémiachromatopsie,  l’hémiamblyopie  e* 
l’hémianopsie  absolue  constituent  trois  degrés  dans  l’hémianopsie. 

L’hémiachromatopsie  n’est  souvent  qu’une  étape  dans  l’évolution  d’une  héfflW'  ^ 
nopsie  en  voie  de  régression  (décompression)  constante,  elle  indique  une  atteint 
définitive,  mais  discrète. 

Une  lésion  destructive  de  l’écorce  ou  des  radiations  détermine  un  défl<»J 
hémianopsique  absolu  (c’est-à-dire  avec  perte  de  la  vision  de  la  lumière)  ® 
définitif. 

Au  point  de  vue  clinique  et  en  ce  qui  concerne  les  blessures  de  guerre, 
la  disparition  des  phénomènes  de  choc  ou  de  compression,  et  en  dehors  de  to«t®  ' 
complication,  un  déficit  hémianopsique  dont  les  limites  resteront  constant 
sera  la  signature  d’une  lésion  localisée,  mais  définitive.  Contrairement  à  l’opiw®® 
de  von  Monakow,  la  restitution  ne  se  fera  pas.  .  ' 

Les  hémianopsies  en  quadrant  typiques  sont  dues  à  la  destruction  limitée 
l’un  des  deux  faisceaux  des  radiations.  Les  lésions  corticales  donnent  des  schét®*® 
de  champ  visuel  différents  suivant  leur  siège  et  leur  étendue,  et  suivant  l’atteiD*® 
concomitante  des  radiations. 

Le  pôle  occipital  est  situé  à  15  ou  20  mm.  au-dessus  de  l’inion  ou  protubérah^ 
occipitale  externe,  point  de  repère  palpable  sur  tous  les  crânes,  visible  sur  tout 
les  radiographies.  ^ 

Les  hémianopsies  en  quadrant  inférieur  sont  en  rapport  avec  un  traumafisiu®  ; 
la  partie  supérieure  ou  lobe  occipital.  Elles  sont  fréquentes  (bénignité  rela“ 
des  blessures  de  la  voûte). 

Les  hémianopsies  en  quadrant  supérieur  sont  en  rapport  avec  un  traumatU®*^ 
de  la  base  du  lobe  occipital.  Elles  sont  exceptionnelles,  étant  le  plus  souvent  too 
telles  d’emblée  (sinus,  cervelet,  bulbe).  Une  seule  observation  a  été  publiée  dep  ^ 
la  guerre.  Monbrun  rapporte  trois  observations  de  quadrant  supérieur  qu* 
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pu  étudier.  Il  rappelle  l’observation  de  Coutela,  qu’il  avait  complétée  par  un  exa- 
•Uen  anatomique  avant  la  guerre. 

Les  observations  de  blessures  de  la  pointe  du  lobe  occipital  avec  hémianopsie 
^Uaculaire  confirment  l’existence  d’un  centre  maculaire  cortical  et  sa  localisation 
®  Ja  partie  postérieure  de  la  calcarine.  C.  C. 

Hémianopsie  bitemporale  par  Traumatisme  de  Guerre,  par  Bollack. 
Société  d’Ophthalmologie,  p.  373,  20  décembre  1919. 

Observation  d’hémianopsie  bitemporale  avec  atteinte  de  la  VI®  paire  droite, 
U6  la  III®  paire  et  du  myoptique  gauches.  C.  C. 

Ilot  Visuel  conservé  dans  l’Hémianopsie  latérale  homonyme,  par 

Onfray  et  Courjon.  Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  p.  26,  7  février 

^  Leux  cas  d’hémianopsie  latérale  homonyme  dans  lesquels  un  îlot  visuel  a  per- 
®*sté  symétriquement  dans  les  deux  yeux  au  milieu  du  scotome  hémianopsique. 

G.  C. 

^^culation  Artérielle  Rétinienne.  Essais  de  détermination  de  la 
Lésion  Artérielle  dans  les  Branches  de  l’Artère  Centrale  de  la 
Rétine,  par  Baili.iart.  Annales  d’ Oculistique,  mai  1917. 

^On  sait  quel  admirable  champ  d’exploration  l’ophtalmoscope  a  ouvert;  on 
®  peut-être  pas  tiré,  au  point  de  vue  vasculaire,  un  parti  suffisant  de  l’examen 
systématique  des  vaisseaux  rétiniens  qui  nous  apparaissent  avec  une  netteté 
PsWaite  grossis  dans  tous  leurs  détails  sur  le  fond  de  la  papille.  C’est  surtout 
sections  des  branches  de  l’artère  centrale  à  la  compression  du  globe  que 
^fiiart  a  voulu  demander  des  renseignements. 

^  On  connaît  le  pouls  artériel  rétinien,  tantôt  spontané  (glaucome,  insuffisance 
Rique,  anémies  graves,  syncope),  tantôt  provoqué  par  la  compression  du  globe. 

théories  que  l’on  a  données  pour  expliquer  ce  pouls  sont  un  peu  confuses  ; 
réalité,  on  peut  dire  que  le  pouls  artériel  spontané  apparaît  toutes  les  fois  que 
^^tension  intra-oculaire  qui  s’exerce  constamment  sur  les  vaisseaux  rétiniens 
ç  h  la  pression  diastolique  dans  les  branches  de  l’artère  centrale,  soit  que 

®-ci  soit  diminuée,  soit  que  celle-là' soit  augmeptée  (glaucome).  La  compression 
lai  amène  l’apparition  du  pouls  provoqué  en  rendant  la  tension  intra-ocu- 
j'®  égale  ou  supérieure  à  la  pression  artérielle  locale  minima. 
t  Suffit  donc  de  comprimer  l’œil,  de  savoir  quelle  compression  est  nécessaire 
i-i  ®niener  le  pouls  artériel, 'd’ajouter  le  chiffre  de  la  tension  intra-oculaire 
sio  \  s’exerçait  déjà  sur  les  vaisseaux  du  fond  de  l’œil  avant  toute  compres- 
1  pour  connaître  la  pression  minima  dans  les  branches  de  l’artère  centrale. 
Pura  la  pression  maxima  en  connaissant  dans  les  mêmes  conditions  le  taux  de 
®®>npression  nécessaire  pour  éteindre  toute  pulsation  rétinienne, 
le .  Bailliart  procède  de  la  façon  suivante  :  pendant  qu’il  examine 

gjo  l’œil,  il  fait  appuyer  par  un  aide  la  pelote  du  sphygmomanomètre  de 

.'^®*’*ll>^-Chéron,  et  la  compression  se  fait  doucement  à  travers  la  paupière 
Dès  l’apparition  du  premier  battement  artériel,  on  note  le  chiffre 
J  ”  l’appareil  ;  on  le  note  encore  au  moment  de  la  disparition  du  pouls. 
Coqj,  ,  ‘l’ajouter  à  l’un  et  l’autre  chiffre  la  tension  intra-oculaire  initiale  pour 
tèi-û  ***  ‘"oa-  Hg  les  pressions  minima  et  maxima  dans  les  branches  de  l’ar- 

centrale. 

'art  trouve  par  ce  procédé  que  la  pression  minima  est  de  47  mm.  et  la  pres- 

NECnOLOOIUUK.  —  T  XXXVI  75 
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sion  maxima  de  95  mm.  Le  parallélisme  est  assez  exact  entre  les  chiffres  de  pres¬ 
sion  humérale  et  de  pression  rétinienne  pour  la  minima,  et  beaucoup  moins  exact- 
pour  la  maxima. 

Bailliart  signale  les  résultats  subjectifs  de  la  compre-ssion  du  globe.  Au  momeat 
où  l’on  équilibre  la  pression  diastolique,  le  sujet  voit  son  pouls  rétinien,  puis  Si 
la  pression  est  continuée,  le  champ  visuel  se  rétrécit,  toujours  de  dedans  en  dehors,  | 
puis  la  cécité  apparaît.  C.  Coutela.  j 


La  Pression  Artérielle  dans  les  Branches  de  l’Artère  Centrale  de  1® 
Rétine,  nouvelle  technique  pour  la  déterminer,  par  Bailliart.  AnnaUl 
d’ Oculistique,  novembre  1917. 


Bailliart  a  modifié  la  technique  qu’il  avait  proposée  pour  mesurer  la  pressio# 
artérielle.  Il  commettait  une  erreur  en  additionnant  deux  pressions,  celle  qu’il 
faisait  sur  l’œil  et  la  pression  intra-oculaire  initiale.  Ce  qu’il  faut  connaître,  c’esi' 
la  tension  intra-oculaire  (modifiée  par  la  compression)  au  moment  où  apparaît» 
puis  au  moment  où  disparaît  le  pouls  rétinien.  Dans  un  premier  temps,  Bailliaït’ 
examinant  à  l’ophlalmoscope  le  champ  de  la  papille,  fait,  au  moyen  d’un  dyn»' 
momètre  spécial  (dérivé  du  Bloch-Verdin),  pression  sur  le  globe  jusqu’à  l’appafi’ 
tion  delà  pulsation  rétinienne  ;il  note  le  chiffre  marqué  par  l’appareil  à  ce  moment» 
jl  continue  ensuite  la  compre.ssion  jusqu’à  disparition  du  pouls  rétinien  et  noW 
à  nouveau  le  chiffre  marqué. 

Disposant  alors  son  sujet  pour  l’examen  tonométrique  (au  tonomètre  de  Schiàt* 
qui  permet  de  connaître  à  tout  moment  la  tension  intra-oculaire  en  mm.  Hgi» 
il  renouvelle  les  pre.ssions  qui  ont  amené  l’apparition  puis  la  disparition  du  po»*" 
rétinien,  et  lit  sur  le  tonomètre  l’état  de  la  tension  intra-oculaire  à  ces  de®* 
moments.  Les  chiffres  qu’il  obtient  par  cette  nouvelle  lecture  sont  ceux  de  la  pi’®*' 
sion  artérielle  rétinienne  minima  et  maxima  (25  mm.  pour  la  minima  et  50  p®**^ 
la  maxima). 

Il  existe  à  l’état  physiologique  un  équilibre  à  peu  près  constant  entré  la  pressi®® 
des  artères-  rétiniennes  et  la  tension  intra-oculaire,  c’est-à-dire  du  milieu 
lequel  elles  baignent.  Cet  équilibre  est  souvent  rompu,  soit  par  oxagéraiioU 
la  tension  artérielle  (rétinite  albuminurique),  soit  par  exagération  de  la  tepsi® 
intra-oculaire  (glaucome) ou,  ce  qui  revient  au  même,  par  diminution  de  la  pressi® 
artérielle  (syncope,  insuffisance  aortique,  etc.).  C.  Coutela. 


Quelques  Variations  de  la  Tension  Artérielle  Intra-oculair«» 

par  Bailliart.  Annales  d’Oeulistiqiie,  juin 

L’auteur  qui,  dans  ses  précédents  articles,  s’est  limité  à  l’étude  de  la  pres®**^ 
de  l’artère  centrale  de  la  rétine  dont  nous  pouvons  voir  les  pulsations,  cherch®  . 
connaître  quelle  est  la  pression  non  seulement  des  artères  rétiniennes  mais 
du  réseau  choroïdien, anatomiquement  beaucoup  plus  important.  Il  ne  peu*  ^ 
être  question  de  déterminer  la  pression  des  artères  de  ce  réseau  par  l’exa®!  , 


a  prin£ 


lel’f 


des  pulsations  provoquées  ;  elles  échappent  à  un  tel  examen.  C’est  à 
autre  que  celui  utilisé  pour  le  réseau  rétinien  qu’il  faut  avoir  recours. 

On  sait  que  l’aiguille  du  tonomètre  de  Schiùtz  oscille  avec  le  pouls  lorsqu®  - 
plication  est  bien  faite;  cette  oscillation  traduit  les  «  pulsations  oculaires  ^ 
peut  dans  ces  conditions  considérer  l’œil  (dont  on  peut  faire  varier  la 
chargeant  le  tonomètre  de  poids  plus  on  moins  lourds)  comme  un 
manchette  dont  la  pression  se  transmet  aux  vaisseaux  intra-oculaires,  e*  ®  j, 
les  oscillations  sont  par  lui  transmises  à  l’aiguille  du  tonomètre  qui  devieu  . 
véritable  oscillomètre.  L’oscillation  atteint  son  maximum  lorsque  en  cbarjf 
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convenablement  le  tonomètre  on  arrivera  à  rendre  la  tension  intra-oculaire  égale 

*  In  pression  vasculaire  diastolique  intra-oculaire. 

Il  nous  pouvons  pratiquement  essayer  de  demander  aux  oscillations  de 

^niguille  du  Schiôtz,  c’est  de  nous  renseigner  sur  le  rapport  qui  existe  entre  la 
snsion  artérielle  diastolique  intra-oculaire  et  le  tonus  oculaire.  Plus  l’écart  sera 
^and  entre  les  deux  tensions  et  plus  fort  devra  être  le  poids  employé  pour  amener 

*  oscillation. 

L’auteur  pa-sse  ensuite  en  revue  l’état  de  l’équilibre  des  pressions  intra-oculaires 
Wnus  oculaire,  pre.ssion  artérielle  dans  les  réseaux  choroïdiens  et  rétiniens)  à 
^tat  normal  et  pathologique.  C.  Coutela. 

Circulation  Rétinienne  à  l'État  normal  et  Pathologique,  par 

^^tu.iART.  Ihiiiporl  à  la  Société  d'Ophtalmoloqie  de  Paris,  séance  jubilaire  de  no- 
'embre  1019. 

Bailliart  s’est  volontairement  limité  à  l’étude  de  la  pression  dans  les  vaisseaux 
Rétiniens  (artères,  veines,  capillaires). 

Nous  avons  résumé  plus  haut  sa  technique  et  il  est  inutile  d’y  revenir.  Une 
Coule  modification  ;  pour  connaître  l’effet  des  pesées  sur  la  pression  intra- 
cculaire,  il  a  été  fait  une  série  d’expériences  sur  le  chat  chloralosé.  Les 
Moteurs  ont  résumé  leurs  expériences  en  une  courbe.  11  suffît  dès  lors  de  con- 
®oître  d’une  part  la  tension  oculaire  initiale  et  d’autre  part  le  chiffre  de  la 
Pesée  qu’il  a  fallu  faire  pour  amener  V apparition,  puis  la  'disparition  du  pouls, 
pour  connaître  quelle  est  la  pression  qui  à  ce  double  moment  existe  à  l’intérieur 
®  l’œil  (considéré  comme  une  manchette  de  compression)  et  par  conséquent  la 
P^'ossion  artérielle  locale. 

“oilliart  donne  comme  chiffres  30  pour  le  minima  et  70  pour  le  maxima. 

Mais  la  pression  dans  les  artères  rétiniennes  peut  s’élever  bien  au-des,sus  de  ces 
“1res  normaux  ;  cette  hypertension  locale  n’est  d’ailleurs,  dans  la  grande  majo- 
®  lies  cas,  que  le  témoin,  quelquefois  très  précoce,  d’une  hypertension  artérielle 
’^wale.  C’est  dans  la  rétinite  albuminurique  qu’elle  est  le  plus  constamment 
'®''contrée. 

les^  ^yP®'’t'ension  artérielle  est  rare.  Le  pouls  spontané  dans  la  syncope,  après 
grandes  hémorragies,  prouvera  qu’à  ce  moment  la  pression  artérielle  locale 
devenue  inférieure  à  la  tension  intra-oculaire. 

aeine  centrale.  —  Alors  que  la  tension  oculaire,  qui  s’exerce 
Soti  sur  les  vaisseaux  rétiniens,  a  son  minimum  pendant  la  diastole  et 

,  biaximum  pendant  la  systole,  la  prassion  dans  la  veine  jugulaire  et  dans  les 
Pe  a  y  aboutissent,  a  so/i  maximum  pendant  la  diastole  et  son  minimum 

^nt  la  systole.  C’est  sans  doute  à  ce  double  fait  q^i’est  dû  le  pouls  veineux  , 
PeuH****  physiologique  caractérisé  par  un  affaissement  des  veines  papillaires 
g.  ®bt  la  systole  suivi  de  leur  replétion  pendant  la  diastole. 

®rtlê  ^  P°“^®  veineux  spontané  n’existe  p.as,  la  moindre  pression  sur  le  globe  en 
généralement  l’apparition,  si  bien  que  tension  intra-oculaire  et  pres- 
dftnt  tronc  de  la  veine  centrale  sont  en  état  d’équilibre.  Quelquefois  cepen- 

pression  veineuse  s’élève,  et  il  faut  alors  exercer  une  pression  forte  potir 
■  ^®*’ l’apparition  du  pouls  veineux. 

pression  dans  les  capillaires  rétiniens.  —  11  est  naturellement  impossible  de  la 
directement;  mais  la  sachant  intermédiaire  entre  la  pression  veineuse 
artérielle  locales,  Bailliart  arrive  à  conclure  qu’elle  doit  être  aux  alen- 
7^®  30  mm.  Hg. 

^^Uhre  des  pressions  vasculaires  et  de  la  tension  intra-oculaire.  Bailliart  montre 
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dans  quelles  conditions  cet  équilibre  normal  peut  être  rompu  soit  en  faveur  ds 
la  tension  oculaire  (glaucome),  soit  en  faveur  de  la  pression  vasculaire  (rétinitfl 
albuminurique). 

Bailliart  complète  son  rapport  par  l’exposé  de  quelques  considérations  théra* 
peutiques.  G.  Coutbla. 

Injections  sous-conjonctivales  et  Réflexe  Oculo-cardiaque,  par  AobI' 

NEAU.  Annales  d' Oculistique ,  septembre  1918. 

Par  la  compression  oculaire  qu’elles  provoquent,  les  injections  sous-conjoncti'  ’ 
vales  d'un  certain  volume  de  liquide  (injection  d’eau  salée  dans  le  décolleni69||] 
rétinien  par  exemple)  mettent  en  jeu  le  réflexe  oculo-cardiaque  et  peuvent  paf 
suite  entraîner  un  ralentissement  prononcé  et  même  inquiétant  du  rythme  cat' 
diaque.  Le  déclenchement  du  réflexe  se  produit  une  minute  après  environ,  sa  duré® 
est  de  cinq  minutes  en  moyenne.  Chez  neuf  sujets  dont  l’observation  est  relatd®> 
le  réflexe  a  été  une  fois  négatif  et  huit  fois  positif  (vagotonie).  Dans  deux  cas, 
ralenti.ssement  a  été  accentué  (34  et  36  pulsations).  C.  C. 

Quelques  cas  de  Neurologie  Oculaire,  par  A,  Lkiu.  Société  d’Ophtalmolo^^ 
de  Paris,  p.  80,  11  avril  1919. 

1°  Rétrécissement  extrême  du  champ  visuel,  tardif  et  temporaire,  après  uB® 
blessure  occipitale  ;  2“  asynergie  oculo-motrice.  C.  C. 

La  Kératite  Neuro-paralytique  Grippale,  par  Monbrun.  Archives 
d’Ophthalmologie,  juillct-aoùt  1919. 

La  rareté  des  complications  nerveuses  de  la  grippe  a  été  signalée  à  la  Socid*^- 
de  neurologie  par  Roussy  et  par  Souques. 

Monbrun  a  eu  cependant  l’attention  attirée  par  un  ensemble  de  24  cas  B® 
kératite  neuro-paralytique,  tous  survenus  quelques  jours  après  l’appariti®'^  ' 
des  phénomènes  fébriles  au  cours  de  la  dernière  épidémie  de  grippe. 

Ses  observations  sont  caractérisées  par  la  constance  des  douleurs  dans 
sphère  du  trijumeau  et  la  persistance  de  l’anesthésie  cornëenne.  La  lymphll*® 
tose  et  l’albuminose  rachidienne  s’accompagnent  d’un  Wassermann  négatif 

Il  s’agit  d’une  atteinte  du  trijumeau  par  une  localisation  grippale  méninÉ^ 
dans  le  voisinage  du  ganglion  de  Casser.  Pendant  l’épidémie  de  1889-90,  les 
tites  grippales  avaient  été  considérées  comme  des  infections  banales  d’ori^'® 
externe.  C.  Goutela. 

Le  Syndrome  de  Claude-Bernard  Horner  par  Blessure  de  Guef^*’ 

par  DaficouRT.  Thèse  de  Paris,  1918.  Lefrançois,  édit. 

Ge  travail  intéressant  et  important  se  prête  mal  à  l’analyse  :  on  consulter®'®* 
trente  observations,  la  plupart  inédites,  sur  lesquelles  il  est  basé.  G.  C. 

Les  Nystagmus  et  le  Nystagmue-myoclonie,  par  Aübineau. 
d’Ophtalmologie,  mai-juin  1918. 

Il  existe  bien  une  variété  de  nystagmus  indépendant  de  l’état  oculaire  et 
l’état  labyrinthique  et  qu’il  est  logique  de  faire  rentrer  dans  le  cadre  des 
clonies  :  1“  parce  que  les  autopsies  jusqu’ici  pratiquées  n’ont  pas  permis  de  d®  > 
vrir  des  lésions  des  centres  nerveux  ;  2®  parce  qu’il  ne  s’agit  pas  d’oscill®“^^^ 
rythmiques  régulières,  mais  de  secousses  cloniques  irrégulières,  tantôt  à 
tantôt  ondulatoires,  changeant  à  chaque  moment  d’amplitude,  variant  à 
examen  et  quelquefois  au  cours  du  même  examen  ;  3®  parce  qu’au  nyst®?®^ 
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PBuvent  s’ajouter  d’autres  secousses  dans  d’autres  muscles  ;  4°  parce  que  le  carac¬ 
tère  congénital  héréditaire  et  familial  du  nystagmus  exprime  un  état  de  dégéné- 
*'6scence  qui  est  le  caractère  commun  des  états  myocloniques  (Raymond). 

C.  G. 

Amblyopie  transitoire  chez  un  Commotionné,  par  L.  Lemière.  Annales 
d’Oculistique,  p.  108,  février  1918. 

Observation  intéressante  :  des  troubles  oculaires  purement  fonctionnels  y 
«Xistent  en  même  temps  que  des  symptômes  généraux  qui  permettraient  d’éli- 
®^iûer  toute  idée  de  simulation  et  de  pithiatisme.  C.  C. 

Étude  sur  T'Héméralopie,  par  P.  Néchitch.  Annales  d’Oculistique,  p.  172, 
avril  1918, 

C’est  le  résultat  de  700  observations  recueillies  dans  l’armée  serbe.  L'héméra- 
‘“Pie  idiopathique  peut  être  divisée  en  cinq  variétés  suivant  l’état  du  champ 
La  cause  en  est  l’affaiblissement  marqué  de  l’état  général.  La  thérapeu- 
^‘'lue  est  locale  (injections  sous-conjonctivales  de  NaCl  à  5  %),  et  générale  (huile 
®  foie  de  morue,  nourriture  saine  et  abondante,  toniques,  etc.).  C.  C. 

Éftthogénle  des  Colobomes  Centraux  et  Paracentraux,  par  Van  üuyse 
père  (de  Gand).  Bulletin  de  la  Société  belge  d' Ophtalmologie,  p.  76,  30  novembre 
1919. 

Oans  cet  excellent  article  d’ensemble  résumant  les  idées  pathogéniques  actuelles 
®'*'‘les  colobomes  centraux  et  paracentraux,  l’auteur,  dont ^on  sait  la  compétence 
Pote  particulière  dans  ces  questions  complexes,  rappelle  que  leur  origine  est  ou 
6st  pas  flssurale.  Fissurale  :  c’est  l’explication  habituelle  avec  fente  typique  ou 
vPique.  Non  flssurale  :  l’idée  d’un  résidu  inflammatoire  n’est  pas  admissible, 
*6  d’une'télangiectasie  choroïdienne  transformée  n’est  pas  démontrée.  11  faut 
Oo  retenir,  dans  ce  cas,  soit  l’aplasie  embryonnaire,  soit  l’hyperplasie  mésoder- 
''ÎOe,  soit  enfin  l’hyperplasie  gliale  en  foyer  unique  repoussant  l’épithélium 
'^'«'Penté.  C.  CouTELA. 

D’Irrégularité  Pupillaire  Syphilitique,  par  Rasquin.  Société  belge 
d’ Ophtalmologie,  30  novembre  1919. 

Poteur  étudie  les  formes  à  irrégularité  «  essentielle  »  :  déformation  oblonyne 
orovvn-Séquard  et  Terson,  déformation  à  grands  angles.  Il  insiste  sur  cette 
jt  ^*ère,  la  représente  comme  une  entité  morbide  pouvant  exister  à  tous  les 
P  es  do  i„  syphilis  ;  elle  serait  fréquente  (79  %  des  irrégularités  syphilitiques)  ; 

manifestement  syphilitique  a  été  démontrée  dans  89  %  des  faits 
G.  Goutela. 

‘^bUatrophie  Faciale  et  Symptômes  Oculaires,  par  Weekebs.  Société 
belge  d' Ophtalmologie,  p.  23,  30  novembre  1919. 

®Kit  d’un  malade  ayant  présenté  dans  son  jeune  âge  des  symptômes  oculhires 
une  lésion  irritative  du  sympathique.  Ges  symptômes  ont  persisté 
èév  nombreuses  années,  sans  entraîner  aucune  gêne.  Dans  la  suite,  se  sont 

Catg  PPès  très  lentement  et  insidieusement  des  troubles  hémiatrophiques 
(plü  ^  osseux  dans  le  territoire  du  rameau  ophtalmique  du  trijumeau  gauche 
Spécialement  dans  le  domaine  du  nerf  nasal).  En  même  temps  est  survenue 
Y  ceil  gauche  une  ondocyclite  chronique  récidivante, 
ss  lésions  atrophiques  do  la  peau  du  front  et  des  os,  au  dire  de  la  malade. 
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augmentent  très  lentement  mais  progressivement.  On  se  trouve  en  présence  d’une 
hémiatrophie  faciale  au  début. 

Toutes  les  altérai  ions  observées  chez  la  malade,  y  compris  celles  qui  dépendent 
du  sympathique,  s’expliquent  par  une  lésion  de  la  branche  ophtalmique  du  tri¬ 
jumeau.  Les  filets  sympathiques  destinés  à  l’œil  empruntent,  comme  on  le  saib 
la  voie  du  trijumeau. 

L’auteur  rapproche  ce  fait  des  cas  de  kératite  neuroparalytique  grippa'® 
observés  par  Monbrun:  tuie  maladie  infectieuse  aiguë  ou  chronique  pouvant  don¬ 
ner  lieu  par  voie  endogène  à  une  endocyclite  par  inoculation  de  l’uvée,  ou  pa® 
altération  du  trijumeau.  C.  Coutela. 


Un  cas  de  Double  Atrophie  partielle  des  Nerfs  Optiques  chez  ua® 
Malade  présentant  le  Syndrome  Adlposo-génital  avec  Lésions 
Osseuses  de  la  Base  du  Crâne  dans  la  Région  de  l’Hypophyse, 

II.  Haute.  Anruiha  d'Ooidhliqae,  p.  .380,  juillet  1919. 

Observation  très  détaillée  d’une  femme  de  40  ans  atteinte  de  syndrome  adi' 
posogénital  typique  avec  atrophie  optique  bilatérale  parlielle  et  incomplète san® 
hémianopsie  proprement  dite  :  la  radiographie  montre  la  disparition  presqn® 
complète  de  la  selle  turcique.  L’auteur  passe  en  revue  les  différents  travau* 
publiés  sur  la  question  et  termine  par  la  bibliographie.  C.  Coutela. 

Deux  cas  de  Syndrome  Hypophysaire,  par  Ducamp.  Société  d'OphUdmolo^ 
de  Paris,  p.  100,  17  juin  1919. 

Présentation  de  deux  malades  :  l’un  âgé  de  33  ans  atteint  de  néoformati®* 
hypophysaire,  compression  du  chiasma  et  dissociation  du  syndrome  adip®*®' 
génital  (pas  de  dystrophie  adipeuse)  ;  l’autre  âgé  de  21  ans,  atteint  de  néofori®®' 
tion  hypophysaire  avec  atrophie  des  nerfs  optiques  et  infantilisme  absolu^®® 
pur.  C.  C. 

Ophtalmoplégie  externe  et  Maladie  de  Basedow,  par  de  Lapbuso'O’* 

et  Phélat.  Société  d’OplUulmologie  de  Paris,  p.  181,  H  octobre  1919. 

Présentation  d’une  basedowienne  avec  ophtalmoplégie  externe  bilatérale  a®** 
participation  de  la  musculature  intrinsèque.  C.  G. 

Maladie  de  Basedow  avec  Exophtalmie  excessive  et  Lésions 
des  deux  Cornées,  par  Mohax.  Société  d’ Ophtalmologie  de  Paris,  ! 
11  avril  1919. 

Deux  observations  intéressantes  par  leur  caractère  anormal  et  les 
tâtions  fournies  dans  l’une  d’elles  par  l’intervention  chirurgicale  :  véritable  ; 
tration  séreuse  du  tissu  orbitaire.  C.  Coutela. 


Hystérie,  Pithiatisme,  Simulation,  par  .Mauc  Landolt.  Archioes 
d’ Ophtalmologie,  novembre-décembre  1919. 


Après  quelques  considérations  sur  la  fréquence  inégale  des  psychonévros®® 
système  auditif  et  du  système  visùel,  l’auteur  rapporte  une  observation  de  bl®P 
rospasme  de  date  très  ancienne  guéri  par  la  psychothérapie,  ainsi  qu’une  ob®^|| 
vation  de  diplopie  monoculaire  diflicile  à  interpréter.  L’article  se  termine  p®® 
court  exposé  des  méthodes  de  psychothérapie  instituées  par  M.  Roussy. 

C.  Coutela. 
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Ophtalmoplégle  nucléaire,  Faciès  d’Hutchinson,  par  P.  Jeandelizk. 
Socülé  de  Médecine  de  Nancy,  il  février  1920.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  286-288, 
1"  mars  1920. 

,  Description  précise  et  détaillée  d’un  cas  d’ophtalmoplégie  nucléaire  chez  un 
Soldat  de  26  ans  ;  l’affection  paraît  avoir  débuté  trois  ans  auparavant,  après  une 
*  ^othiénentérie  »,  et  avoir  évolué  assez  rapidement.  Cependant  cette  dothiénen- 
térie  n’ayant  pas  été  vérifiée  bactériologiquement,  il  se  peut  qu’il  se  soit  agi  de 
phénomènes  infectieux  constituant  en  somme  la  maladie  elle-même  dans  ce  cas 
oe  polio-encéphalite,  qui  se  serait  alors  comporté  comme  une  poliomyélite  aiguë. 
Une  autre  hypothèse  a  mérité  aussi  d’être  discutée  :  tabas  à  début  par  le  faciès 
h  Hutchinson,  cette  hypothèse  ayant  pour  elle  une  diminution  notable  de  réflexes 
Ifindineux  et  la  constatation  de  lésions  de  rétinite  pigmentaire  ;  le  cas  n’a  pu 
Ire  observé  assez  longuement  pour  élucider  tous  les  points  litigieux. 

M.  Perrin. 

**icrophtalmie,  Colobome  et  Choroïdite,  par  P.  Jeandelize.  Société  de 
'Médecine  de  Nancy,  11  févriei'  1920.  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  284-286,  1"  mars 
1920. 


Cas  de  malformation  congénitale  :  globe  oculaire  droit  d’un  tiers  plus  petit  que 
®  gauche  ;  nystagmus  horizontal  bilatéral  à  oscillations  un  peu  lentes,  strabisme 
h®  l’œil  droit  ;  réflexe  photomoteur  nul  à  droite,  normal  à  gauche  ;  réflexe  conjonc- 
*''al  de  droite  à  gauche  est  nul  sur  l’œil  gauche,  de  gauche  à  droite  est  normal  sur 
droit  ;  réflexe  à  l’accommodation  nul  à  droite  et  faible  à  gauche  ;  acuité 
.Quelle  nulle  à  droitë.  En  outre,  colobomes  bilatéraux  et  lésions  de  chorioréü- 
^te,  avec  prédominance  à  droite.  L’auteur  discute  l’étiologie  du  cas,  se  ralliant 
pour  expliquer  les  colobomes  à  la  théorie  inflammatoire  de  Deutschmann-de 
U^Personne,  et  considère  les  lésions  de  choroidite  comme  postérieures,  c’est-à-dire 
^Oïhme  une  complication  de  l’anomalie  de  développement.  M.  Perrin. 


Moelle 

®®*^tribution  à  l’étude  de  l’Anatomo-pathologie  de  la  Poliomyélite 
«umaine  et  expérimentale,  basée  sur  l’étude  de  l’Épidémie  de 
*916  à  New-York  City,  par  Hubkht  S.  Uowe.  Journal  of  nervous  and  mental 
Oiseuses,  vol.  L,  n”  5,  p  409,  novembre  1919. 

.  U  Les  modifications  anatopio-pathologiques  dans  la  poliomyélite  antérieure 
^guë  peuvent  être  de  trois  types.  Parfois  les  lésions  n’intéressent  que  les  tissus 
°''igine  endodermique,  d’autrefois,  uniquement  ceux  dérivant  du  mésoderme, 
®nûn  quelquefois  elles  intéressent  également  les  deux  tissus, 
fh  Dans  les  tissus  d’origine  ectodermique,  les  modifications  n’ont  pas  un  type 
^flue,  mais  elles  sont  au  contraire  polymorphes. 

Des  altérations  ganglionnaires  et  névrogliques  peuvent  revêtir  jusqu’à  huit 
types  différents. 

Ces  modifications  sont  si  diverses  qu’il  est  impossible  de  les  considérer 
les  différentes  phases  d’un  même  processus. 

Les  réactions  des  tissus  dérivant  du  mésoderme  sont  plus  générales  ;  elles 
j^^tuisent  non  seulement  une  infection  du  système  nerveux,  mais  encore  de  tous 
lymphatiques  du  corps. 

’  •  Les  réactions  de  l’ectoderme  ne  sont  pas  consécutives  à  celles  du  mésoderme  ; 
sont  primitives  et  caractéristiques  de  l’infection. 
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VI.  L’entité  du  virus  poliomyélitique  est  prouvée  par  sa  prédilection  pour 
l’atteinte  toute  spéciale  des  cellules  motrices  de  la  corne  antérieure. 

VII.  Durant  l’épidémie  de  1916,  les  lésions  constatées  dans  les  tissus  ectoder* 
miques  ont  toujours  été  semblables  dans  tous  les  cas. 

VIII.  Les  conditions  à  la  faveur  desquelles  un  semblable  processus  peut  se  ' 
développer  n’ont  pas  pu  encore  être  déterminées. 

IX.  La  poliomyélite  est,  chez  l’homme,  d’autant  plus  grave  que  ses  lésions  se 
portent  davantage  sur  les  ti.ssus  d’origine  ectodermique.  P.  Béhagub. 

Deux  cas  de  Maux  perforants  Symétriques  compliqués  d’Ostéo- 
Arthropathies,  par  L.  Bichon  et  Caussade.  lievue  médicale  de  l’Est,  p  205"  , 
209,  15  lévrier  1920. 

Premier  cas  :  homme  âgé  de  34  ans,  syphilis  datant  de  onze  ans,  insuffisamment 
traitée,  maux  perforants  symétriques,  première  manifestation  d’un  tabes,  à  la 
période  préataxique,  au  début  de  l’observation  ;  lésions  ostéo-articulaires  au-dessuS 
des  lésions  cutanées  (compte  rendu  d’examen  radiographique).  Cicatrisation  par 
traitement  mercuriel  mais  le  tabes  continue  à  évoluer  ;  insuccès  du  traitement 
arsenical  intraveineux  et  intrarachidien. 

Deuxième  cas  :  homme  âgé  de  45  ans,  diabétique  (73  gr.  par  jour),  pas  de  syphilis  ■ 
ni  de  symptômes  d’ordre  tabétique.  Comme  dans  le  premier  cas,  ostéo-arthro* 
pathies.  Les  auteurs  admettent  la  pathogénie  névritique  des  lésions  cutanées  et 
ostéo-articulaires.  M.  Pebein. 

Un  cas  de  Maladie  de  Friedreich,  par  Bauzieb,  J.  üaumei.  et  G.  GiiunO’  - 
Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Monlgellier  et  du  Languedoc  méditsf' 
ranéen,  21  novembre  1919.  Montpellier  médical,  1"  décembre  1919. 

Présentation  d’un  cas  typique  de  maladie  de  Friedreich  dont  les  premieï# 
symptômes  apparurent  à  l’âge  de  10  ans  à  la  suite  d’une  infection  de  nature/ 
indéterminée.  J.  E. 

Un  cas  de  Maladie  de  Friedreich,  par  J.  Euzikhk,  .1.  Marg^hot  et  HrüguaI' 
HOLLES.  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Langued^ 
méditerranéen,  28  novembre  1919.  Montpellier  médical, .i"  décembre  1919. 
Présentation  d’un  cas  typique  de  maladie  de  Friedreich  remarquable 
l’existence  de  troubles  sécrétoires  endocriniens  (aménorrhée,  pression  artériel!® 
faible,  raie  blanche)  et  par  l’exacerbation  mensuelle  des  troubles  de  l’équilibre- 

J.  E. 

Maladie  de  Friedreich  avec  Lésions  du  Fond  de  l’Œil  etLymphooy' 
tose  Céphalo-rachidienne,  par  Mlle  M.-Th.  Sentis  et  E.  Leenhardt,  i»”' 
guedoc  médical,  10  septembre  1919. 

Cas  de  maladie  de  Friedreich  remarquable  par  sa  précocjté,  son  évolutiéO 
rapide,  l’existence  de  poussées  méningées  avec  aggravation  de  la  maladie,  ôt  s0 
distinguant  des  cas  ordinaires  par  une  réaction  nette  du  liquide  céphalo-rachidi®® 
et  par  des  troubles  progressifs  de  la  vue  avec  décoloration  des  papilles. 

J.  Euzière. 

MÉNINGES 


Trois  cas  de  Méningite  à  Méningocoques  observés  chez  l’Enf^^' 

par  A.  Hkmy.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  21  mars  1920.  lievue  médicale  de  l'Ss^> 
p.  417-418,  15  avril  1920.  . 

Trois  cas  observés  récemment  dans  le  service  du  professeur  Haushalter,  ®^ 
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<lont  les  différences  montrent  combien  les  formes  cliniques  et  anatomiques  sont 
''friables  chez  le  nourrisson  et  le  petit  enfant,  d’où  difficulté  du  diagnostic. 

Poupon  de  cinq  mois,  début  brusque  avec  hyperthermie,  raideur  de  la 
Clique,  etc.  ;  évolution  classique  ;  mort  le  neuvième  jour  malgré  la  sérothérapie. 

n.  —  Enfant  de  quatorze  mois,  début  par  une  agitation  extrême  sans  ménin- 
Sisme.  Deux  jours  plus  tard  seulement,  la  fillette  poussant  des  cris  plaintifs, 
®*8us,  prolongés,  présentant  du  Kernig,  une  certaine  tension  de  la  fontanelle, 
'We  élévation  progressive  de  la  température,  on  fait  une  ponction  lombaire.  Les 
lignes  méningés  augmentant,  la  ponction  est  de  nouveau  pratiquée  les  jours  sui¬ 
vants,  60  c.  c.  sont  injectés  en  trois  fois.  La  veille  de  la  mort,  complication  ocu- 
aire  (rare)  :  suppuration  de  la  chambre  intérieure  de  l’œil. 

Dans  ces  deux  cas  :  gros  placards  de  pus  verdùtre  sur  les  lobes  frontaux  et  sur 
^  partie  supérieure  des  deux  hémisphères. 

—  Enfant  de  3  ans,  convalescent  de  varicelle  ;  les  signes  cliniques  simulent 
ù  abord  la  forme  classique  de  la  méningite  tuberculeuse  :  début  lent,  insidieux, 
‘«déterminé,  évolution  torpide  ;  aussi  le  traitement  sérothérapique  est -il  institué 
•■ès  tardivement,  après  la  première  ponction  lombaire, .lors  de  l’entrée  de  l’enfant 
*  *  hôpital.  Les  injections  suivantes  ne  produisent  aucune  amélioration.  Après 
®®Pt  jours  de  traitement,  l’enfant  est  dans  un  état  grave  ;  à  ce  moment  on  retire 
la  ponction  un  liquide  trouble,  ambré,  analogue  à  du  sérum.  Le  diagnostic 
®  «léningite  cloisonnée  est  alors  envisagé.  Le  huitième  jour,  la  ponction  rachi- 
‘®nne  pratiquée  à  plusieurs  niveaux  ne  donne  chaque  fois  que  quelques  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  ambré  et  trouble.  Il  est  impossible  de  retirer  plus  de 
.  c.  L’enfant  meurt  neuf  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital. 

l’autopsie,  le  bulbe,  les  pédoncules  cérébelleux  et  cérébraux,  la  face  inférieure 
«  Cervelet  sont  tapissés  par  des  placards  de  pus  ;  au  niveau  des  ventricules  laté- 
du  IID  ventricule,  on  constate  de  gros  amas  de  fibrino-pus  ;  la  moelle  pré- 
“te,  sur  une  hauteur  de  7  cm.  à  partir  de  la  queue  de  cheval,  une  épaisse  gaine 
®  tlbrino-pus  de  couleur  vert  pistache.  M.  Perein. 

^“ntative  de  Sérothérapie  d’un  cas  de  Méningite  Tuberculeuse, 

par  G.  Etiknne.  Revue  médicale  de  l'Est,  p.  272-275,  1"  mars  1920. 

^Observation  (avec  un  tracé)  d’un  adulte  qui  présenta  d’abord  pendant  dix 
des  troubles  du  caractère,  puis  au  bout  de  ce  temps  des  troubles  visuels 
“ne  céphalée  tenace.  Onze  mois  après  les  premiers  symptômes,  tableau  clas- 
‘!“e  de  la  méningite  tuberculeuse.  Le  liquide  qui  contenait  8  leucocytes  (surtout 
j^m“cnucléaires)  au  millimètre  oube,  un  bacille  de  Koch  par  champ  et  0,80  d’al- 
“line,  contient  moins  de  leucocytes  quarante-huit  heures  après  une  première 
isction  de  sérum  de  Vallée  ;ralbumine  est  normale,  il  n’y  a  plus  de  bacilles.  Inté- 
^^®ante  série  d’examens  détaillés  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  malade  reçoit 
y  *'““t  120  c.  c.  de  sérum  en  injections  intrarachidiennes,  entre  le  10  et  le  27  no- 
j  “‘’®-  Quarante-huit  heures  après  la  première  injection,  la  lucidité  du  maladç 
divers  symptômes  s’améliorèrent  avec  une  rapidité  inespérée,  mais  la 
8Ur  v®®*'®  anormale  ;  et  bien  que  la  lucidité  ait  persisté  jusqu’à  la  mort, 

5’  brusquement  le  décembre,  des  phénomènes  parétiques  allèrent  en 

J  °®®“*'“ant’  ainsi  que  des  troubles  d’innervation  du  cœur.  En  définitive,  à  noter 
ha  résultats  :  le  mieux-être  ressenti  par  le  malade,  la  disparition  du 

.  .  ‘  *®  coftstaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  l’atténuation  des  réactions 


“‘éni, 


®t  ®®  traduisant  par  l’abaissement  progressif  du  chiffre  des  leucocytes 

®  l’albuminorachis.  M.  Perrin. 
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Névralgie  Faciale  rebelle  traitée  par  la  Section  rétrogassérienne  du 
Nerf  Trijumeau.  Paralysie  périphérique  totale  du  Nerf  Facial 
traitée  par  l’Anastomose  Hypoglosso-faciale,  par  Ch.  Pkrret  (de  Mon¬ 
treux). /Ifc/iiues  suisses  de  iVeu7-oloÿie  el  de  Psychiatrie,  vol.  V',  fasc.  1,  p.  l-H- 
1  !)!!». 

Opéré  à  l’âge  de  65  ans,  par  extirpation  de  la  III«  branche  du  trijumeau,  l8 
malade  ne  jouit  que  d’un  répit  de  dix-neuf  mois,  suivi  d’une  reprise  et  d’une 
exacerbation  notable  de  son  mal.  La  section  rétrogassérienne  a  procuré  la  guéri¬ 
son,  stable  depuis  trois  ans.  A  noter  que  cette  intervention  est  plus  aisée  et  moins 
périlleuse  que  l’extirpation  du  ganglion  lui-même,  à  cause  de  la  menace  très 
sérieuse  d’une  kératite  neuro-paralytique,  par  lésion  des  fibres  sympathiques, 
que  ladite  extirpation  comporte  et  que  la  section  rétrogassérienne  n’encourt  nul¬ 
lement. 

Le  second  cas  est  celui  d’une  jeune  femme  dont  l’esthétique  a  été  restaurée 
par  anastomose  XII-VII.  La  restauration,  manifeste  dès  le  quatrième  mois,  s’est 
poursuivie  pendant  plusieurs  années.  L’atrophie  hémilinguale  que  l’intervention 
implique  ne  s’est  montrée  gênante  que  dans  les  trois  semaines  consécutives  à 
l’opération.  W.  Boven. 


Atrophie  dé  la  moitié  droite  de  la  Langue,  par  Kopczvnski.  Société  iieUTO' 
psychiatrique  de  Vaisovie,  20  avril  1918. 

Le  malade,  âgé  de  40  ans,  avait  été  frappé  d’un  ictus  apoplectique  il  y  a  vingt 
ans  ;  il  en  résulte  une  parésie  droite  avec  atrophie  de  la  moitié  droite  de  la  langus- 
On  constate  aussi  une  paralysie  de  la  moitié  droite  du  voile  du  palais  et  de  la  cordé 
vocale  droite.  Il  faut  croire  qu’il  y  avait  deux  foyers  de  lésion  :  un  affectant  1® 
capsule  interne  du  côté  gauche,  l’autre  affectant  le  noyau  de  l’hypoglosse  droit- 

Zylbeblast-Zand. 


Paralysies  Oculaires  d’origine  Otique  (Syndrome  de  Bonnier-Gf®' 
denigo),  par  K.  Chèry.  Société  de  Mededne  de  Nancy,  14  janvier  1920. 
médicale  de  l'Est,  p.  ir>2-l.'î!t,  1"  février  1920. 

Soldat  âgé  de  30  ans,  commotionné  le  18  mai  1915,  otite  purulente  gauch®' 
évidemment  pétro-mastoïdien  en  mai  1916,  persistance  d’hémicéphalée  gaucb® 
jusqu’en  janvier  1919.  Depuis  novembre  1916,  troubles  oculaires  (brouillard  suT 
l’œil  gauche)  ;  en  janvier  1917,  diplopie  homonyme  avec  léger  strabisme  interU® 
de  l’œil  gauche  ;  actuellement,  il  existe  en  outre  de  la  paralysie  du  droit  supéri®®^ 
et  un  début  de  névrite  optique.  M.  Perbin. 


Paralysie  d’un  grand  Oblique  déterminée  par  un  Traumati»*®* 

Crânien,  par  1*.  Jeandeuze.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  21  mars  1920.  B®®** 
médicale  de  l'Est,  p.  413-416,  13  avril  1920. 


Paralysie  du  grand  oblique  de  l’œil  gauche,  seule  séquelle  d’un  traumatiâ*®* 
crânien  (ensevelissement  par  éclatement  d’obus,  perte  de  connaissance)  ;  c®*' 
paralysie,  dont  l’autour  décrit  minutieusement  la  symptomatologie, s’est  d’einhl 
installée  définitivement,  sans  autres  paralysies,  et  a  persisté  ;  réaction  de  Bord® 
Wassermann  négative;  un  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  avait  été  W 
quinze  jours  apràs  le  traumatisme  :  alors  il  n’y  avait  pas  de  lymphocytose  m 
seulement  une  faible  augmentation  de  l’albumine.  Incertitude  en  ce  qui  conce*® 
le  point  do  départ  de  la  paralysie  :  lésion  du  noyau  d’origine  ou  de  la  base. 

M.  Pebbin. 
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Inclusion  des  Branches  du  Plexus  Cervical  superficiel  dans  la  Cla¬ 
vicule,  par  M.  Mutel.  SociHé  de  Médecine  de  Nancy,  ii  février  1920.  Revue  mé¬ 
dicale  de  l’Esl,  \).  292,  l»''  mars  1920. 

Exemple  d’inclusion  primitive  de  la  branche  sus-claviculaire  du  plexus  cervical, 
qui  traverse  l’os  par  un  canal  osseux  (analogie  avec  les  observations  de  Grüber, 
Luschka,  Turner,  Bak,  Tillaux).  Interprétation  facilitée  par  l’origine  dermique  de 
la  clavicule  et  son  processus  d’ossification  postérieur  à  l’apparition  des  premières 
ébauches  nerveuses  du  plexus  cervical  superficiel.  M.  Perrin. 


Un  cas  d’irradiation  des  Douleurs;  Causalgie,  par  .I.ahoszyxski  Société 
ncuroymjchiatriym;  de  Varsovie,  21  décembre  1918. 

Un  homme  avec  trois  plaies  du  bras  droit  faites  par  l’explosion  d’un  obus 
présenta  bientôt  après  l’accident  une,  flexion  permanente  de  l’avant-bras  sur  le 
bras.  En  outre,  il  commença  à  éprouver  des  bouffées  de  chaleur  se  propageant  le 
long  du  membre  depuis  les  doigts  jusqu’à  la  racine.  Cette  sensation  douloureuse 
lut  bientôt  provoquée  par  toute  excitation,  même  de  la  main  gauche.  Le  milieu 
bumide  et  froid  l’apaisait  un  peu.  De  même,  la  submersion  de  la  main  gauche 
•Ions  l’eau  froide  influençait  favorablement  les  douleurs  de  la  main  droite.  L’exa- 
Uien  clinique  démontra  une  paralysie  du  nerf  médian  et  une  parésie  du  cubital 
•Iroits.  Le  cas  appartient  à  la  catégorie  de  «  causalgie  »  avec  érythromélalgie 
périphérique.  L’auteur  trouve  de  l’analogie  entre  la  généralisation  de  phéno- 
®ènes  irritatifs  partant  du  nerf  périphérique  et  se  propageant  sur  toute  la  sphère 
®6nsible  et  une  pareille  généralisation  des  phénomènes  moteurs  (épilepsie  réflexe 
^Près  une  lésion  et  cicatrisation  consécutive  d’un  nerf  périphérique). 

Zylbbrlast-Zand. 

^adLculite  Post-Typhique,  par  J.  EuziÉaEel.!.  Mahgàhoï.  Languedoc  médical, 
10  décembre  1919. 


Observation  d’une  paraplégie  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde  qui,  par  son 
évolution  vers  la  guérison  et  par  les  symptômes  associés,  notamment  une  réaction 
®éningée  nette,  doit  s’expliquer  par  une  radiculite.  J.  E. 


Odyssée  d’une  Névrite  rare  du  Cubital,  par  Rimbaud  et  Vigouroux. 
Languedoc  médical,  10  août  1919. 

Considérations  médico-légales  et  thérapeutiques  sur  un  cas  de  névrite  grave 
du  cubital  remarquable  par  l’insignifiance  du  traumatisme  qui  lui  a  donné  nais- 
®unce.  J.  E. 


Quelques  nouveaux  signes  de  Sciatique,  par  IUmuaud.  Réunion  médico- 
^^irurgicale  de  la  16"  Région,  15  mai  1919.  Montpellier  médical,  l"  janvier  1920. 

^  Étude  de  deux  signes  d’atteinte  du  sciatique  :  1°  l’effacement  rétro-malléolaire  ; 
“les  réflexes  de  percussion  plantaire.  Le  premier  se  rencontrerait  dans  70  %  des 
®sions  chirurgicales  et  25  %  des  sciatiques  médicales  vraies  ;  il  serait  dû  à  l’hypo- 
unie  des  muscles  gastroenémiens.  Les  réflexes  entraînés  par  la  percussion  plan¬ 
aire  sont  de  deux  ordres  :  l’un  n’est  qu’une  modalité  particulière  du  réflexe  achil- 
®U  (réflexe  médio-plantaire  de  Guillain),  l’autre  est  un  réflexe  musculaire  enlraî- 
par  excitation  des  muscles  plantaires  la  flexion  des  orteils.  Ces  deux  réflexes 
P®UVent  être  abolis,  ce  qui  veut  dire  lésion  grave  du  sciatique,  en  particulier  du 
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sciatique  poplité  interne.  La  disparition  du  premier  avec  conservation  du  .second  : 
«  dissociation  plantaire  »,  signifie  lésion  légère  du  nerf.  J.  Euzière. 

Exagération  du  Réflexe  glutéal  dans  les  Lésions  médicales  ou  chi¬ 
rurgicales  du  Nerf  Sciatique,  par  J.  LHBR.\!iTrB.  Progrès  médical,  n"  40, 
p.  3ü!),  28  septembre  1018, 

Le  réflexe  fessier  cutané  ou  réflexe  glutéal  apparaît  très  souvent  exagéré  au 
cours  des  affections  qui  frappent  le  nerf  sciatique,  ses  troncs  d’origine  ou  les 
racines  rachidiennes  qui  lui  donnent  naissance.  Cette  exagération,  toujours  uni¬ 
latérale  dans  les  lésions  unilatérales,  est  tellement  saisissante  qu’elle  vaut  d’être 
signalée.  L’apparition  unilatérale  du  réflexe  glutéal  ou  son  exaltation  permettent 
d’alfirmor,  à  coup  sûr,  que  la  névralgie  n’est  pas  simulée,  car  dans  tous  les  faits 
où  apparaît  le  réflexe  glutéal,  il  est  toujours  possible  de  mettre  en  évidence  une 
série  d’autres  symptômes  dont  le  groupement  est  significatif. 

Impossible  à  reproduire  par  la  volonté,  le  réflexe  glutéal  ne  peut  être  simulé; 
la  simplicité  de  sa  recherche  aussi  bien  que  la  netteté  do  ses  caractères  en  font 
un  symptôme  qui  semble  digne  d’être  retenu  dans  la  pratique  journalière. 

Du  point  de  vue  théorique,  l’exagération  du  réflexe  glutéal  dans  les  lésions  du 
système  sciatique  n’est  pas  sans  intérêt.  Le  contraste  que  fait  cette  exaltation 
d’un  réflexe  cutané  avec  la  disparition  des  réflexes  tendineux  et  même  parfois 
du  réflexe  cutané  plantaire  est  trop  frappante  pour  n’être  pas  saisie  sans  qu’il 
soit  besoin  d’insister. 

Parfois  à  cette  hyperkinésie  réflexe  du  fessier  s’ajoute  une  exagération  du 
réflexe  cutané  sacro-lombaire  et  même  du  réflexe  anal  (du  côté  de  la  lésion)  dans 
les  cas  de  plexalgio  ou  d’altérations  des  racines  sacrées.  De  telle  sorte  que  l’exal¬ 
tation  de  la  contractilité  réflexe  du  grand  fessier  ^  l’excitation  cutanée  apparaît 
moins  comme  une  .exception  que  comme  la  manifestation  d’une  loi  générale 
insuflisamment  définie.  E.  P’eindel. 

Traitement  de  la  Sciatique;  avec  l’analyse  de  quatre-vlngt-onas 
cas,  par  Ishaei,  Sthauss  (de  New-York).  Journai  o[  lhe  American  medical  Asto- 
cialion,  p.  2032  1.5  décembre  1917. 

L’auteur  a  pu  se  rendre  compte  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  sciatiquei 
la  lésion,  organique  ou  fonctionnelle,  existe  dans  le  nerf  lui-même.  Ces  cas  ont  uU 
certain  nombre  de  caractères  propres.  Le  traitemertt  de  la  sciatique  par  les  injec¬ 
tions  de  chlorure  de  sodium,  pou.sséos  par  voie  épidurale  ou  dans  le  voisinage  dû 
nerf,  réduit  considérablement  la  durée  de  cette  maladie  douloureure. 

Thoma. 

Paralysie  de  l’Hémi-abdomen  supérieur  gauche  par  Section  de» 
Vir,  VHP  et  IX"  Nerfs  intercostaux,  Pseudo-éventration  unilaté¬ 
rale,  par  IIknhi  Koobr.  Comité  medical  des  Bouckes-du-Uhone,  23  mai  1919, 
Marseille  médical,  p.  509-571. 

Blessure  de  la  base  du  thorax  gauche.  Section  des  nerfs  intercostaux  caracté¬ 
risée  par  l’anesthésie,  l’abolition  du  réflexe  abdominal  supérieur  et  moyen,  î®® 
troubles  des  réactions  électriques  et  surtout  une  distension  paralytique  unil»' 
térale  de  la  partie  supérieure  de  l’abdomen.  H.  Roq.eb. 

Les  Entéronévrites,  par  Maubicb  I^oepbu.  Uulletins  et  Mémoires  de  la  Soc^ 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n"  9-10,  p.  196,  13  mars  1919. 
grès  médical,  n"  14,  p.  129,5  avril  1919. 

Étude  histologique  des  plexus  intramusculaires  et  de  leurs  ganglions  dans  1®® 
affections  de  l’intestin  (5  fig.). 


ANALYSES 


1165 


t)  après  l’auteur,  les  lésions  du  système  nerveux  intestinal  sont  fréquentes,  elles 
sont  capables  de  créer  des  états  entéritiques,  ou  de  les  prolonger  ;  elles  sont  aussi 
préjudiciables  au  fonctionnement  de  l’organe  que  l’est  à  celui  du  cœur  la  lésion 
de  son  système  nerveux  ou  de  ses  ganglions  nerveux. 

Ces  arythmies  intestinales  sont,  dans  bien  des  cas,  des  entéronévrites ;  il  y  a  lieu 
de  leur  donner  et  de  leur  conserver  ce  nom  assez  suggestif  et,  semble-t-il,  anato¬ 
miquement  et  pathogéniquement  exact.  E.  F. 

I^es  Entéronévrites  Cancéreuses,  par  Maurice  Lœiper.  Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  Hofntaiix  de  Paris,  an  XXXV,  n"'  9-10,  p.  203,  13  mars 
1919.  Progrès  médical,  n"  15,  p.  139,  12  avril  1919. 

Étude  histologique  démontrant  la  propagation  des  cancers  de  l’intestin  aux 
ganglions  nerveux  intramusculaires  et  aux  nerfs  du  mésentère  (2  fig.). 

La  propagation  des  processus  néoplasiques  dans  les  nerfs  du  mésentère  et  par 
les  nerfs  du  mésentère  jusque  dans  le  plexus  solaire,  est  un  fait  indiscutable.  Elle 
se  fait  sans  doute  par  la  gaine  péri-nerveuse  qui  se  comporte  un  peu  comme  un 
lymphatique  et  se  poursuit  de  là  dans  le  nerf  voisin  à  une  distance  plus  ou  moins 
éloignée.  L’étranglement,  la  destruction  même  du  nerf  par  le  cancer  peut  entraîner 
des  troubles  fonctionnels.  Mais  ces  troubles  ou  ces  douleurs  disparaissent  habi¬ 
tuellement  dans  le  cortège  symptomatique  du  cancer  de  l’intestin.  Elles  ne  portent 
point  la  marque  de  leur  origine  et  peuvent  être  soupçonnées  seulement  à  l’appa¬ 
rition  de  crises  abdominales,  brutales,  généralisées,  violentes,  où  leur  caractère 
dessine  et  leur  origine  cœliaque  se  précise. 

Telle  est  l’origine  d’une  variété  nouvelle  de  cœlialgie,  la  cœlialgie  néoplasique 
qu’il  est  intéressant  de  connaître,  car  elle  explique  certains  phénomènes  doulou¬ 
reux  qui  se  confondraient  aisément  avec  les  signes  habituels  de  la  lésion  intesti¬ 
nale.  Elle  sert  de  substratum  à  certaines  crises  abdominales,  à  certains  paroxysmes 
douloureux  des  cancers  de  l’intestin. 

Il  semble  donc  que  le  cancer  des  nerfs  mésentériques  soit  aussi  intimement  lié 
é  la  cancérisation  du  système  nerveux  intestinal  que  les  cœlialgies  de  la  dysen- 
I®rie  et  des  entérites  sont  liées  aux  entéro  névrites  intestinales.  Le  mode  de  pro¬ 
pagation  est  le  même,  la  nature  seule  du  processus  diffère,  ainsi  que  la  structure 
des  lésions.  '  E.  F. 

cas  de  Névrite  Hypertrophique  de  l’Adulte,  par  M.  üidk  et  R.  Coun- 
roN.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVllI,  n"  5-6,  p.  377-383, 1918. 

,  Observation  clinique  semblant  établir  l’existence  d’un  type  nouveau  de  névrite 
hypertrophique  survenant  chez  l’adulte,  sans  hérédité  ni  familiarité  connues, 
^ébutant  aux  membres  supérieurs  et  d’abord  unilatéral.  L’étiologie  de  cette  affec- 
'  ‘en  lentement  progressive  demeure  obscure.  E.  Feindel. 

Névrites  nitrophénolées,  par  Sollier  etX.  Jousskt.  Société  médico-chirurgicale 
de  la  14’  Région,  19  décembre  1916.  Lyon  médical,  p.  187,  avril  1917. 

Les  auteurs  ont  observé  chez  les  ouvriers  maniant  les  explosifs  des  troubles 
h^vritiques,  avec  localisation  fréquente  sur  le  nerf  optique  où  ils  présentent  les 
heractères  d’une  névrite  rétro-bulbaire  toxique  du  type  nicotino-éthylique  pou- 
,'^ent  aboutir  à  une  atrophie  papillaire.  Cette  névrite  paraît  due  à  un  corps  de  la 
/■le  nitrophénol,  probablement  le  dinitro-chloro-benzol.  L’hypothèse  de  la  vaso- 
*  station  due  aux  produits  nitrés  peut  être  envisagée.  Il  y  aurait  peut-être  lieu 
essayer  l’administration  préventive  de  substances  vasoconstrictives  ;  mais,  en 
'Il  cas,  les  mesures  protectrices  et  hygiéniques  doivent  être  scrupuleusement 
Appliquées.  P.  Rochaix. 
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Névrite  Paludéenne,  par  Audemahd  et  Chahtieb.  Société  médico-chirurgicale  < 
militaire  de  la  14‘  Région,  17  novembre  1917.  Lyon  médical,  janvier  1918.  j 

Observation  d’un  paludéen  qui,  à  chaque  accès  palustre,  présentait  des  phéno¬ 
mènes  névritiques  dans  la  zone  du  crural,  du  fémoro-cutané  etdu  sciatique  gauches,  j 

Le  traitement  quinique  intensif  fait  disparaître  à  la  fois  les  accès  fébriles  et  les 
violentes  douleurs.  P.  Rochaix.  ,  j 

Contribution  à  l’étude  des  Polynévrites  d’origine  Eberthienne,  ;i 

par  M.  ScuAMscHNONOviTCH.  Thèse  de  Montpellier  (Université  n"  3),  1918. 

L’auteur  donne  l’évolution  ultérieure  d’un  cas  déjà  publié  par  Roger  et  BauiViel 
en  1912.  Sept  ans  après  le  début,  la  malade  présentait  encore  une  impotence 
marquée  des  membres  inférieurs  l’obligeant  à  se  servir  de  deux  chaises  pour  se.  t 
déplacer.  Le  pronostic  des  polynévrites  n’est  donc  pas  toujours  aussi  bénin  que,  ^ 
les  classiques  l’afrirment.  H.  Roger.  J 

Contribution  à  l’étude  des  Polynévrites  d’origine  Diphtérique)  ’j 

par  Augustin  Castel.  Thèse  de  Montpellier,  n”  10,  1918. 


Observation  de  paralysie  de  voile  du  palais  et  des  membres  après  une  angine 
à  bacille  diphtérique  traitée  par  le  sérum  chez  un  sujet  malingre.  Mort  brusque 
malgré  un  traitement  sérique  de  la  paral,ysie. 

Revue  d’ensemble  insistant  surtout  sur  la  pathogénie  et  le  traitement  de  ce9\ 
polynévrites.  H.  Roger. 


H 


Un  cas  très  rare  de  Paralysie  périodique  familiale,  par  V.  Beduschi  ! 
et  U.  Medea.  Société  lombarde  des  Sciences  médicales  et  biologiques,  18  janviei* 
1918.  : 


Jeune  soldat  de  19  ans,  présentant  des  accès  de  paralysie  motrice  des  membres; 
avec  abolition  des  réflexes  et  inexcitabilité  électrique  des  muscles;  pas  de  par¬ 
ticipation  des  nerfs  crâniens  ;  sensibilité  diminuée.  La  parai, ysie  apparaît  le  plus 
souvent  au  réveil  ;  quelquefois  l’accès  se  produit  dans  la  journée  et  la  paralysi^ 
survient  soit  graduellement,  .soit  d’une  façon  presque  brusque.  L’accès  dure 
quelques  heures  ii  douze  heures.  Le  malade  est  sujet  é  ces  accès  depuis  l’âge  ds' 
8  ans  ;  son  père  et  un  de  ses  frères  sont  semblablemonl  atteints. 

F.  Dblbni. 


Nature  et  Pathogénie  du  Zona.  Son  unicité.  Fièvre  Zoster  et  Érup'  - 
tiens  Zostériformes,  par  I'Imii.b  Boix,  Anales  de  la  Facultad  di  Medicina  de  - 
Montevideo,  t.  Il,  fasc.  7-8,  p,  401-501,  août-septembre  1917. 


Grand  travail  de  mise  au  point  basé  sur  trente  cas  personnels. 

D’après  l’auteur,  le  zona  n’est  pas  simplement  une  maladie  de  la  peau,  ni  wn® 
maladie  purement  nerveuse,  mais  une  affection  neuro-cutanée.  .'îa 

Il  n’est  pas  une  entité  morbide,  encore  moins  une  maladie  spécifique,  mais  un 
syndrome  clinique,  véritable  résultante  de  deux  composantes  indispensables  daUS  ^ 
tous  les  cas  à  sa  production  :  l’altération  nerveuse  préalable,  générale  ou  local®^5‘S 
récente  ou  ancienne,  et  l'infection,  elle  au.ssi  locale  ou  générale,  aiguë,  sub-aigu^j:j^ 
ou  chronique,  cau.se  déterminante  de  l’éruption.  Quelquefois  altération  nerveusa^^ 
et  infection  sont  simultanées,  comme  dans  certains  cas  de  zona  traumatique- 
11  n’y  a  donc  pas  lieu  de  maintenir  les  divisions  artificielles  qui  en  ont  été  faite*»-', •!>- 
ni  surtout  la  distinction  qu’avait  voulu  établir  Landouzy  entre  la  fièvre  zostef 
et  les  éruptions  zostériformes. 
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Elles  ne  sont  toutes  que  des  modes  différents  d’une  même  action  morbide  qui 
•demande  pour  s’exercer  d’une  part  un  nerf  préalablement  altéré  (congestion 
passagère  ou  chronique),  d’autre  part  une  infection  qui,  pour  porter  le  nom 
général  d’herpétique,  est  loin  d’etre  nécessairement  spécifique. 

L’unicité  du  zona-syndrome  paraît  incontestable.  E.  F. 

^  propos  d’une  petite  Epidémie  de  Zona,  par  Jean  Montag.ne.  Thèse 
de  Montpellier,  n'ST,  1918. 

Six  cas  de  zona,  pour  la  plupart  thoraco-abdominaux,  observés  en  trois  mois 
dans  un  même  service  de  médecine  générale. 

Deux  concernaient  des  infirmiers  de  la  salle  et  un  troisième  un  hémiplégique 
Voisin  du  lit  d’un  des  infirmiers  malades.  H.  Roger. 

Psoriasis  Zonifoi^ne  ;  étude  du  Liquide  Céphalo-rachidien,  parE.  Jean- 
8EI.MR  et  H.  Touraine.  Bulletin  de  la  Société  française  de_^Dermatologie,  n"2,  p.  47, 
13  mars  1919. 

Éruption  localisée  au  territoire  de  D.  1  ;  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lom¬ 
baire  n’exclut  pas  la  possibilité  d’une  lésion  nerveuse  ;  dans  les  méningites  loca- 
>aées,  on  peut,  en  effet,  avoir  des  résultats  différents  suivant  l’étage  ponctionné. 

E.  F. 


cas  d’inhibition  segmentaire  traumatique  de  l’Artère  humérale, 

par  E.  Maüry  et  E.  I).\ban.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de 

Pans,  p.  604,  2  avril  1919. 

La  question  a  été  étudiée  dans  son  ensemble  dans  le  rapport  de  Veau,  commu- 
à  la  Société  le  17  juillet  1918.  Le  cas  nouveau  de  Maury  et  Dalan  présente 
intérêt  qu’elle  comporte  une  étude  méthodique  au  Pachon,  d’heure  en  heure, 
®  la  circulation  dans  le  membre  atteint,  cela  dans  l’intervalle  de  deux  inter- 
'^®ations. 

Plaie  par  éclat  d’obus  à  la  partie  moyenne  du  bras^  on  découvre  la  région  des 
l^aisseaux  ;  la  gaine  des  vaisseaux  est  déchirée  dans  sa  partie  interne  sur  une 
®*^eur  de  4  cm.  ;  les  vaisseaux  sont  dénudés  ;  on  voit  battre  l’artère  dans  le 
aut  de  la  pi^ie  où  elle  a  son  calibre  normal  ;  elle  se  rétrécit  ensuite  subitement, 
^’^ient  filiforme  sur  une  longueur  de  3  cm.,  puis  reprend  son  calibre  ;  le  segment 

wéci  a  la  consistance  d’un  cordon  plein  ;  son  intégrité  anatomique  paraît  par¬ 
eil®  :  pas  de  battements.  On  faisse  une  compresse  dans  la  plaie  nettoyée. 

Le  membre  se  réchauffe  peu  à  peu,  on  constate  la  réapparition  des  oscillations 

1  intervention  du  lendemain  trouve  que  Tarière  a  recouvré  son  calibre  normal. 

E.  F. 

^ote  sur  quatre  cas  de  Stupeur  Artérielle  traumatiqpie,  par  P.  Ducas- 

Jaing.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  p.  604,  2  avril 


Le  cas  de  Veau  est  jusqu’ici  l’unique  exemple  connu  de  spasme  artériel  grave 
Pi’ès  traumatisme  de.la  gaine  ;  l’observation  de  Maury  et  Dabans  rentre  dans  les 


],.  ”F>yens  ;  les  faits  de  Ducastaing  sont  plutôt  des  cas  légers.  On  y  a  constaté  de 
j^'hiniobilité  de  l’artère  principale  qui  ne  battait  plus,  mais  il  n’est  pas  noté  que 
calibre  du  vaisseau  fût  sensiblement  modifié  ;  deux  fois,  des  collatérales  sai- 
^®at  en  écoulement  continu,  faible  et  sans  saccades  ;  dans  les  quatre  cas,  il  a 
*  d’irriguer  la  plaie  opératoire  au  sérum  chaud  pour  faire  réapparaître  immédia- 
®*hent  les  battements  artériels.  E.  F. 
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L’Inhibition  traumatique  des  Artères,  par  Ch.  Lenctbmant.  BulMint 
et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  p.  611,  2  avril  1919. 

C’est  Viannay  qui  a,  le  premier,  bien  signalé  le  spasme  artériel  dans  les  bles¬ 
sures  de  guerre.  Dans  un  cas  diagnostiqué  «  plaie  de  l’axillaire  »,  il  constata,  au 
cours  de  l’intervention,  qu’il  s’agissait  d’un  simple  spasme  artériel  ;  il  referma 
purement  et  simplement  l’incision. 

Ce  spasme  artériel  est  un  fait  de  vaso-constriction  réflexe  d’origine  trauma¬ 
tique,  du  même  ordre  que  la  «  crispation  »  dont  parlait  Hévin  à  la  fin  du  dix-hui¬ 
tième  siècle.  La  vaSo-constriction  se  produit  toutes  les  fois  qu’on  irrite  mécani¬ 
quement  les  tuniques  artérielles.  Mais  il  ne  semble  pas  que,  même  lorsqu’elle  arrive 
à  un  degré  tel  que  l’artère  soit  remplacée  par  un  cordon,  le  phénomène  se  pro¬ 
longe  a.ssez  pour  que  la  gangrène  du  membre  en  résulte. 

La  vaso-constriction  d’une  artère  sectionnée  peut  déterminer  l’hémostase 
immédiate  ;  cette  notion  classique  s’applique  surtout  aux  altères  de  petit  et  de 
moyen  calibre  ;  les  cas  concernant  les  artères  de  gros  calibre  paraissent  tout  à  fait 
remarquables.  P],  F. 

L’Inhibition  traumatique  des  Troncs  Artériels,  par  Chastenet  de  GéhV- 
Gazette  des  Hôpitaux,  n"  2i,  p.  327,  47  avril  1919. 

Revue  de-  la  question.  Los  cas  de  Viannay,  de  P^iolle,  de  Soubeyran  ont 
suivis  d’une  douzaine  d’autres.  La  sympathectomie  de  Leriche  démontre  le  méca¬ 
nisme  du  spasme  artériel  par  irritation  de  la  gaine.  E.  F. 

Sur  quelques  faits  de  Physiologie  pathologique  touchant  les  BleS' 

sures  du  Sympathique  péri-artériel,  la  Contusion  artérielle 

l’Oblitération  spontanée  des  Artères  déchirées  par  un  Projeotil®’ 

par  K.  Leriche  et  A.  Policabd.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurj^ 

de  Paris,  t.  XLV,  n»  l.'j,  p.  718-727,  G  mai  1919. 

Les  auteurs  exposent  les  données  acquises  concernant  le  sympathique  péti’ 
artériel,  la  contusion  artérielle  et  l’oblitération  spontanée  d’une  artère  après  ih*® 
destruction  localisée  traumatique. 

Blessures  du  sympathique  péri-arlériel.  —  Lorsqu’on  pince  la  gaine  syiup^' 
thique,  l’artère  se  contracte  sur  une  certaine  étendue  ;  elle  réduit  son  calibre,  ces9« 
de  battre,  devient  un  cordon  inerte  ;les  segments,  sus  et  sous-jacents  conserve^* 
leur  apparence  normale  et  battent  faiblement.  Le  traumatisme  agit  comme  l’eXCi- 
tation  mécanique  expérimentale  :  tout  projectile  frôlant  une  gaine  artériell®’ 
l’effleurant  sans  léser  les  parois  artérielles,  est  susceptible  de  produire  la  contrac¬ 
tion  artérielle.  11  s’agit  bien  d’un  phénomène  actif,  contraction  segmentair® 
active  et  non  pas  inhibition  segmentaire  artérielle,  comme  il  a  été  dit. 

La  contraction  cesse  d’elle-même  au  bout  de  quelques  heures,  de  trois  à  quin*® 
heures,  faisant  place  à  une  vaso-dilatation  intense.  Il  ne  semble  pas  que  la  COB' 
traction  artérielle  puisse  devenir  permanente  ou  durable,  au  moins  si  l’artère,- <^® 
gros  ou  moyen  calibre,  est  saine;  mais  si  l’artère  est  malade,  les  éventualités  dü 
syndrome  de  Raynaud  peuvent  apparaître.  Sur  une  artère  saine,  la  contraction 
d’origine  sympathique  ne  détermine  pas  de  gangrène  ;  si  l’on  en  observe,  il 
penser  à  une  altération  artérielle,  antécédente  ou  concomitante  (contusion» 
artérite,  thrombose). 

On  n’est  pas  très  bien  fixé  sur  les  relations  du  syndrome  sympathique  péri*an^  ,‘ 
riel  et  la  causalgie.  Parfois  le  traumatisme  du  sympathique  péri-artériel  détef' 
mine  d’emblée  la  causalgie  ;  d’autres  fois,  celle-ci  semble  conditionnée  par 
plaie  purement  musculaire  ou  par  la  lésion  d’un  nerf. 
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Contusion  artérielle  simple.  —  Elle  s’oppose  à  l’excitation  du  sympathique  péri- 
Wtériel  ;  dans  un  cas,  l’artère  est  dilatée  ;  dans  le  syndrome  sympathique,  l’artère 
®st  contractée. 

Oblitération  spontanée  des  artères  déchirées  par  un  projectile.  —  Lorsqu’une 
^ère,  comme  l’humérale,  a  été  partiellement  détruite  par  un  projectile  et  que 
l’hémostase  spontanée  s’est  faite,  l’artère  se  transforme  en  un  cordon  fibreux, 
'ïttmobile,  ne  battant  pas  et  en  apparence  inutile.  On  dit  que  l’artère  se  throm¬ 
bose  de  proche  en  proche,  en  haut  et  en  bas,  jusqu’à  la  première  collatérale  de 
quelque  importance.  Or,  ce  n’est  pas  exact.  MM.  Leriche  et  Policard  ont  pu,  dans 
bn  cas,  procéder  à  l’examen  physiologique  et  miscroscopique  (coupes  éta- 
8ées)  du  segment  artériel  paraissant  oblitéré.  Leurs  constatations  sont  intéres¬ 
santes. 

Tout  d’abord,  il  est  à  noter  que  l’oblitération  n’est  pas  aussi  complète  qu’elle 
Paraît  ;  elle  ne  remonte  pas  aussi  loin  qu’on  croit  et  le  cordon  fibreux  n’est  pas 
ûbreux  jusqu’au  bout. 

L’oblitération,  au  niveau  de  la  zone  détruite,  n’est  pas  réalisée  par  un  processus 
Pariétal  d’endartérite.  Il  y  a  envahissement  du  vaisseau  par  un  bourgeon  charnu 
^enu  de  la  zone  de  rupture. 

En  dehors  de  la  partie  complètement  oblitérée,  il  y  a  épaississement  énorme  de 
S  paroi  par  hyperplasie  conjonctive  de  la  tunique  moyenne  sans  la  moindre  trace 
^^flammation;  par  contre,  les  fibres  lisses  s’atrophient  et  la  couche  musculaire 
à  prendre  le  caractère  conjonctif.  Ce  sont  là  lésions  d’adaptation  à  Vinutilisa- 
hon  fonctionnelle. 

En  tout  cas,  en  haut  et  en  bas  de  ce  qui  paraît  être  un  cordon  fibreux,  la  sym- 
P’^hectomie  fait  brusquement  dilater  le  vaisseau  et  reparaître  des  battements. 
.  ®la  ne  dure  pas  ;  bientôt  les  battements  cessent,  mais  l’artère  reste  encore  un 
'■Estant  dilatée.  La  conclusion  est  qu’au-dessus  comme  au-dessous  d’une  oblité- 
*'Mion,  l'artère  réduit  fonctionnellement  son  calibre;  elle  s’adapte  d’une  façon  remar- 
^l^able  à  la  charge  qu’elle  assume  après  réduction  de  son  champ  de  distribution. 

par  impossible  la  perméabilité  lui  était  rendue,  elle  saurait  recouvrer  son  ancien 
«ibre  au  moyen  d’une  adaptation  fonctionnelle  nouvelle,  en  sens  inverse  de  la 
P'’emière. 

E.  F. 


^ftlysie  ischémique,  par  H.  Bichat.  Reme  médicale  de  l’Est  (avec  4  figuresl, 

'  15  juin  1919. 

homme  de  14  ans;  fracture  de  l’avant-bras  gauche  le  25  juin  1912; 
we  pendant  six  semaines  supporté  sans  douleurs  et  sans  signes  apparents  de 
•hpression  (l’auteur  croit  qu’il  n’y  a  pas  eu  réellement  compression  et  ne  for- 
j,  ®  pas  de- conclusion  au  point  de  vue  pathogénique),  Vingt  jours  environ  après 
lation  de  l’appareil,  la  flexion  des  doigts,  surtout  des  trois  derniers,  devient 
difficile,  ainsi  que  la  supination  de  l’avant-bras, 
du  ®®P*'®aïbre,  rétraction  en  griffe  encore  incomplète  disparaissant  par  la  flexion 
poignet,  supination  impossible,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  cal  volumineux 
cubitus;  le  nerf  cubital  est  noyé  dans  du  tissu  fibreux  peu  serré.  Résection 
®  partie  exubérante  du  cal  et  dégagement  du  nerf  cubital  le  9  septembre, 
gyjjj'^^cisation  per  primam,  mais  absence  de  résultats  et  aggravation  lente  des 

l)j.^®'*^ième  opération  le  6  novembre  :  résection  diaphysaire  des  deux  os  de  l’avant- 
qué  d’oppression  des  muscles  pronateurs  (d’après  la  technique  opératoire  indi- 
®  Par  Berger).  Pansements  et  immobilisation  jusqu’au  10  décembre,  puis  mobi- 
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lisation  prudente.  Fin  décembre,  la  guérison  était  complète.  Le  résultat  obtenu  , 
s’est  maintenu,  ce  qui  prouve  la  supériorité  de  la  deuxième  opération. 

M.  Pebein. 

Troubles  Ischémiques  de  la  Main  droite  par  Artérite  ascendante, 

par  tliMBAUD  et  Bouüet.  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpt^ 
lier  et  du  Languedoc  méditerranéen,  ilnovembre  1919;  Montpellier  médical,  IS  no¬ 
vembre  1919. 

Présentation  d’un  malade  atteint  d’artérite  ascendante  oblitérante  du  membre 
supérieur  droit.  L’interruption  circulatoire  est  complète  jusqu’au  niveau  de 
l’axillaire.  Cette  o\)litération  artérielle,  dont  les  causes  sont  imprécise.s,  s’accoW' 
pagne  de  refroidissement  du  membre,  de  décoloration  des  téguments  et  surtout 
de  contractures  musculaires  à  l’occasion  de  tout  travail.  Cetle  observation  vient 
ainsi  à  l’appui  de  la  théorie  ischémique  des  crampes  professionnelles. 

J.  Euzière. 

Un  cas  de  Maladie  de  Quincke,  par  Uvchovski.  Société  neuro-psychiatri^ 

•  de  Varsovie,  21  décembre  1918. 

Le  malade,  4.5  ans,  présente  de  l’œdème  de  la  paupière  supérieure  depuis 
quelques  mois,  apparu  après  la  disparition  d’un  œdème  passager  de  la  paupièf? 
inférieure.  Dans  les  antécédents  de  ce  malade,  on  constate  dei?  accès  de  forte* 
céphalées  avec  paresthésies  de  la  figure  qui  ont  suggéré  au  médecin  l’idée  d’uU® 
intervention  chirurgicale.  Le  traitement  hydropathique  a  fait  disparaître -I** 
céphalées.  Le  dermographisme  très  prononcé  prouve  l’irritation  du  systènie 
vasculaire,  qui  joue  probablement  un  grand  rôle  dans  le  mécanisme  de  la  maladi* 
de  Quincke. 

Zylberlast-Zand. 

SYMPATHIQUE 

Histopathologie  du  Système  Sympathique  dans  les  Maladies  aigd®^ 
ou  chroniques,  par  Mary  Elizabrth  .Morse.  The  Journal  of  nervous  and  rneld» 
Diseases,  vol.  .XLV,  n”  1,  janvier  1917. 

Les  lésions  des  ganglions  semi-lunaires,  thoracico-lombaires  et  intestirtad* 
ont  été  étudiées  par  Mlle  Mary  Elizabeth  Morse  dans  les  affections  les  pl*** 
diverses.  Cos  lésions  peuvent  être  groupées  en  deux  cla.sses  :  lésions  aiguas,  aV**' 
chromatolyse  et  dégénérescence  graisseuse  de  l’enveloppe  ;  lésions  chroniquf' 
avec  protoplasme  cellulaire  finement  granuleux,  lipochrornatose  et  neurathrep*'®' 

La  neurophagie,  d’ordinaiye  considérée  comme  lésion  aiguë,  a  été  ti*ouvée  per®**’ 
tante  pendant  longtemps.  A  ces  lésions  et  coexistant  avec  elles,  il  faut  ajou* 
un  processus  exsudatif  avec  œdème  du  stroma,  présence  de  lymphocytes,  ^  , 
Iules  endothéliales  et  phagocytes. 

Los  lésions  chroniques  sont  rencontrées  surtout  dans  les  maladies  nerveU® 
chroniques  :  paralysie  générale,  démence  sénile,  artério-sclérose  cérébrale,  ai*'' 
que  dans  les  maladies  chroniques  portant  sur  les  organes  voisins  des 

Les  lé.sions  aiguës  ne  se  trouvent  que  dans  certaines  affections  valvulaire® 
cœur,  la  péritonite  ou  l’entérite  aiguë. 

Les  lésions  aiguës  et  chroniques  peuvent  coexister  dans  la  pellagre,  l’aneb** 
pernicieuse  et  la  tuberculose.  | 

En  règle  générale,  les  lésions  sont  plus  prononcées  et  même  limitées  aux  I 
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glions  voisins  des  organes  atteints  et  l’on  peut  poser  la  règle  suivante  :  dans  les 
liions  diffuses  du  système  nerveux,  tous  les  ganglions  sont  attaqués  ;  dans  les 
lésions  localisées,  seuls  les  ganglions  voisins  sont  atteints.  Bkhaoub. 

Syndrome  Paralytique  du  Sympathique  droit  accompagnant  un 
Anévrisme  des  Gros  Vaisseaux  de  la  Base  du  Cou,  par  L.  Lortat- 
Jacob  et  G.-L.  IIalbez.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hopitause 
de  Paris,  an  X.XXV,  n“-  3-0,  p.  137-142,  14  février  1919. 

Femme  de  28  ans.  Ce  qui  frappe  dès  le  premier  examen  de  la  malade,  c’est 
1  existence  d’un  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner  des  plus  nets  associé  à  un 
Soitre  moyen  et  à  des  troubles  circulatoires  du  membre  supérieur  droit. 

La  malade  vient  à  l’bôpital  parce  qu’elle  souffre  de  «  névralgies  »  dans  l’épaule 
aroite  et  «  parce  que  l’œil  droit  devient  peu  à  peu  plus  petit  que  l’autre  ».  Il 
®xiste  une  légère  hémiatrophie  de  la  face,  à  droite.  L.e  syndrome  dé  Claude  Ber- 
Dard-Horner  à  droite  est  caractérisé  par  un  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale, 
''ae  énophtalmie  avec  léger  ptosis  et  une  anisocorie  manifeste,  la  pupille  droite 
étant  en  inyosis  ;  ce|)endant  bonnes  réactions  pupillaires. 

La  paralysie  du  sympathique  cervical  droit  est  encore  soulignée  par  l’absence 
a  transpiration  de  la  joue  droite  et  du  membre  supérieur  homologue.  Après 
fae  piqflre  sous-cutanée  de  2  centigr.  de  chlorhydrate  de  pilocarpine  et  l’applica- 
'on  d’un  sac  de  glace  sur  la  nuque,  on  provoque,  tardivement  il  est  vrai,  le  phé- 
J'omèno  de  la  chair  «  de  poule  »,  mais  bien  moins  accusé  sur  la  oartio  droite  du  cou, 
t  épaule  et  le  membre  supérieur  du  même  côté  (expérience  d’André  Thomas). 
^  noter  également  l’hypothermie  et  la  cyanose  du  bras  et  de  la  main. 

t-'a  recherche  du  réflexe  oculo-cardique  donne  les  résultats  suivants  :  après 
'Compression  des  deux  globes  oculaires,  le  pouls  passe  de  74  à  64  à  la  minute  ; 
^Près  compression  du  globe  oculaire  droit  :  74-58  ;  après  compression  du  globe 
®cnlaire  gauche  :  74-64. 

L  était  intéressant  de  rapporter  cette  observation  qui  met  en  évidence,  avec 
Une.grande  netteté,  l’existence  d’un  déficit  sympathique  droit. 

E.  Feindel. 

^^drome  Sympathique  Cervical  Oculaire  de  Paralysie  avec 
^^nnianidrose  Cervico-iaciale  et  Aphonie  Hystérique  par  Blessure 
^®rvicale  droite,  par  Laicnrl-Lavastixe  et  Paui,  Coubbon.  Nouvelle  leono- 
S^'aplàe  de  la  Salpétrière,  an  XXVlll,  n“  3-6,  p.  343-332,  1918. 

®’agit  d’un  malade  blessé  en  1915  par  une  balle  qui  pénétra  près  du  paquet 
osculo-nerveux  du  cou  dans  le  creux  sus-claviculaire  droit  ;  la  radiographie  la 
^ontre  fixée  dans  le  thorax,  la  pointe  dirigée  en  bas  et  en  dedans,  et  distante 
**0  Centimètre  du  bord  supérieur  de  la  II  F  vertèbre  doreale. 

'^ctte  blessure  a  déterminé  quatre  ordi’es  de  symptômes  :  l'>  une  cicatrice  pul- 


«atile 


qui,  par  l’intermédiaire  d’un  ganglion  lymphatique,  amplifie  les  battements 


s  hypotonie  du  globe  oculaire  ;  3»  une  hémianidrose  cervico-faciale 


^^ctidiens  et  qui  fit  croire  à  tort  à  un  anévrisme  de  la  thyroïdienne  inférienre  ; 

syndrome  de  Claude  Bernard-Horner,  typique  au  point  de  vue  oculaire 
"*yosis,  éno-*-'-’-’-  - ■  ■-  ' 

^  ^tendan 

P  io-externe  du  trapèze  ;  4“  une  aphonie  hystérique  sans  bitonalité  et  s 
laryngoscopiques  de  paralysie  récurrentielle. 

‘Scussion  de  ces  quatre  ordres  de  symptômes  ainsi  que  des  résultuLs  de  1 
®tion  du  réflexe  oculo-cardiaque.  E.  Fkindel. 
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Goitre  volumineux,  Compression  Trachéale  et  Sympathique  (Sy»*' 
drome  de  Claude  Bernard-Horner).  Exagération  de  Réflexe  Oculo* 
cardiaque,  par  P.  Jacob  et  Mlle  Labeaume.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  rr  17,  p.  446.  16  mai  1919. 

La  compression  de  Vceil  gauche  (côté  de  la  lésion)  abaisse  de  30  ou  40  1®^ 
nombre  des  pulsations  ;  vers  la  fin  de  la  compression,  le  pouls  est  tellement 
diminué  dans  son  amplitude  qu’il  devient  incomptable  ;  en  même  temps,  la 
malade  présente  de  la  rougeur  de  la  face,  du  ralentissement  de  la  respiratioUr 
une  sensation  d’angoisse  très  pénible.  La  compression  de  l'œil  droit  ralentit  aussi 
le  pouls  d’une  façon  anormale  (de  20  à  30  pulsations),  mais  le  réflexe  a  moinî 
d’intensité.  Il  semble  qu’il  y  ait  rupture  de  l’équilibre  vago-sympathique  aè' 
proUt  du  vague,  chez  une  femme  qui  a  une  légère  tachycardie  (88-100). 

E.  F. 


CONTRACTURES,  TROUBLES  TROPHIQUES  ET  RÉFLEXES 

Contractures  et  Paralysies  post-traumatiques  du  Type  dit  Réflei® 
ou  Physiopathique,  parEucEXio  Medea.  Réunion  nationale  pour  l'AssistanCf 
aux  Invalides  de  Guerre,  Milan,  16-19  décembre  1918. 

L’auteur  est  d’avis  que  ces  formes  sont  surtout  d’origine  psychique  et  aû- 
fond  de  caractère  pithiatique  ;  les  phénomènes  circulatoires,'  vaso-moteurs,  tro* 
phiques  et  sécrétoires  qui  leur  donnent  un  cachet  spécial  sont  dus  en  partie  à  1® 
persistance  d’une  constitution  circulatoire  anormale,  en  partie  à  l’immobilis®' 
tion  et  à  l’inanition.  Le  pronostic  est  favorable.  La  communication  se  termih* 
par  l’indication  pratique  des  mesures  à  prendre  dans  l’intérêt  général  et  dan® 
l’intérêt  des  malades.  F.  Deleni. 

A  propos  des  Contractures  post-traumatiques,  par  Ma  a  ion.  SoeUtj 
médico-chiruryicale  militaire  de  la  14’  Région,  21  novembre  1916.  Lyon  médi<Xt^> 
p.  89,  février  1917. 

L’auteur  distingue  :  1“  des  positions  vicieuses  simulées  ;  2®  des  positions  vicieu®®^ 
par  rétractions  musculaires  ou  adhérences  articulaires  ou  péri-articulaires  ;  3®  da® 
contractures  véritables  de  pathogénie  obscure  :  troubles  musculaires  d’origi®® 
névritique,  phénomènes  hystériques,  attitudes  vicieuses  de  précaution, 
d’habitude.  Il  ne  suflit  donc  pas  d’arriver  à  la  guérison  d’une  plaie,  il  est  indispa®’ 
sable  au  cours  du  traitement  de  surveiller  la  position  de  tous  les  segments  d® 
membre,  d’obliger  les  blessés  à  faire  fonctionner  leurs  articulations  en  prévena® 
toute  attitude  vicieuse.  P.  Roohaix. 

Diagnostic  des  Contractures  hystéro-traumatiques  et  des  Rétr»®* 
tions,  par  Sollieh.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14’  Région,  2l  ’D®” 
vembre  1916.  Lyon  médical,  p.  93,  février  1917. 

M.  Sollier  insiste  sur  le  traitement  précoce  de  ces  contractures,  non  par 
appareils  de  contention,  mais  par  la  mobilisation  manuelle.  Il  énumère  les  siga®® 
positifs  sur  lesquels  doit  se  baser  le  diagnostic  (attitude  spéciale  du  meih^*'® 
contracturé,  participation  globale  des  antagonistes  dans  la  contracture,  suparp® 
sition  des  troubles  de  la  sensibilité  aux  troubles  moteurs,  topographie  segas®® 
taire  spéciale  de  ces  troubles  sensitifs,  extension  en  amont  mais  plus  fréque® 
en  aval  de  l’articulation  qui  est  le  siège  principal  de  l’attitude,  la  persistance 
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ia  contracture  identique  à  elle-même  dans  les  mouvements,  la  rigidité  musculaire 
Spéciale,  la  persistance  des  réflexes  et  des  réactions  électriques  normales,  etc. 

P.  Rochaix. 

^Sriétés  de  Contractures;  Pathogénie;  Traitement,  par  Guilbkbt, 
Sociélé  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14‘  Région,  6  mars  1917.  Lyon  médical, 
P-  365.  août  1917. 

A  propos  des  contractures,  l’auteur  fait  une  place  à  part  à  celles  qui  sont 
■consécutives  à  une  lésion  articulaire,  tendineuse  ou  même  musculaire.  Cette 
'’ariété,  peut-être  la  plus  fréquente  dans  les  blessures  de  guerre,  peut  être  appelée 
^  réflexe  »  parce  que  la  cause  en  est  une  sensation  obtuse  subconsciente  et  parfois 
Nettement  douloureuse  au  point  lésé.  Le  meilleur  traitement  dans  ces  cas  est 
le  mouvement  double  excentrique  ».  Au  lieu  de  tirer  sur  la  contracture,  on  agit 
les  antagonistes  du  muscle  lésé  en  opposant  à  leur  action  une  résistance 
^®«luée.  P.  Rochaix. 


^ïaitement  des  Attitudes  vicieuses  du  Pied  par  Contracture  Mus¬ 
culaire,  par  Chahtieb.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14’  Région, 
3  octobre  1916,  Lyon  médical,  janvier  1917. 

En  cas  de  contracture  musculaire,  c’est  exclusivement  à  la  mobilisation 
®»anuelle  qu’il  faut  avoir  recours,  car  les  procédés  ordinaires  de  mécanothé- 
^^Pie  restent  sans  effet.  P.  Rochaix. 

^Ctttractures  et  Mains  figées,  par  P.  Chavignv.  Paris  médical,  an  VIII, 
n«  34,  p.  157,  24  août  1918. 

Examinant  un  grand  nombre  de  mains  figées,  l’auteur  fut  surpris  de  constam- 
J®®nt  constater  que  si  elles  répondent  bien,  par  leur  aspect,  à  l’idée  qu’on  se 
de  la  contracture,  l’état  des  muscles,  par  contre,  n’est  pas  du  tout  celui  de 
®  contracture  ;  en  effet,  la  palpation  des  masses  musculaires  révèle  un  état  de 
lâchement  complet,  absolu,  des  muscles  qui  président  à  l’attitude  forcée, 
®**trée,  de  la  main  figée.  Il  y  a  là  une  contradiction  qui  oriente  assez  aisément 
l’idée  de  simulation. 

E  n’existe  donc,  chez  ces  soi-disant  contracturés,  aucune  contracture  per- 
^nente.  Cela  ne  veut  nullement  dire  que  ces  malades  n’aient  pas  de  contrac- 
^  ’’®8'  Ils  sont  en  état  de  contracture  imminente,  et  voici  comment  les  choses 
J®  Passent.  Fait-on  redresser  une  main  figée  en  flexion?  Aussitôt,  instantanément, 
^  groupe  fléchisseur  antibrachial  se  contracte  et  les  tendons  font  corde  sous  la 
pour  maintenir,  pour  défendre  la  position  dans  laquelle  la  main  est  figée, 
y  a  là  un  état  de  vigilance  musculaire  extraordinairement  développée.  La  con- 
Action  ainsi  provoquée  se  résout  d’ailleurs  aussitôt  que  les  manœuvres  d’ex- 
^lon  de  la  main  cessent  d’être  tentées. 

J  •  l’on  demande  au  malade  d’essayer  lui-même,  sous  l’influence  de  sa  volonté, 
Piouvement  d’extension,  on  sent  que  le  groupe  extenseur  se  contracte  à  peine, 
q^j^ant,  parfois  même  absolument  pas  (et  cela,  même  chez  des  individus 
j  ®ainblent  entièrement  de  bonne  volonté).  Mais  toute  contraction,  même 
(,  '®”*llnnte,  d’extension  volontaire,  provoque  immédiatement  une  vigoureuse 
^action  de  flexion  tout  à  fait  prédominante  en  intensité,  en  efflcacité. 

on  excite  par  le  courant  faradique  le  groupe  des  muscles  extenseurs, 
®“Eent  de  façon  constante  la  même  contraction  simultanée  et  prépondé- 
a  du  groupe  des  fléchisseurs.  Il  y  a  rupture  de  l’état  de  contraction  syner- 
^  ®  flni,  dans  les  conditions  normales,  fait  concourir,  dans  les  mouvements 
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volontaires,  les  groupes  musculairns  antagonistes,  les  extenseurs  par  exemple 
se  relâchant  d’autant  que  les  fléchisseurs  se  contractent. 

Cet  état  de  contraction  imminente  de  défense,  d’immobilisation,  de  type  si  ; 
spécial,  observé  chez  ces  malades,  ne  ressemble  en  rien  à  ce  qu’on  constate  dao* 
le  cas  de  contractures  du  domaine  neurologique  habituel.  L’état  de  contraction  , 
de  défense  des  mains  figées  devrait  ne  plus  être  englobé  sous  le  nom  de  contrac¬ 
ture  qui  s'ajiplique  mal,  et  qui  fait  présumer  d’un  tableau  clinique  à  la  fois 
inexistant  et  h  peu  près  irréalisable.  Le  nom  qui  semble  le  mieux  lui  convenir 
est  celui  de  mntraction  de  contradiction.  Ce  terme  comporte  une'conclusion  ferme  ! 
les  mains  figées  sont  des  mains  psychiques;  elles  n’appartiennent  à  la  neuro¬ 
logie  que  jiour  le  diagnostic  différentiel.  E.  Feindel. 

Paralysies  et  Contractures  Réflexes,  par  G,  Ghavigny.  ïtiforma  medieit  - 
an  XXV,  B"  25,  p.  002,  21  juin  1919. 

L'auteur  revient  sur  la  nature  de  ces  phénomènes;  ils  sont  purement  fonc¬ 
tionnels.  Leur  longue  durée  n’est  pas  un  empêchement  à  leur  guérison  immé¬ 
diate,  au  moins  dans  certains  cas  (exemple  démonstratif).  Il  faut  se  garder  de 
prendre  les  malades  qui  les  présentent  pour  des  simulateurs  ;  il  faut  se  garder 
davantagi'  encore  de  les  .soumettre  à  une  théfapeutique  chirurgicale. 

F.  Deleni. 

Nouvelle  contribution  aux  Paralysies  et  Contractures  dites  Réfie*#®  , 
ou  Physiopathiques,  par  P.  Boveki.  /Hlormarnedica,  an  XXXV,  n"20,  p.SO^i 
21  juin  1919. 

Beaucoup  de  contractures  diagnostiquées  comme  d’ordre  réflexe  sont  en  réa' 
lité  conditionnées  par  la  présence  de  corps  étrangers  ;  Bovori  donne  l’observa* 
tioh  d'un  l)lessé  de  l’avant-bras  par  éclat  de  grenade  qui  se  contractura  apr^ 
qu’on  eut  fait  l’ablation  de  l’éclat;  celte  contracture  durait  depuis  des  me'® 
quand  on  on  rèconnul  la  cause  organique,  deux  néoformations  osseuses.  Leble«®^ 
avait  été  tenu  en  observation  comme  soupçonné  de  simulation,  comme  il  arrü’® 
encore  trop  .souvent  dans  les  cas  supposés  fonctionnels.  F.  Deleni. 

Note  sur  les  modifications  des  Réflexes  tendineux  dans  les  Troubl^ 
Aoiromoteurs  dits  Réflexes,  par  G.  Koussv,  Boisseau  et  d’Oëi.snitz.  ^ 
letin  de  la  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  7'  Région,  n”  9,  p.  428,  10  septeajbf* 
1918. 

1“  L'hyporréflectivité  tendineuse  s’observe  souvent,  mais  non  constamme^^’ 
dans  les  troubles  acro-moteurs  dits  réflexes,  aussi  bien  au  membre  supérietl^ 
(réflexes  radi'O-pronateur,  stylo-cubital  et  tricipital),  qu’au  membre  inféri*®'^ 
(rotulien  surtout,  achilléen  rarement).  Elle  existe  dans  les  formes  hypertoni<ït^^ 
comme  dans  les  formes  hypotoniques,  au  même  degré  de  fréquence  et  d’inten^* 
lorsqu’il  y  a  atrophie  musculaire. 

Cette  coexistence  entre  l’hyperréflectivité  tendineuse  et  l’atrophie  muscul®tj 
est  soulignée  par  le  fait,  d’ailleurs  connu,  que  dans  un  membre  atrophié,  siJ> 
de  fracture,  les  réflexes  tendineux  sont  très  souvent  exaltés.  Il  en  est  de 
de  l’exagération  du  réflexe  rotulien  du  côté  du  membre  atrophié  chez  les  coX 
giques.  C’est  ainsi  que  se  constate  encore  parfois  l’exagération  du  réflexe 
dans  la  sciatique  médicale,  contrastant  avec  l’abolition  du  réflexe  achilW®*  , 
môme  côté.  Ainsi  il  convient  de  retenir  le  parallélisme  existant  entre  l’atrép'’ 
musculaire  et  Fhyperréflectivité  ; 

2*  Si  l’amyotrophie  coïncide  souvent  avec  une  exagération  des  réflexes  te# 
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oeox,  l’inverse  n’est  pas  vrai.  Quelquefois  on  constate  une  exagération  légère 
®ais  nette  des  réflexes  tendineux,  sans  que  le  membre  présente  une  atrophie 

appréciable  ; 

3“  L’hyperréflectivité  tendineuse  n’est  pas  l’apanage  unique  des  troubles 
aaoteurs  dits  réflexes.  Elle  s’observe  tout  aussi  souvent  dans  les  paralysies  ou  les 
contractures  globales  d’un  membre  de  nature  pithiatique  pure,  lorsque  celles-ci 
sont  de  date  ancienne  et  s’accompagnent  d’amyotrophie  ; 

4“  L’examen  des  réflexes  tendineux  du  côté  sain,  chez  les  physiopathes,  comme 
chez  les  névropathes  purs,  mérite  d’être  minutieusement  poursuivi  ;  on  cons¬ 
tate  que  chez  tous  ces  sujets  les  réflexes  sont  forts,  vifs,  quelquefois  même  poly- 
cinétiques  du  côté  sain  ;  que  s’il  y  a  asymétrie  en  faveur  du  côté  lésé,  il  ne  s’agit 
te  plus  souvent  que  d’une  simple  exagération  d’un  état  constitutionnel  anté¬ 
rieur  ; 

5“  La  diminution  et  même  l’abolition  des  réflexes  tendineux  (de  l’achilléen 
Notamment)  s’observe  dans  les  cas  de  refroidissemenfmarqué  du  membre.  Mais 
y  a  lieu  de  faire  remarquer  que  la  diminution  du  réflexe  achilléen  coïncide 
ardinairement  avec  des  modifications  du  réflexe  idio-musculaire  du  mollet,  qui 
®at  lui  aussi  lent  et  diminué,  ce  qui  donne  à  penser  que  le  refroidissement  du 
aiuscle  peut  aussi  bien  modifier  le  réflexe  tendineux  que  le  réflexe  musculaire  ; 

6“  Enfin  les  auteurs  insistent  sur  un  tait  noté  chez  quelques  malades  ;  il  s’agit 
de  atténuation  lente  et  progressive  de  V hyperréflectivité,  après  disparition  du 
double  moteur,  se  produisant  au  fur  et  à  mesure  que  s'installe  l'utilisation  normale 
dtt  membre  et  que  s'atténue  l'atrophie  musculaire.  E.  F. 

Acroparalysies  et  les  Contractures  de  Guerre  sont-elles 
•Curables?  par  G.  Uoüssy,  .1.  Boisskaü  et  M.  d’OElsnitz.  Rivisla  di  Patologia 
nervosa  e  mentale,  vol.  XXlll,  fasc.  H-12,  p.  3(il-3C7,  novembre-décembre  1918. 
Le  trouble  moteur  des  acroparalysies  et  des  acrocontractures  est  de  nature 
P'thiatique  ;  comme  tel,  il  guérit  ;  la  persistance  de  troubles  secondaires  n’a 
aucune  influence  sur  les  mouvements  subitement  récupérés  grâce  à  la  psycho¬ 
thérapie.  F.  Deleni. 

®dr  les  Rapports  entre  les  Phénomènes  Hystériques  et  les  Phéno- 
hiènes  Physiopathiques,  particulièrement  d’ordre  vaso-moteur, 

P&r  Albeuto  Saumon.  Quaderni  di  Pskhiatria,  an  VI,  n”’  1-2, 1919. 

L’auteur  s’efforce  de  démontrer  la  parenté  étroite  qui  se  trouve  à  l’origine  des 
phénomènes  hystériques  et  des  phénomènes  physiopathiques  ;  les  uns  et  les  autres 
®oiit  l’effet  d’un  dynamisme  ânormal  des  centres  nerveux.  F".  Deleni. 

*  A.t5rôdystonle  »  comme  suite  à  des  Blessures  de  guerre  des  Extré- 
hxités  supérieures,  par  Robert  Ring  (de  Bâle).  Archives  suisses  de  Neurologie 
Psychologie,  vol.  II,  fasc.  1,  p.  40, 1918. 

®ing  nomme  acrodystonie  traumatique  le  phénomène  de  la  paralysie  réflexe, 
d’orjgijjg  traumatique,  localisée  aux  extrémités.  Il  présente  deux  cas  de  para- 
y®»  réflexe  de  k  main,  suite  de  blessure. 

,  signaler  le  résultat  heureux  de  Intervention  chirurgicale  (excision  d’une 
®R>atrice  douloureuse  dans  un  cas,  enveloppement  de  nerfs  dans  un  manchon 
^SJraisse  dans  l’autre)  et  surtout  la  modalité  toute  particulière  des  réactions 
^triques  dans  Jes  deux  cas.  Hyperexcitabilitégalvanique,  hypo-excitabilitéfara- 
des  muscles  paralysés  avec  excitabilité  normale  des  troncs  nerveux  au 
®®«Pant  faradique  et  formule  galvanique  des  secousses  normale. 
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Sur  deux  cas  de  Rétraction  de  l’Aponévrose  Palmaire  à  la  suite  de 
Plaies  de  Guerre  intéressant  le  Nerf  Cubital,  par  C.-J.  Parhon  et 
A.  ïüPA.  C.  R.  delà  Société  médico-chirurgicale  du  front  russo -roumain,  n"  3,  mars 
1917. 


Ces  cas  et  d’autres  prouvent  le  rôle  du  système  nerveux  dans  ce  trouble  tro¬ 
phique.  Mais  quel  est  le  neurone  intéressé?  Avec  Brissaud,  les  auteurs  sont  dis¬ 
posés  à  admettre  que  l’immobilisation  et  une  certaine  hypertonie  musculaire 
ont  leur  part  dans  la  production  de  ce  trouble  qui  ne  serait  dans  ce  cas  qu’un  trouble 
neurotrophique  dans  le  sens  étroit  du  mot.  Des  troubles  de  la  nutrition  générale 
peuvent  également  intervenir  parfois.  La  mobilisation  articulaire  et  la  mécano- 
thérapie  sont  à  recommander. 

Discussion.  —  Lavenant  pense  que  la  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  est 
une  entité  morbide  bien  définie  et  que  dans  ces  cas  il  s’agirait  plutôt  d’une 
griffe  cubitale.  La  rétraction  de  l’aponévrose  ne  serait  pas  d’origine  nerveuse. 
Le  professeur  Jonesco  dit  avoir  opéré  plus  de  vingt  cas  de  maladie  de  Dupuy- 
tren  sans  aucune  guérison.  Parhon  montre  que  le  type  clinique  de  la  griffe  cubi¬ 
tale  est  tout  à  fait  différent  de  celui  de  la  rétraction  de  l’aponévrose  et  pense  en 
outre  que  la  conception  de  la  maladie  de  Dupuytren  coinme  entité  morbide , 
n’est  pas  acceptable.  A. 

Cas  curieux  de  Rétraction  de  l’Aponévrose  Palmaire  (présentation 
du  malade),  par  J.  Jumkntié.  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16‘  RègioWi 
28  septembre  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  386-388,  !•'  octobre  1918. 


Forme  atypique  avec  zone  indurée  criblée  de  petits  trous  adhérents  aux  plans 
profonds,  et  hypoesthésie  dans  le  domaine  du  cubital  par  étouffement  progressif' 
des  filets  collatéraux  palmaires  des  doigts.  H.  Rogee. 


Jn  cas  d’Œdème  de  la  Main,  par  Estor  et  Seionruhin.  Réunion  médico-ehi^ . 
rurgicale  de  la  16’  Région,  l.'j  juillet  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  329-331) 
15  août  1918. 


La  plupart  des  œdèmes  des  extrémités  observés  pendant  la  guerre  étaient  dus^ 
à  des  manœuvres  coupables.  En  dehors  de  la  striction  du  membre,  les  auteurs 
ont  observé  un  cas  où  l’immobilisation  prolongée  du  membre  supérieur  en  posi¬ 
tion  déclive  a  suffi,  de  l’aveu  même  du  simulateur,  à  provoquer  l’œdème. 

H.  Rogee. 

Persistance  de  l’Œdème  et  des  Troubles  Trophiques  provoqués 
par  la  Constriction  volontaire,  par  Chartier.  Société  médico-chirurgical»' 
de  la  16’  Région,  6  juin  1917.  Lyon  médical,  p.  438,  septembre  1917. 

L’application  d’un  plâtre,  en  cas  d’œdème  provoqué,  ne  fait  parfois  que  donner 
un  brevet  d’authenticité  à  l’infiltration  qui  persiste  après  l’enlèvement  du  plâtre. 
L’auteur  distingue  deux  groupes  d’œdèmes  provoqués  :  les  œdèmes  cyanotiques, 
ordinairement  avec  sillon  net,  taches  livides,  phlyctènes,  œdème  mou  et  godet 
profond,  sont  dus  à  la  méthode  rapide  par  un  lien  étroit.  Les  œdèmes  blancs  ne 
sont  pas  limités  ;  l’œdème  est  dur  et  le  godet  peu  prononcé.  L’infiltration  persisté 
après  cessation  de  la  constriction.  C’est  la  méthode  lente  pratiquée  avec  des  lien* 
larges,  des  tampons  sur  le  paquet  vasculaire,  ou  une  flexion  permanente  dn 
membre.  Il  persiste  une  certaine  parésie  des  mouvements  des  doigts  qui  sont 
boudinés,  les  tissus  péri -articulai res  sont  épaissis,  l’épiderme  lisse,  les  ongl®* 
incurvés. 
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Pour  M.  Sollier,  tous  les  œdèmes  unilatéraux  sans  cause  externe,  sans  lym- 
P  angite,  sont  simulés.  Il  pourrait  exister  cependant  des  œdèmes  angioneu- 

'"^•ques.  P.  ROCHAIX. 

observations  d’Œdéme  bleu  Hystérique,  par  Tomesco.  Réunion 
^^dico-chirurgieale  de  la  16'  Région,  10  août  1918,  in  Montpellier  médical,  p.  378- 
IS  septembre  1918. 

Observations  où  le  diagnostic  d’hystérie  est  basé  sur  les  recherches  des  anciens 
®  ‘gniates  (hémi-anesthésie,  abolition  du  réflexe  pharyngé,  diminution  du  champ 
''‘suel,  etc.). 

(Il  nous  paraît  plutôt  s’agir  d’œdèmes  provoqués  :  l’un  des  cas  a  guéri  brus¬ 
quement  le  jour  où  il  devait  être  présenté  à  la  réunion  scientifique.) 

H.  Roger. 


vaisseaux  des  racines  rachidiennes  et  des  vaisseaux  des  centres 
auteurs  relatent  les  lésions  histologiques  nerveuses  tardives  des 


explosions 

^?®I'’^E3ution  à  l’étude  dea  Lésions  Commotionnelles  tardives,  par 

.*aibet  et  Durante.  Réunion  médico-chirurgicale  de  la  16°  Région,  13  juillet  1918, 
Montpellier  médical,  p.  332-341, 15  août  1918. 

Après  avoir  antérieurement  étudié  les  lésions  précoces  observées  dans  le  sys- 
me  nerveux  de  lapins  exposés  à  des  explosions  violentes  (petites  hémorragies 
•“citées  d 
uerveux), 

^Pms,  soumis  cinq  à  huit  mois  auparavant  à  des  explosions,  et  qui,  en  dehors 
shock  initial,  n’avaient  ultérieurement  présenté  aucun  trouble  morbide. 

U  côté  de  la  moelle,  inégalité  des  cornes  antérieures  et  diminution  des  cellules 

Motrices. 

du  cerveau,  lésions  vasculaires  constituées  par  des  nodosités  corti- 
kn*!’  d’infarctus  miliaires  ou  d’hémorragies  sous-pie-mériennes,  par 

dis  ''’asculaire  de  la  couche  de  Bechterew  et  des  cellules  motrices,  par  une 

d’éu  en  colonnes  des  cellules  motrices  séparées  par  des  espaces  privés 
^  ments  nobles,  par  de  la  sclérose  névroglique,  —  lésions  traumatiques  directes 
^]9s  4  d’innombrables  éclats  de  la  table  interne  trop  petits  pour  être  visibles 
*1  nu  et  caractérisées  par  des  traînées  cicatricielles  perpendiculaires  à  l’écorce, 
le  J  soit  difïicile  de  comparer  les  résultats  expérimentaux  obtenus  chez 

l'oit  ^  calotte  crânienne  mince  et  les  commotions  observées  chez  l’homme  à 
épaisse,  les  auteurs  tendent  à  rapporter  chez  l’homme  les  formes 
commotion  aux  troubles  circulatoires  parcellaires  et  les  formes  graves 
dç  J  bis  microscopiques  de  la  table  interne,  aux  infarctus  miliaires,  aux  bandes 
4  J  point  de  départ  des  crises  comitiales  ou  d’un  .syndrome  ressemblant 

paralysie  générale. 

*4ss  est  un  blessé  interne,  et  le  pronostic  n’est  pas  toujours  aussi 

^brant  qu’on  le  croyait  au  début  de  la  guerre, 
les  -  ^btopsie  d’un  malade  qui  s’est  suicidé  deux  ans  après  une  commotion  légère, 
-,  bbteurg 


ont  trouvé  dans  la  moelle  lombaire  de  larges  lacunes  relevant  proba- 


d’anciennes  hémorragies  résorbées,  de  petits  foyers  scléreux  des  cornes 
.  H.  Roger. 

®*ploBion8  du  Champ  de  Bataille,  par  Ghavigny.  Paris  médical, 
an  VIII,  n"  44,  p.  341,  2  novembre  1918. 
physique  et  expérimentale  des  explosions.  La  formule  qui  paraît  résumer 
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au  mieux  les  résultats  produits  sur  l’organisme  autour  d’un  foyer  de  grosse 
explosion  est  la  suivante  : 

1°  La  zone  du  traumatisme  chirurgical  est  étendue  ;  2°  la  zone  du  traumatisme 
médical  vrai  (poussée  gazeuse  centrifuge)  est  infiniment  restreinte  ;  3“  la  zone 
des  traumatismes  vibratoires  (vitres  et  peut-être  oreille)  dépasse  largement  la 
zone  de  poussée  gazeuse  ;  4”  le  champ  du.  traumatisme  émotionnel  n’a  presque 
pas  de  limites.  11  peut  atteindre  jusqu’aux  points  tes  plus  extrêmes  dans  lesquels 
une  manifestation  sensitive  quelconque  de  l’explosion  est  encore  perceptible. 

Sous  le  nom  de  commotion,  on  a  vraisemblablement  confondu  des  faits  divers, 
dont  deux  fort  peu  éclaircis  Jusqu’ici  :  le  vent  du  boulet  et  la  catalepsie  du  champ 
de  bataille  ;  mais  là,  les  documents  précis  et  surtout  les  résultats  expérimentaux 
font  totalement  défaut.  E.  Feindbl. 

Grosses  Explosions  de  Guerre  et  Commotions,  par  Chavigny. 

(le  l'Acddémie  de  Médecine,  t.  LXXXl,  n”  24,  p.  822,  17  juin  1919, 

Les  animaux  placés  auprès  d’un  foyer  d’explosion  et  protégés  des  éclats 
présentent  ensuite  aucun  phénomène  imputable  aux  oscillations  atmosphériques' 
Un  ofiicier  chimiste,  chargé  de  détruire  de  grandes  quantités  d’explosifs,  a  répé“ 
sur  soi  à  plusieurs  reprises  l’expérience  ;  la  déflagration  de  350  kilogr.  d’explosif® 
n’a  jamais  produit  aucun  effet  pathologique  sur  l’expérimentateur  couché  sur  l® 
sol  à  80  m.  du  foyer. 

Ce  résultat  est  contraire  à  l’attribution  de  pensions  définitives  aux  commo' 
tionnés  ;  les  accidents  que  présentent  ces  malades  sont  du  domaine  de  la  p®^' 
chiatrle,  et  non  de  la  neurologie.  E.  F. 

La  Commotion  Nerveuse  par  les  Explosifs.  Étude  clinique  et  patbO' 

génique,  par  Paul  Ulum  et  Jkan  Poisson.  Progrès  médical,  n”  47,  p.  393,  23n<>' 

vembre  1918. 

Courte  revue  explicative  des  syndromes  physiques,  névrosiques  et  mentad* 
consécutifs  aux  explosions;  le  rôle  de  la  commotion-émotion  sur  un  cervea®  . 
infériorisé  est  particulièrement  envisagé.  E.  Feindél. 

ÈPiDÊfviiOLoaie 


Sur  l’Encéphalomyélite  épidémique,  par  C.  Minoazzini,  R  Acoad. 

Roma,  22  février  1920.  Policlinico  fsezione  praticaj,  p.  438,  12  avril  1920. 

Trois  formes  sont  à  distinguer  ;  la  léthargique,  l’hypercinéto-léthargi<l®®’ 
l’hypercinétique  grave.  Tout  dépend  de  la  localisation  du  virus. 

-  F.  Dblbni, 

Un  cas  singulier  d’Encéphalite  léthargique  à  forme  de  Paraly^ 
alterne  type  Millard-Gubler,  par  Eugenio  Bandieha.  Policlinico 
praticaj,  an  XXVll,  fasc.  10,  p.  456,  19  avril  1920. 

Femme  de  70  ans  ;  début  par  du  malaise,  des  vertiges,  des  nausées  ;  la 
même,  üôvre,  sensation  de  gorge  gonflée,  empêchant  d’avaler  et  de  parler, 
tion  ;  fourmillements  dans  le  bras  droit  et  dans  la  motiié  droite  du  visage,  doul®  ^ 
du  cou  et  de  la  nuque.  Vers  le  cinquième  jour,  phénomènes  d’ordrè  irrita 
myosis  et  rigidité  pupillaire  de  l’œil  droit,  strabisme  divergent  à  droite, 
tagmus  ;  le  spasme  de  l’œsophage  persiste.  Phénomènes  paralytiques  :  parai/* 
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feciale  gauche  supérieure  et  inférieure,  paralysie  du  membre  supérieur  droite 
ataxie  du  membre  inférieur  droit.  Guérison. 

La  paralysie  alterne  situe  la  localisation  virulente  à  la  moitié  gauche  du  pont 
de  Varole.  F.  übleni. 

Encéphalite  léthargique,  par  .Iohn  H.  W.  Rhkin.  New  York  medical  Journal, 
vol.  XCI,  n»  18,  p.  758,  1»^  mai  1920. 

Trois  cas  ;  dans  deux  il  semble  y  avoir  eu  une  relation  directe  avec  la  grippe  ; 
léthargie  dans  les  trois  cas  et,  dans  deux,  délire  associé  ;  quand  on  éveillait  les 
Malades,  ils  se  montraient  lucides  dans  leurs  réponses  ;  ptosis  double  dans  les  trois 
Cas  ;  deux  cas  suivis  de  mort,  avec  nouvelle  élévation  de  la  température  peu  avant 
la  mort.  Résumé  de  la  question  de  l’encéphalite  léthargique.  Thoma. 

E  Ophtalmoplégie  Sympathique  bilatérale,  sa  signification  dans 
^Encéphalite  léthargique,  par  Williams  IÎ.  Cadwaladeb.  Journal  of  the 
American  medical  Association,  vol,  LXXIV,  n°19,  p.  1315,8  mai  1920. 

L’auteur  a  observé  deux  cas  d’encéphalite  léthargique  où  les  pupilles  étaient 
contractées  des  deux  côtés  et  les  paupières  rapprochées  ;  c’est  l’aspect  de  l’oph- 
jalmoplégie  sympathique  ;  ce  signe  de  localisation  du  virus  au  tronc  cérébral 
(une  vérification)  a  une  réelle  valeur  diagnostique.  Thoma. 

L’Encéphalite  léthargique  complication  de  la  Grossesse  et  de  l’Ac¬ 
couchement,  par  A.  V.  P.  Garnett.  Journal  of  the  American  medical  Associa¬ 
tion,  vol,  LX.XIV,  n»  19,  p.  1315,  8  mai  1920. 

Encéphalite  léthargique  chez  une  femme  gro.sse  de  huit  mois  ;  quinze  jours 
^Près  le  début,  déjà  améliorée,  elle  accoucha  sans  douleur  d’un  enfant  normal, 
®'iites  de  couches  normales.  Le  travail  indolore  et  une  paralysie  vésicale  partielle 
®Wquent  une  destruction  de  racines  postérieures  ;  similitude  avec  le  tabes. 

Thoma. 

Le  Diagnostic  de  l’Encéphalite  épidémique.  Valeur  des  Liquides 
^0  Lavage  du  Naso-pharynx  et  du  Liquide  Céphalo-rachidien, 

par  Léo  Loewe  et  Israël  Strauss.  Journal  of  the  American  medical  Association, 
LXXIV,  n'’20,  p.  1373,  15  mai  1920. 

Les  auteurs  ont  obtenu  la  'transraission  du  virus.  Le  filtrat  au  Berkefeld  des 
^^ages  nasopharyngés  de  pereonnes  malades  produit  des  lésions  caractéristiques 
®>^qu’on  l’injecte  sous  la  dure-mère  des  lapins  ;  le  résultat,  positif  dans  78  %  des 
peut  servir  au  diagnostic.  Le  filtrat  contient  un  micro-organisme  qui  a  été 
rottvé  dans  onze  eaux  de  lavage  sur  seize  cultivées,  donc  avec  «ne  fréquence 

L  injection  aux  lapins  du  liquide  céphalo-rachidien  des  malades  atteints  d’en- 
Ph^ite  léthargique  a  donné  un  résultat  positif  douae  fois  sur  seiae  (75  %)  ;  cul- 
*■63  positives,  50  %.  Les  résultats  positifs  obtenus  avec  le  liquide  céphaki-rachi- 
**  ^fférencienl  nettement  Faileclioo  d’avec  la  ptrfàomyéhte.  Thoï«a. 

®«oéphalite  léthargique,  par  Edward  Livingston  Hünt.  Medical  Record, 
val.  XG.VII,  n»  2»,  p.  815, 15  mai  1»20. 

^«^vue  concise  ;  la  symptomatologie  est  païticulièrement  envisagée. 

Thoma. 
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Encéphalite  et  Poliomyélite,  par  Simon  Flexneb.  Proceedings  of  the  national 
Academy  of  Sciences  U.  S.  A.,  vol.  VI,  n’3,  p.  103,  mars  1920. 

L’encéphalite  léthargique  et  la  poliomyélite  épidémique  sont  deux  maladies 
distinctes  ;  la  poliomyélite  de  l’homme  se  transmet  aisément  au  singe  ;  Flexnef 
n’a  pas  réussi  à  conférer  l’encéphalite  aux  animaux.  Les  lésions  histologiques 
diffèrent  beaucoup  d’une  affection  à  l’autre. 

L’encéphalite  léthargique  n’est  peut-être  pas  une  maladie  nouvelle  ;  il  s’agirait 
plutôt  de  l’extension  mondiale  d’un  foyer  endémo-épidémique  auparavant  loca' 
lisé  dans  le  Sud-Ouest  européen.  Thoma, 

La  Grippe  et  ses  Complications  Mentales,  par  Ch,  Ladame.  Corr.-Blatt 

für'Sohiveizer  Aerzte,  n°.  28,  1919. 

La  giippe,  par  sa  toxicité  immédiate  ou  par  ses  répercussions  lointaines,  pro¬ 
voque  toute  la  gamme  des  complications  mentales  :  extériorisation  momentanés 
de  simples  particularités  du  caractère  vivement  soulignées,  bouffées  délirantes, 
délire  plus  ou  moins  consistant,  mais  transitoire,  psychoses  déterminées  jusque- 
là  à  l’état  latent  et  délire  de  grippe. 

Il  n’existe  pas  de  psychose  grippale  à  proprement  parler. 

Le  pronostic  de  toutes  les  manifestations  pathologiques  dues  à  la  grippe  dépend 
essentiellement  du  terrain,  de  la  toxine  et  de  la  catégorie  à  laquelle  se  rattachent 
ces  troubles  mentaux.  Il  est  en  général  favorable  dans  les  formes  qui  évoluent 
sur  le  terrain  de  la  dégénérescence  mentale  et  qui  sont  constituées  par  des  parti¬ 
cularités  psychiques,  des  bouffées  délirantes  et  par  le  délire  transitoire  (vingt-si* 
observations  résumées).  E.  F. 

TÉTANOS 

Tétanos,  IV’  Conférence  chirurgicale  interalliée  pour  l’Étude  des  Plaies  de  Guerfti 
Paris,  octobre  1919. 

I.  Séeotiiérapie  préventive.  —  A)  L’expérience  de  la  guerre  a  confirmé  1» 
valeur  préventive  de  la  sérothérapie  antitétanique. 

De  la  comparaison  des  résultats  enregistrés,  il  résulte  que  : 

B)  Le  tétanos  a  presque  complètement  disparu  dès  les  premiers  .mois  de 
guerre  ; 

C)  Cette  diminution  est  due  avant  tout  à  la  sérothérapie  préventive  ; 

D)  Les  progrès  du  traitement  chirurgical  de  leur  côté  ont  contribué  à  ce  résultat  ! 

E)  Le  sérum  doit  être  injecté  le  plus  tôt  possible  après  la  blessure  ; 

F)  Les  modes  d’injection  ont  été  les  suivants  : 

a)  Dans  l’armée  française  et  dans  l’armée  belge,  après  l’injection  initiale, 
pratique  en  général  une  deuxième  injection  sept  à  dix  jours  environ  après  1* 
blessure. 

La  dose  inoculée  habituellement  est  de  10  c.  c.  d’un  sérum  titrant  4  000  unit» 
antitoxiques  (1). 

b)  Dans  les  armées  anglaise  et  portugaise,  la  conduite  suivante  est  recoW' 
mandée  :  après  l’injection  initiale,  les  injections  prophylactiques  sont  répété» 

(1)  L’unité  antitoxique  française  représente  la  quantité  de  sérum  nécessaire  pour  0^ 
traliser  cent  doses  mortelles  de  toxine.  La  dose  mortelle  de  toxine  représente  la  q"®**  j-j 
nécessaire  pour  tuer,  en  quatre  jours  et  demi  à  cinq  jours,  par  inoculation  dans  les  musd 
de  la  cuisse,  un  cobaye  de  350  gr. 


ANALYSES 


1181 


tous  les  sept  jours  environ,  quand  la  blessure  reste  ouverte.  Il  ne  doit  pas  être 
^*t  plus  de  quatre  injections.  La  dose  inoculée  représente  500  «  unités  antitoxiques 
Btats-U  nis  »  pour  chaque  injection. 

c)  Dans  l’armée  italienne,  on  fait  dans  tous  les  cas  deux  injections  de  sérum 
^titétanique  à  vingt-quatre  heures  d’intervalle  ;  dans  quelques  cas  de  blessures 
8*‘aves,  on  fait  une  troisième  injection  vers  le  septième  jour. 

Dans  l’armée  américaine  (États-Unis),  il  est  recommandé  de  faire  une  seule 
'®jection,  à  1  500  «  unités  antitoxiques  États-Unis  »  (1),  aussitôt  que  possible 
rès  la  blessure.  On  ne  répète  pas  l’injection,  à  moins  que  des  symptômes  de 
tétanos  n’apparaissent,  ou  que  des  opérations  ultérieures  soient  nécessaires. 

tï)  Toute  opération  ultérieure  exige  une  nouvelle  injection  de  sérum  antité- 
tan  ique. 

H)  Lorsque,  exceptionnellement,  le  tétanos  se  déclare  malgré  l’inoculation 
Pï'éventive,  sa  gravité  clinique  est  souvent  très  atténuée. 

n.  Sérothérapie  curative,  traitement  curatif.  —  A)  La  sérothérapie  est 
■aoITensive  comme  méthode  de  traitement  curatif,  à  condition  de  prendre  les 
P^’écautions  nécessaires  contre  l’anaphylaxie,  quand  on  pratique  les  injections 
intraveineuses  ou  intrarachidiennes. 

S)  La  question  de  l’efTicacité  du  traitement  curatif  par  sérothérapie  reste  à 
"étude.  B.  F. 

propos  de  la  Sérothérapie  curative  du  Tétanos,  par  M.  Stassen 
®t  <1.  VoNCKEN.  Archives  médicales  Belges,  an  LXXII,  n"  9,  p.  253-261,  septembre 
1919. 

Une  observation  de  tétanos  chez  un  non-vacciné  ;  sérothérapie  efficace.  • 
Conclusion.  —  Pour  autant  que  le  traitement  par  le  sérum  ait  une  valeur 
®hrative  dans  les  cas  de  tétanos  généralisé,  il  faut  préférer  la  voie  rachidienne 
Pour  son  administration.  La  voie  sous-cutanée  est  employée  d’une  façon  auxiliaire 
Pour  permettre  à  l’organisme  d’emmagasiner  une  réserve  de  produits  antitoxiques. 

application  aussi  précoce  que  possible  de  la  sérothérapie  a  une  valeur  qui 
®®nible  démontrée.  Dans  le  traitement  sérothérapique,  il  ne  faut  pas  se  laisser 
^i^éter  par  les  accidents  sériques  qui  se  manifestent  après  quelques  jours.  Malgré 
accidents,  les  hautes  doses  de  sérum  constituent  le  seul  moyen  dans  lequel 
P®Ut  se  mettre  un  espoir  de  guérison.  E.  F. 

^8  Tétanos  localisé  au  Tronc  et  aux  Membres,  par  Fernand  Mercier, 
Thèse  de  Paris,  1919. 

Observations  avec  photos  du  tétanos  localisé  au  siège  de  la  blessure  :  à  la  tête, 
**‘onc  ou  aux  membres.  L’auteur  en  étudie  la  symptomatologie,  l’évolution  et 
^que  les  règles  du  traitement  qui  doit  être  à  la  fois  sérothérapique  et  chirur- 
sicai.  g  P 

^Oûtrlbution  à  l’étude  clinique  des  Tétanos  post-sériques  tardifs, 

par  Louis-Henri  Leroux.  Thèse  de  Paris,  1919. 

à  propos  d’une  observation  personnelle  :  tétanos  apparu  quatorze  mois 
la  ble.ssure,  sans  intervention  du  traumatisme  ou  d’affection  quelconque. 
®sumé.de  cas  analogues.  E.  F. 

*  unité  antitoxique  États-Unis  »,  suivant  la  définition  de  Rosnau,  représente 
Uiin'  quantité  suffisante  pour  neutraliser  cent  doses  minimales  mortelles  et  une  dose 
fie  a»),®*®  luortelle  représente  la  quantité  minimale  qui  tuera  en  quatre  jours  un  cobaye 
®  Sr.  par  inoculation  sous-cutanée. 
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Sur  un  cas  de  Tétanos,  par  Delbet.  Progrès  médical,  n“  14,  p.  151, 

3  avril  1920. 

Leçon  sur  un  cas  ayant  débuté  douze  jours  après  une  plaie  de  rue  (écrasement 
de  la  III»  phalange  de  l’annulaire),  malgré  l’injection  préventive.  Considérations 
sur  la  nature  du  tétanos,  son  pronostic,  et  sur  la  sérothérapie  antitétanique. 

E.  F. 

Formes  cliniques.  Traitement  du  Tétanos,  par  Pierre  Moiroud.  üazeM 
des  Hopilaux,  an  XCllI,  n'^Sl  et  33,  p.  485  et  517,  27  mars  et  3  avril  1920. 
L’auteur  insiste  sur  la  nécessité  de  l’intervention  chirurgicale  sur  la  plai0i 
même  si  le  tétanos  est  déclaré.  Il  envisage  la  prophylaxie  sérique  du  tétanos  et 
s’entend  sur  les  règles  de  la  sérothérapie  appliquée  tant  aux- formes  généralisé 
que  localisées  de  la  maladie.  E.  F. 

Le  Tétanos  tardif  au  cours  de  la  Guerre  actuelle,  par  Geoboes 
Ai.exandbidès.  Thèse  d’ Université,  Montpellier,  n"  9,  1918. 

Ilevue  générale  succincte  sans  observation  originale.  H.  Roger. 

Tétanos  localisé  au  Membre  supérieur  Gauche  après  luxation  ou¬ 
verte  du  Poignet  par  Chute.  Amputation  de  l’avant-bras  pouf 
Gangrène  gazeuse.  Sérothérapie  antitétanique  intensive.  Gué¬ 
rison,  par  II.  Rouer.  Marseille  médical,  p,  150-156,  1919. 

Chute  sur  le  poignet  ;  luxation  ouverte  ;  pansement  sommaire  et  injection 
antitétanique  qui  n’est  pas  renouvelée.  Quinze  jours  après  l’accident,  gangrèDfl 
gazeuse  et  tétanos.  Amputation  de  l’avant-bras.  Le  tétanos  reste  localisé  sn 
membre  supérieur  sauf  ébauche  du  trismus  et  d’opisthotonos  pendant  quelqu** 
heures.  Sérothérapie  intrarachidienne  intensive  et  méthode  de  Bacelli  (acié* 
phénique).  Guérison. 

A  signaler,  pendant  l’évolution  du  tétanos,  des  troubles  confusionnels  ave® 
idées  délirantes,  pour  lesquelles  il  est  difficile  d’affirmer  l’origine  toxi-infectieuS# 
ou  l'origine  médicamenteuse  (chloral,  acide  phénique).  H.  R. 

Tétanos  à  la'  suite  d’une  Injection  sous-cutanée  de  Gélatine, 

par  F.  Parkes  VVeukb.  British  medical  Journal,  p.  189,  24  août  1918. 

Injections  de  gélatine  faites  à  un  typhique  dans  le  but  d’arrêter  des  hémorra¬ 
gies  intestinales.  Tétanos  mortel  au  deuxiWe  jour,  après  quelques  jours  d’in®*' 
bation.  Thoma. 

Rechutes  après  Guérison  apparente  du  Tétanos  retardé, 

W.  L.  Whittemobe.  Journal  of  the  American  medical  Association,  p.  1995,  li 
cembre  1918. 

11  s’agit  de  deux  blessés  chez  qui  le  tétanos  se  développe  trois  mois  et  deh*j 
et  neuf  mois  après  la  blessure  et  l’injection  prophylactique  ;  ces  tétanos  retardé*» 
à  symptômes  d’abord  localisés,  puis  généralisés,  furent  des  tétanos  gravez  traita 
et  guéris  par  la  sérothérapie.  Les  récidives  se  produisirent  quatre  mois  et  un 
et  demi  après  la  guérison  apparente  ;  ces  récidives  furent  moins  sévères  qn®  ** 
pri-mière  atteinte  de  tétanos  retardé.  Thoma. 

Traitement  d’un  cas  de  Tétanos,  par  Manuel-D.  Hojas.  Journal  of 
American  medical  Association,  p.  2125,  28  décembre  1918. 

Traitement  commencé  le  jour  même  de  l’apparition  du  trismus.  Le  cas  mont** 
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Une  fois  de  plus  la  valeur  douteuse  du  sérum  antitétanique  pour  arrêter  ou  mitiger 
1  évolution  du  tétanos  quand  la  toxine  est  déjà  fixée  sur  les  centres  nerveux.  Au 
uioment  de  la  plus  grande  acuité  de  l’attaque  la  morphine  s’est  montrée  supérieure 
un  bromure  de  potassium  et  au  chloral  pour  la  sédation  de  la  rigidité  musculaire 
<louloureuse  ;  la  morphine  facilite  la  respiration,  induit  au  sommeil,  calme  l’irri¬ 
tabilité  nerveuse.  Le  traitement  de  Bacelli  semble  neutraliser  la  toxine  et  peut-être 
®  opposer  à  la  croissance  des  bacilles.  La  diurèse  provoquée  par  l’.héxaméthylène 
^•nine  et  entretenue  par  l’administration  de  grandes  quantités  de  liquide  diminue 
*U  concentration  des  produits  toxiques  et  en  élimine  une  notable  quantité  ;  la 
diurèse  est  très  recommandable  quand  l’état  des  reins  permet  de  l’obtenir. 

Thoma. 

Thérapeutique  du  Tétanos,  par  Hehmanx-B.  Gbssner.  (de  la  Nouvelle- 
Orléans).  Journal  of  the  American  medical  Assoeialion,  p.  867,  14  seplembre 
1918. 

Tout  blessé  doit  être  immédiatement  injecté  préventivement  d’une  quantité 
de  sérum  représentant  1  500  unités  antitoxiques  ;  si  le  blessé  n’est  vu  que  plusieurs 
Jours  après  la  blessure,  on  lui  injecte  néanmoins  cette  même  dose.  Quand  il  y  a 
®Oppuration  on  répète  l’injection  au  bout  de  dix  jours  ;  la  protection  ne  dure  pas 
plus  longtemps. 

Les  tétaniques  arrivés  pour  être  traités  doivent  être  isolés  dans  des  chambres 
fanquilles,  confortables  et  soignés  par  des  infirmières  attentives  et  expertes. 
~a  première  dose  curative  ne  doit  pas  valoir  moins  de  10  000  unités  antitoxiques, 
outes  les  voies  d’accès,  intraveineuse,  intraneurale,  intramusculaire,  intrara- 
p'dienne  sont  employées  pour  que  le  but  soit  plus  vite  atteint.  L’alimentation, 
®  boisson,  la  propreté,  la  liberté  du  ventre  sont  surveillées  ;  on  fait  usage  de 
®cdatifs  pour  calmer  l’anxiété  et  modérer  les  douleurs.  Thoma. 

Tétanos  traité  et  Guéri  par  des  Injections  Intrarachidiennes  et  Intra¬ 
veineuses  de  Sérum  antitétanique,  par  Monzioi.s.  Société  de  Biologie, 
décembre  1918. 

Las  de  tétanos  déclaré  chez  un  Arabe  à  la  suite  d’une  piqûre  de  la  main.  Le 
'^alade  reçut  d’abord  trois  injections  intrarachidiennes  de  30  c.  c.  chacune  de 
antitétanique,  à  deux  jours  d’intervalle  ;  puis,  comme  les  symptômes  repa- 
■ssaipnt,  des  injections  intraveineuses  de  sérum.  Guérison.  E.  F. 

cas  de  Tétanos  traité  avec  succès  par  les  Injections  intra- vei¬ 
neuses  de  Cyanure  de  Mercure,  par  I'ortav.  Progrès  médical,  p.  80, 
mars  1919. 

Malgré 

l’injection  prophylactique,  le  tétanos  se  déclare  18  jours  après  la  bles- 
®  ;  tétanos  chronique,  mais  grave  ;  en  raison  de  l’échec  apparent  de  la  sérothé- 
Pm  intensive  et  du  chloral,  on  donne  du  cyanure  de  mercure  en  injections  intra- 
•leuses  ;  guérison  complète  après  une  série  de  dix  injections.  E.  F. 

^oie  d’ Absorption  de  la  Toxine  Tétanique,  par  F.  Albert.  Société  de  Bio¬ 
logie,  7  décembre  1918. 

exagère  l’importance  de  la  voie  nerveuse  dans  la  conduction  de  la  toxine 
^iiique.  Les  tétanos  graves  à  forme  généralisée  sont,  en  réalité,  le  résultat  d’une 
q^*°'‘Phon  de  la  toxine  tétanique  par  voie  sanguine.  C’est  paç  celte  voie,  seule, 
vj  ®  toxine  gagne  les  centres  nerveux  et  spécialement  les  centres  bulbaires 
réaliser  la  forme  généralisée,  qui  est  la  plus  commune  du  tétanos. 
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Quant  à  l’absorption  par  voie  nerveuse,  d’importance  accessoire,  elle  n’est,  ; 
en  réalité,  qu’une  intoxication  sur  place  des  éléments  nerveux,  et  qui  de  proche  en  _ 
proche,  atteint  l’entité  morphologique  qu’est  le  neurone,  et  peut-être  les  neurones  I 
contigus.  Cette  extension  par  voie  nerveuse  est  extrêmement  limitée.  L’absorp-  | 
tion  par  voie  nerveuse  pure  ne  donne  jamais  qu’un  tétanos  local.  E.  F. 

Réactions  des  Muscles  et  des  Nerfs  chez  les  Blessés  cliniquement 
guéris  du  Tétanos,  par  P.  Lbcène  et  K.  Ganducheau.  Société  de  Biologih 
20  juillet  1918. 

Chez  les  malades  cliniquement  guéris  du  tétanos,  le  passage  d’un  courant  gai' 
vanique  de  faible  intensité  augmente  d’une  façon  considérable  l’excitabilité  d®  < 
la  moelle  et  des  muscles  ;  il  les  rend  sensibles  à  des  variations  du  potentiel  minimes,  < 
inefficaces  en  toute  autre  circonstance.  N.  R. 

Pouvoir  antistrychnique  du  Sérum  antitétanique,  par  A.  LoNuiNt, 

Il  Policlinico  (sezione  medicaj,  an  XXV,  fasc.  11,  p.  351,  novembre  1918. 

Le  pouvoir  défensif  contre  la  strychnine  est  variable  selon  les  sérums  et  n’est 
nullement  en  rapport  avec  le  pouvoir  antitoxique  ;  cette  action  antistrychiniq»® 
est  à  rapporter  à  la  cholestérine.  ■  F.  Delbni. 
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PSEUDO-TUMEUR 

PAR  INTUMESCENCE  AIGUE  DU  CERVEAU 


LE  DOCTEUR  C.-I.  URECHIA 
Professeur  de  psychiatrie  à  Cluj  (Roumanie). 

Depuis  quelque  douze  ans,  on  a  acquis  la  connaissance  des  tumeurs  fan- 
mes  ou  pseudo- tumeurs  ;  dans  ces  cas,  on  voit  à  un  moment  donné  tous 
symptômes  de  tumeur  disparaître  et  le  malade  guérit  complètement  ; 
bien  le  malade  étant  décédé  avec  des  symptômes  de  tumeur,  on  n’en 
•■ouve  pas  trace  à  l’autopsie,  ni  même  à  l’examen  microscopique. 

De  premier  fait  remonte  à  H.  Jackson  qui,  en  1876,  publia  un  cas  qui 
pendant  la  vie  présentait  des  symptômes  de  tumeur,  et  qui,  à  l’autopsie, 

]  ®  *^ontra  qu’un  peu  de  congestion.  A.  Pick  (1895)  publie  un  cas  avec 
®  diagnostic  de* tumeur,  à  l’autopsie  duquel  on  ne  trouva  rien  d’anormal 
®  1  auteur  est  d’avis  qu’il  s’agit  d’une  intumescence  subaiguë  du  cerveau. 
9PP®iibeim  (1901)  décrit  des  cas,  surtout  chez  des  individus  jeunes, 
ayant  présenté  des  symptômes  de  tumeur  cérébrale,  céphalée,  vomisse- 
percussion  douloureuse  du  crâne,  stase  papillaire,  aphasie,  hémi- 
8ie,  épilepsie,  etc.,  ont  cependant  guéri  soit  spontanément,  soit  après 
traitement  ioduré  (?).  L’auteur  suppose  soit  une  encéphalite,  soit  une 
huigitg  en  plaques  tuberculeuse,  soit  une  maladie  inconnue.  Strumpell 
^,®*itionne  aussi  les  fumeurs  spontanément  curables,  et  suppose  qu’il 
^t  dans  ces  cas  d’une  encéphalite  curable. 

OQne  (1904)  dans  un  article  intéressant,  qui  réunit  douze  cas,  crée 
tro  chapitre  des  pseudo-tmneurs.  Dans  un  de  ces  cas,  on  ne 

rien  par  la  trépanation;  dans  le  cas  10,  l’examen  anatomique  a 
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été  négatif,  l’examen  microscopique  avec  les  méthodes  de  Nissl  et  de  Weigert- 
Paî  n’a  niontré  rien  d’anormal.  Dans  le  cas  11,  l’examen  microscopique  de 
la  région  motrice  et  de  la  région  frontale  a  été  complètement  négatif.  Dan» 
le  cas  12,  l’examen  anatomique  a  été  aussi  négatif. 

Dans  le  cas  de  R.  Henneberg,  la  méningite  post-opératoire  et  l’anémie 
intense  du  malade  compliquent  trop  le  cas,  et  sa  classification  parmi  les 
pseudo-tumeurs  devient  problématique.  On  sait  du  reste,  depuis  les  tra- 
yÿux  ^  Æowers,  Mackensie,  Romberg,  etc.,  que  l’anémie  peut  produire 
-parfois  dis, symptômes  qui  rappellent  plus  ou  moins  les  tumeurs  encépha- 
ÿjiqüês.' 

Hoppe  publie  trois  cas,  avec  l’aspect  cérébelleux  ;  deux  ont  guéri  et  dans 


,  Fio.  1.  —  Névroglie  normale  colorée  par  la  méthode  de  Cajal. 

celui  qui  arriva  à  l’autopsie,  on  ne  trouva  rien  d’anormal  .(examen  microsoe*" 
pique).  En  1907,  Nonne  publie  sept  cas  nouveaux,  dont  deux  avec  phéo®' 
mènes  cérébelleux  et  à  l’autopsie  desquels  on  ne  trouva  rien  d’anorm^’ 
même  microscopiquement. 

Lenzmann,  dans  un  cas  qui  présentait  :  vertiges,  vomissements,  céph®^^®’ 
stase  papillaire,  ne  trouve  rien  d’anormal  à  l’examen  microscopique. 

Muskens,  un  cas  avec  hémiparésie,  aphasie,  stase  papillaire,  sensi 
percutoire  du  crâne  ;  à  l’autopsie,  rien  d’anormal. 

Hochhaus,  deux  cas  avec  l’examen  microscopique  négatif.  . 

Nolen  cite  le  cas  d’une  femme  qui  fit  des  symptômes  de  tumeur  cérébr® 
pendant  deux  grossesses  consécutives. 

Schaeffer  et  De  Martel,  dans  un  cas.  font  la  trépanation  sans  rien  trouV0^* 
lia  malade  guérit. 
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Finkeinburg  et  Eschbaum  publient  cinq  cas  qui  ont  tous  guéri. 

Weintraud,  dans  un  cas  avec  stase  papillaire,  bradycardie  et  crises  épi¬ 
leptiques,  ne  trouve  rien  d’anormal  à  l’examen  macroscopique  du  cerveau. 

Lewandowsky  relate  deux  cas  sans  contrôle  anatomique. 

Claude  et  Baudouin  publient  un  cas  avec  des  symptômes  multiples  de  la 
part  du  cerveau  et  du  cervelet  chez  une  femme  de  42  ans  qui  guérit  complè¬ 
tement. 

Sicard  communique  un  cas  avec  examen  microscopique  complètement 

négatif. 

Long  cite  un  cas  analogue  à  celui  de  Sicard, 

Raymond,  Français  et  Merle  publient  un  cas  clinique,  dans  lequel  cepen- 


Fig.  2.  —  Ncivroglie  en  transformation  amiboïde,  mCmo  coloration. 

^ant  le  diagnostic  d’hydrocéphalie  idiopathique  ne  pourrait  s’exclure  si 

‘ncilement. 

^  Higier  décrit  un  cas  qui  récidiva  après  treize  ans  .en  laissant  comme 
l^lUat  une  atrophie  du  nerf  optique, 
aenger,  cité  par  Nonne,  a  observé  un  cas  diagnostiqué  tumeur  du 
nég  ^  Lautopsie  duquel  l’examen  microscopique  a  été  complètement 

J'fonne,  dans  son  chapitre  classique  sur  les  pseudo-tumeurs  du  cerveau, 
HUel  j’ai  fait,  de  larges  emprunts,  décrit  encore  quatre  cas  nouveaux, 
aucun  n’arrive  à  l’autopsie. 

di  '^Lelberg  publie  qn  cas  qui  a  été  trépané  et  qui  a  guéri,  et  un  autre  cas 
4  g  a  tumeur  de  la  région  motrice  du  cerveau  »  et  qui  n’a  montré 

®Xamen  microscopique  rien  d’anormal. 
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Dans  les  temps  plus  récents  encore,  nous  rencontrons  quelques  cas  de' 
lésions  plus  ou  moins  définies.  Dans  un  cas  de  Nonne  examiné  microscopi¬ 
quement  par  Spielmayer,  on  trouve  des  altérations  lacunaires  de  la  myéline, 
des  altérations  chroniques  des  cellules  nerveuses  et  une  prolifération  de  la 
névroglie,  surtout  dans  les  couches  profondes.  Dans  un  autre  cas  du  même 
auteur,  examiné  microscopiquement  par  Ranke  et  par  Nissl,  on  trouve  les 
traces  d’une  inflammation  chronique  probable. 

Jamakawa  trouve  dans  son  cas  une  infiltration  de  lymphocytes  et  de 
plasmocytes,  de  même  que  des  cellules  géantes,  et  l’auteur  se  demande 
s’il  ne  s’agit  pas  de  tuberculose. 

Des  cas  semblables,  ou  de  tumeurs  infiltrées  diagnostiquées  à  l’examen 


Fio.  3.  —  Névroglie  normale,  coloration  à  l’hématoxyline  d’Alzheimer. 

microscopique,  ont  été  encore  décrits  par  Stertz,  Henneberg,  Chipadll’' 
Osler,  Bramwel,  etc.  Ces  cas  ne  pourraient  cependant  être  considérés  conU®® 
des  pseudo-tumeurs  ;  ils  démontrent  combien  on  doit  être  prudent  ava® 
d’avoir  fait  un  examen  microscopique. 

Depuis  que  M.  Reicbardt  a  décrit  l’intumescence  aiguë  du  cervea®* 
la  question  se  présente  sous  une  autre  forme  ;  on  interprète  ces  cas 
une  intumescence  aiguë  du  cerveau.  On  décrit  sous  ce  nom  une  augmentatif  ^ 
de  volume  sans  œdème,  une,  espèce  de  réaction  pathologique  du  cervea®^ 
il  devient  si  volumineux,  que  la  différence  entre  la  capacité  crânienne 
volume  du  cerveau  devient  moindre  que  8  %,  atteignant  même  0  %• 
ce  cas,  on  voit  apparaître  les  phénomènes  de  l’hypertension  cérébra*  ' 
Le  phénomène  peut  s’observer  à  la  suite  d’infections  et.  d’intoxicatiO  ^ 
dans  les  tumeurs,  mais  surtout  dans  la  catatonie  aiguë  et  l’état  de  mal  éP* 
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leptique.  Le  plus  souvent  on  trouve  une  diminution  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  L’intumescence  peut  être  générale  ou  bien  se  localiser  à  quelques 
régions  du  cerveau.  En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  ce  phénomène, 
®0U3  sommes  un  peu  dans  le  domaine  des  hypothèses.  D’après  Reichardt, 
*1  s’agit  d’une  pénétration  de  sérosité  et  de  liquide,  dans  la  masse  encépha¬ 
lique  (phénomène  physique)  ;  d’après  Alzheimer,  Rosenthal,  etc.,  il  s’agit 
d’une  transformation  amiboïde  des  cellules  névrogliques,  transformation 
^ui  augmente  le  volume  de  ces  cellules  et  par  conséquent  du  cerveau  en. 
général.  Je  n’entrerai  pas  dans  le  détail  de  ces  cas  qui  n’ont  qu’un  rapport 
indirect  avec  les  pseudo-tumeurs  ;  qu’il  me  suffise  de  les  avoir  rappelés.  Dans 
une  série  d’articles  et  de  controverses,  Reichardt  croit  que  l’intumescence 


Fig.  4.  —  Transformation  amiboïde,  même  procédé.. 

^guë  (akute  Hirnschwellung)  peut  simuler  les  tumeurs  du  cerveau.  S.  Rosen- 
dftl,, examinant  deux  cas  de  la  clinique  de  Levandowsky,  trouve  une  trans- 
°l‘Wation  amiboïde  intense  et  est  d’avis  que,  dans  les  pseudo-tumeurs, 
®  agit  d’une  intumescence  aiguë  du  cerveau  dont  le  substratum,  comme 
nnhitude  du  reste,  est  une  transformation  amiboïde  des  cellules  névro- 
«nques.  Pette  (1919),  dans  un  cas  avec  symptômes  de  l’angle  bulbo-protu- 
l’ahtiel,  ne  trouve  rien  à  l’examen  microscopique  (j’ai  lu  l’article  dans 
°’’iginal). 

llona  T...,  âgée  de  34  ans,  entre  dans  notre  clinique  le  8  mars  1920.  La 


^^ittille 


avait  remarqué  que  la  jeune  fille,  qui  travaillait  dans  une  fabrique 
gg  changé  de  caractère,  elle  était  devenue  hébétée,  apathique, 

Orce  avait  diminué,  elle  avait  des  douleurs  de  tête  atroces. 

Xamen  somatique  :  inégalité  pupillaire,  diamètre  ovalaire,  réaction 
*®“iDuée  à  la  lumière,  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  exagérés. 
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clonus  patellaire,  réflexe  de  Babinski  inconstant.  Dans  la  ponction  lombaire, 
nous  trouvons  les  réactions  de  Pandy  et  de  Nonne-Apelt  positives,  pas  de 
réaction  cellulaire,  la  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang  et 
dans  le  liquide.  Céphalée  intense. 

A  l’examen  psychique,  on  ne  trouve  qu’une  apathie  explicable  par  la 
céphalée  et  une  légère  hébétude.  Trois  jours  après  son  entrée,  nous  consta¬ 
tons  que  la  malade  ne  peut  se  tenir  sur  ses  pieds  ;  soutenue  par  une  infir¬ 
mière,  elle  traîne  surtout  le  pied  gauche  ;  le  réflexe  de  Babinski  est  positif 
des  deux  côtés,  clonus  de  la  rotule,  achilléen  et  patellaire,  incontinence  ; 
céphalée  atroce,  température  légère  :  37o,6  ;  à  l’examen  ophtalmoscopique, 
papillite  et  atrophie  des  nerfs  optiques.  État  soporeux  ;  mort  par  collapsus. 

A  l’autopsie,  on  trouve  que  le  liquide  céphalo-rachidien  n’est  pas  augmenté. 
Les  méninges  sont  un  peu  congestionnées  ;  sur  les  coupes  frontales,  on  ne 
trouve  rien  d’anormal.  Des  morceaux  sont  fixés  dans  alcool;  formol  10 
formol  au  bromure  d’ammonium  pour  la  névroglie,  Weigert  au  forroob 
Flemming. 

Examen  microscopique  :  par  la  méthode  de  Nissl,  oii  trouve  dans  le®  . 
cellules  nerveuses  un  processus  de  chromatolyse  intense  dans  toutes  le® 
couches  de  l’écorce  ;  les  prolongements  cellulaires  sont  colorés  sur  une 
grande  étendue,  les  nucléoles  ont  un  contour  irrégulier,  le  processus  de  neU' 
l’onophagie  n’est  pas  si  accentué. 

La  névroglie,  colorée  par  les  méthodes  d’Alzheimer,  de  Gajal  et  de  ManOi 
nous  montre  une  transformation  amiboïde  intense  et  généralisée  ;  cett® 
transformation  est  d’autant  plus  intense  qu’on  approche  des  parois  ventri' 
culaires  ;  elle  est  relativement  moins  intense  dans  le  voisinage  de  la  substan®® 
grise.  Les  cellules  névrogliques  (voir  les  microphotographies)  ont  perd** 
leurs  prolongements,  le  noyau  est  devenu  hyperchromatique,  et  dans  s®® 
voisinage  on  rencontre  quelquefois  un  petit  halo  clair  et  circulaire;  ^ 
protoplasma  devient  aussi  hyperchromatique  et  est  atteint  de  différente® 
formes  de  dégénérescence  :  dégénérescence  granulaire,  vacuolaire,  gras®®» 
kystique,  «  metilblaugranula  ». 

Dans  l’adventice  des  vaisseaux,  on  trouve  en  grande  quantité  des  produit'® 
de  déchet. 

Par  la  méthode  de  Bielschowsky,  on  trouve  des  altérations  des  neuf®' 
fibrilles. 

Nous  estimons  inutile  d’entrer  dans  plus  de  détails  histologiques,  f®® 
altérations  en  elles-mêmes  ne  présentant  rien  des  différentes  altérati®®® 
communes. 

Donc,  dans  notre  cas,  comme  dans  les  deux  cas  de  S.  Rosenthal,  on  trou*® 
une  intense  transformation  amiboïde  de  la  névroglie.  Ces  recherches  8®^^ 
encore  à  leur  début.  Les  cas  de  pseudo-tumeur  sont  assez  rares,  i®®** 
si  on  trouve  dans  l’avenir  que  la  transformation  amiboïde  est  une  alté®®' 
tion  constante,  il  restera  établi  que  les  pseudo-tumeurs  ont  un  substratuï** 
microscopique  plus  ou  moins  pathognomonique. 


Il 

LE  DIAGNOSTIC  PRÉCOCE 
DANS  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE  ET  DU  TABES 


LE  DOCTEUR  GONZALO  R.  LAFORA 
(de  Madrid) 

Directeur  du  laboratoire  de  Physiologie  cérébrale  à  l’Institut  Cajal. 

Dans  plusieurs  travaux  précédents,  nous  avons  appelé  l’attention  s 


importance  du  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale,  comme  unique 
l^^oyen  d’obtenir  une  possibilité  de  guérison,  grâce  â  une  thérapeutique 
intraveineuse  et  intrarachidienne  intense  et  prolongée. 

Les  travaux  récents  de  Jahnel  (1)  sur  la  distribution  et  la  localisation 
'^68  spirochètes  dans  le  cerveau  des  malades  atteints  de  paralysie  générale 
(substance  grise  corticale,  ganglions  de  la  base  et  proximité  des  vaisseaux) 
*^iius  fournissent  une  idée  claire  des  difficultés  énormes  du  problème  thé- 
Jj^Peutique  dans  ces  invasions  spirocbétiques  du  parenchyme  nerveux, 
^ftnt  que  l’on  ne  trouvera  point  d’autres  moyens  thérapeutiques  plus  effi- 
®Uces  que  ceux  d’aujourd’hui,  ce -n’est  que  dans  les  commencements  de  l’in- 
^asion  et  lorsque  les  destructions  du  système  nerveux  ne  sont  pas  encore 
^Ombreuses  ni  profondes,  que  l’on  peut  s’attendre  à  une  guérison  définitive. 
”  les  procédés  récents  des  injections  intrâcarotidiennes  de  salvarsan- 
®f8ent,  ni  l’association  de  la  thérapeutique  arsénicale  à  des  infections  para¬ 
sitaires  provoquées  (paludisme,  fièvre  récurrente)  que  tentèrent  récemment 
•Gagner  von  Jauregg,  Plaut  et  Steiner  dans  le  but  de  déterminer  d’in- 
^aiises  réactions  fébriles  défensives,  et  peut-être  la  production  d’anticorps 
y.  même  groupe  parasitologique,  n’ont  donné  aucun  résultat  favorable 
^*18  les  cas  avancés  de  paralysie  générale. 

De  problème  actuel  de  la  thérapeutique  dans  la  paralysie  générale  en 
®st  donc  à  décider  si  les  cas  qui  en  sont  à  leur  commencement  peuvent 
Suérir  au  moyen  de  traitements  intraveineux,  intracarotidiens,  intrarachi- 
ou  intracérébraux.  Presque  rien  n’a  encore  été  publié  à  ce  sujet.  La 
P  hpart  des  travaux  publiés  se  rapportent  à  des  cas  d’asiles  d’aliénés  en 
P^iode  d’etat.  Il  y  a  environ  quatre  ans  que  nous  avons  posé  le  problème 
point  de  vue  du  diagnostic  précoce,  en  consacrant  notre  attention  à 
dans  tous  ses  détails  l’histoire  de  nos  cas  de  consultation  à  leur 


VoÜ^  Ueber  einige  Beziehungen  der  Spirochftten  z 

(Zeitsch.  /.  d.  ges.  Neurol,  il.  Psych.,  1918). 


den  paralytischen  Krankheits- 


1192 


GONZALO  R.  LAFORA 


début,  et  presque  tous  d’invasion  récente.  Mais  ces  cas  eux-mêmes  nous 
semblent  encore  tardivement  diagnostiqués,  et  de  là  notre  intérêt  à  nous  trou* 
ver  en  présence  de  cas  dans  la  vraie  «  période  préclinique  »  de  Ravaut  (!)• 

Le  diagnostic  réellement  précoce  n’est  possible  qu’au  moyen  de  l’analyse 
du  liquide  céphalo-rachidien,  qui  nous  permet  de  signaler  l’approche  de  le 
paralysie  générale  chez  des  sujets  normaux  ne  présentant,  comme  unique 
symptôme,  qu’une  légère  inégalité  pupillaire. 

Il  nous  a  été  donné  dernièrement  de  diagnostiquer  un  de  ces  cas  de  vraie 
période  préclinique  de  la  paralysie  générale,  et  nous  allons  en  rapporter 
l’histoire  exceptionnelle. 

Cas  I.  tParalysie  générale  diagnostiquée  dans  sa  période  préclinique.  —  1^ 
s’agit  d’un  homme  de  46  ans,  marié,  professeur  dans  un  établissement  officiel 
d’enseignement  supérieur.  Individu  d’une  constitution  athlétique,  qui  exerce 
sa  profession  sans  avoir  jamais  ressenti  aucune  fatigue  intellectuelle,  bien  qu’il 
ait  eu  à  faire  récemment  des  cours  supérieurs  de  mathématiques  et  de  sciences 
appliquées.  Il  n’est  pas  venu  à  nous  pour  nous  consulter  ;  c’est  la  circonstance 
fortuite  de  notre  amitié  qui  nous  a  donné  l’occasion  de  remarquer  chez  lui  une  iné¬ 
galité  pupillaire  dont  nous  lui  avons  fait  connaître  la  signification.  Sur  nos  ques¬ 
tions,  il  nous  avoua  avoir  eu  un  chancre  syphilitique,  il  y  avait  vingt-deux  anSi 
et  que  la  circonstance  de  la  guerre  de  Cuba  à  laquelle  il  prit  part,  l’empêcha  de 
se  faire  soigner  pendant  un  an  et  demi.  Après  ce  temps,  ayant  remarqué  la  perte 
des  cheveux  et  l’apparition  de  plaques  muqueuses,  il  se  soumit  à  un  traitement  ■ 
bref.  Il  se  maria  sept  ans  après,  et  sa  femme  eut  deux  avortements,  un  enfant 
mort-né  et  un  autre  en  vie,  mais  qui  mourut  sous  peu  de  méningite.  Il  se  soumit  d® 
nouveau  au  traitement  (15  injections  d’huile  grise).  Depuis  lors,  il  ne  s’est  plus  fai^ 
soigner.  On  lui  fit  en  1908  le  Wassermann,  mais  la  réaction  en  fut  négative.  Cett® 
réaction  renouvelée  en  1909  donna  un  résultat  positif.  Et  malgré  cela  le  malad® 
ne  se  fit  point  traiter  parce  qu’on  lui  dit  que  sa  maladie  deviendrait  peut-êtr® 
pire.  Il  se  trouve  actuellement  en  bonne  santé,  sans  aucune  faiblesse  mentale  id 
physique  ;  il  ne  se  plaint  que  d’avoir  perdu  un  peu  de  finesse  visuelle  dans  le  courant 
de  l’année  dernière.  Il  ne  ressent  point  de  céphalalgies  ni  d’irascibilité  accrue,  et  sa 
mémoire  n’a  pas  faibli.  La  puissance  sexuelle  est  normale.  Le  langage  est  coulant 
et  l’écriture  assurée  et  rapide.  L’examen  neurologique  révèle  :  rigidité  pupillaif®' 
anisocorie  (la  pupille  droite  est  plus  grande)  qui  varie  d’un  jour  à  l’autre  et  arriva 
même  à  disparaître  pendant  quelques  jours  ;  la  pupille  droite  réagit  parfois  faiW®' 
ment  ;  il  n’y  a  pas  de  Romberg  ;  les  réflexes  tendineux  sont  normaux  ;  il  n’y  a  pa® 
de  tremblements  de  main  ni  de  langue  ;  le  langage  est  normal  dans  la  conversation 
et  dans  les  phrases  d’épreuve  ;  aucun  autre  symptôme  somatique.  L’exaffl®® 
mental  révèle  une  intelligence  en  pleine  activité  ;  il  répète  sept  nombres,  résout 
(les  problèmes  de  mathématiques  avec  grande  rapidité,  ainsi  que  des  question* 
abstraites  avec  la  plus  vive  pénétration.  Ainsi  donc,  abstraction  faite  des  troubl®* 
pupillaires,  ce  malade  ne  présente  aucun  symptôme  ni  subjectif  ni  objectif  àe  ** 
période  initiale  de  la  paralysie  générale  ;  sa  famille  est  fort  étonnée  de  notre  expl®' 
ration.  Après  de  laborieuses  explications,  nous  avons  réussi  à  le  faire  consentir  * 
subir  une  ponction  lombaire  et  à  faire  faire  une.  analyse  du  sang,  qui,  d’aprè® 
docteur  Mouriz,  fournirent  les  données  suivantes  : 

Wassermann  du  sérum  :  très  légèrement  positif;  Sachs- Georgi  =  -f  -f.  . ,  . 

Liquide  céphalo-rachidien  :  22  cellules  par  mmc.  ;  Nonne,  positif  ;  Nogu^^î 
indices  ;Paudy,  faiblement  positif  ;Sachs-Georgi,  po  itif;  Wassermann,  positif  (®'®’ 
et  Lange,  5  554  421  000  (courbe  de  paralysie  générale). 

(1)  Ravaut,  Quand  doit-on  analyser  le  liquide  céphalo-rachidien  d’un  syphiliti<ï'*®* 
(Preste  médicale, 
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Nous  fondant  sur  l’histoire  clinique  du  malade  (syphilis  de  vingt-deux  ans 
presque  sans  traitement  et  rigidité  pupillaire),  et  sm-tout  sur  le  résultat  de 
ces  analyses,  nous  avons  fait  le  diagnostic  de  paralysie  générale  dans  sa 
période  préclinique  ou  d’incubation,  et  avons  proposé  un  traitement 
'nimédiat  intramusculaire,  intraveineux  et  intrarachidien,  que  le  malade 
fini  par  accepter. 

Ce  cas,  unique  dans  la  littérature  moderne,  est  puissamment  démonstratif 
puisqu’il  résout  plusieurs  questions  en  litige,  à  savoir  :  !<>  Que  même  des 
sunées  avant  que  la  période  pseudo-neurasthénique  de  la  paralysie  générale 
se  présente,  le  liquide  céphalo-rachidien  offre  les  altérations  caractéris¬ 
tiques  de  cette  maladie,  et  2°  que  la  sensibilité  réactionnelle  du  liquide  dans 
Ju  neurosyphilis  est  beaucoup  plus  grande  que  celle  du  sang,  ce  qui  semble 
Venir  à  l’appui  du  fait  défendu  dernièrement  par  Jahnel  que  la  paralysie 
Sénérale  est  de  préférence  un  processus  spirochétique  du  cerveau,  d’où 
Parfois  dérivent  des  spirochètes  qui  pénètrent  dans  le  torrent  circulatoire 
provoquent  des  symptômes  et  des  lésions  d’autres  organes. 

Il  serait  fort  intéressant  de  pouvoir  déterminer  dans  l’un  de  ces  cas  excep¬ 
tionnels  la  distribution  et  le  nombre  de  spirochètes  répandus  dans  le  paren¬ 
chyme  cérébral.  Il  n’y  a  que  deux  voies  qui  puissent  aboutir  à  cette  démons¬ 
tration  :  soit  par  l’étude  du  cerveau  au  cas  où  le  malade  viendrait  à  momir 
O  Une  affection  intercurrente,  soit  aussi,  comme  l’ont  fait  Forster  et  To- 
ciaszewski,  au  moyen  de  la  ponction  cérébrale  sur  le  sujet  vivant  (insuffi- 
®*^te  pour  cette  étude).  L’intérêt  de  ce  fait  repose  sur  celui  de  pouvoir  déter- 
jniner  s’il  y  a  un  rapport  direct  entre  l’intensité  des  réactions  du  liquide  et 
^  pénétration  et  propagation  des  spirochètes  dans  le  parenchyme  cérébral. 
Comme  il  semble  logique  de  le  supposer.  Si  l’on  parvenait  à  démontrer  ce 
Cftpport,  il  s’ensuivrait  alors,  comme  conséquence  nécessaire,  que  le  cerveau 
foot  résister  à  une  destruction  considérable  de  ses  structures  les  plus  nobles 
présenter  de  manifestations  d’ordre  émotif,  intellectuel  et  neurologique, 
augmentation  considérable  du  nombre  de  spirochètes  dans  le  cerveau 
0®  paralytiques  morts  en  pleine  attaque  paralytique  (mort  spirochétique) 
Wralt  soutenir  d’une  certaine  façon  la  supposition  du  parallélisme  patho- 
&co-symptomatique  en  question. 

Diagnostic  préclinique  du  tabes.  Le  prétabes.  —  Dans  le  tabes, 
problème  du  diagnostic  très  précoce  n’est  pas  aussi  essentiel  que  dans  la 
^lysio  générale,  mais  il  est  indubitable  qu’il  a  une  grande  importance  pour 
.  jver  à  une  guérison  rapide  et  complète  du  malade  sans  que  des  scléroses 
parables  viennent  à  se  produire. 

Par  ^^*^*^*  paralysie  générale,  on  peut  établir  ce  diagnoctic 

ji  .  ®xamen  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  donne  des  réactions  caractè¬ 
re  maladie,  il  n’en  est  pas  de  même  dans  le  tabes.  Notre  expé- 

(ou  ^  fournit  assez  de  cas  de  tabes  à  son  début,  et  d’autres  de  prétabes 
çg  J'^hes  probable),  les  uns  avec  de  très  faibles  réactions  dans  le  liquide 
icv  ^°'vachidien  qui  nous  font  douter  de  notre  diagnostic,  et  d’autres 
réactions  manifestes.  Le  fait  provient,  à  n’en  pas  douter,  de  ce  que  la 
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ponction  a  été  faite  dans  des  périodes  de  repos  du  processus  parasitologique,  , 
ou  dans  des  phases  de  faible  réaction  de  l’organisme  contre  le  germe  en-  | 
vahisseur.  i 

Nous  allons  rapporter  quelques-uns  de  nos  cas  de  réactions  négatives 
et  d’autres  de  réactions  nettement  positives  : 

Cas  II.  —  Tabes  en  période  clinique.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  " 
Homme  de  47  ans  qui  fut  atteint  de  syphilis  à  21  ans  et  ne  suivit  presque  aucun 
traitement.  Il  y  a  quatorze  ans  qu’il  remarque  en  lui  des  douleurs  fulgurantes, 
crises  gastriques,  douleurs  en  ceinture,  troubles  urinaires.  Diminution  de  la  vision. 
Affaiblissement  de  la  puissance  sexuelle  de  date  récente.  Quelques  attaques  de 
convulsions  avec  évanouissement.  Il  a  des  paresthésies  aux  pieds,  de  la  vacilla' 
tion  dans  l’obscurité  et  au  Romberg.  Réflexes  patellaires  faibles.  Rigidité  pupil' 
laire  et  anisocorie.  Névrite  optique.  Légère  ataxie  des  mains.  La  marche  est 
normale.  Le  Wa.ssermann  du  sang  est  négatif  de  même  que  le  Sachs-Georg>' 
L’analyse  du  liquide  céphalo-rachidien  accuse  une  lymphocytose  ;  aucune  aug' 
mentation  des  globulines  (Nonne-Apelt  et  Noguchi)  ;  Wassermann  négatif;®* 
courbe  presque  normale  de  la  réaction  de  Lange  (1  122  000  000). 

Dans  ce  cas,  nous  pouvons  faire  un  diagnostic  clinique  du  tabes,  bien  qit® 
certains  symptômes  fassent  défaut,  et  cependant  le  sang  et  le  liquid® 
céphalo-rachidien  nous  donnent  des  réactions  normales. 

Cas  III.  —  Tabes  en  période  préclinique.  Réactions  positives  de  liquide.  —  Hon»®®  , 
de  56  ans.  Il  y  a  vingt  ans  qu’il  eut  un  chancre  syphilitique  qui  ne  fut  traité  q»*®  | 

localement,  étant  considéré  comme  non  syphilitique.  Depuis  trois  ans,  il  rf®'  .  ] 
sent  constamment  de  fortes  douleurs  lancinantes  au  pied  droit.  Rigidité  pupillai^® 
et  anisocorie.  Les  réflexes  patellaires  ne  manquent  pas.  Il  n’y  a  pas  d’ataxie.  1 

Le  Wassermann  du  sang  est  fortement  positif.  L’analyse  du  liquide  céphal®'  | 
rachidien  n’offre  pas  de  lymphocytose  ;  légère  augmentation  des  globulines  (Non»® 
faiblement  positif  ;  Noguchi,  indices  ;  Paudy,  +)  ;  Wassermann  négatif  ;  Lan?® 
avec  courbe  de  tabes  (4  443  310  000). 

Dans  ce  second  cas,  les  symptômes  cliniques  sont  encore  peu  marqd^*^ 
mais  les  réactions  du  sang  et  du  liquide  nous  permettent  d’assurer  la  ' 
sence  d’une  ataxie  locomotrice  en  période  préclinique. 

Cas  IV.  —  Tabes  en  période  initiale  (tabo-paralysie ?).  Syphilis  ignorée.  —  R^^ 
tions  fortement  positives.  —  Médecin  de  44  ans  ignorant  sa  syphilis.  Il  y  a  six  .  ! 

sept  ans  qu’il  eut  une  attaque  de  fièvre  pendant  deux  mois  ;  on  lui  fit  la  réaction 
Wassermann,  mais  le  résultat  en  fut  négatif.  Depuis  environ  cinq  ans,  il  soun 
de  crises  gastriques  avec  sucorrhée,  vomissements  et  douleurs.  Quand  il  nous  c® 
sulta  en  novembre  1919,  il  y  avait  trois  mois  qu’il  gardait  le  lit,  vomissant 
fois  par  jour  et  se  trouvant  dans  un  état  de  grand  dépérissement.  Il  se  ressent 
aussi  de  rétention  vésicale,  de  douleurs  dans  les  jambes  et  d’hyperesthésies 
zones.  L’examen  révéla  l’absence  des  réflexes  rotuliens,  l’aréflexie  pupillaire  a^ 
anisocorie  ;  sensibilité  profonde,  normale,  aucune  ataxie  ni  des  pieds  ni  des 
On  observe  aussi  certains  symptômes  d’ordre  mental,  comme  des  obsesS'®  ' 
l’irritabilité.  Le  Wassermann  du  sérum  sanguin  est  très  faiblement  positif,  b»*  ^ 
lyse  du  liquide  céphalo-rachidien  dénonce  une  légère  lymphocytose  (7  cellule®, P., 
mmc.);  augmentation  des  globulines  (Nonne-Apelt,  Noguchi  et  Paudy 
Wassermann  positif,  et  Lange  avec  courbe  semblable  à  celle  de  la  paràiy® 
générale  (5  554  432  210). 

Dans  ce  cas,  qui  ne  présente  pas  encore  d’ataxie  ni  de  symptômes  i»®®* 
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testes  de  tabes  (de  nombreux  médecins  et  des  spécialistes  de  l’estomac 
avaient  vu  le  malade  sans  soupçonner  le  processus  du  tabes),  les  réactions 
apparaissent  nettement  positives.  Le  traitement  intrarachidien  modiQe, 
dès  la  première  injection,  le  tableau  clinique  tabétique,  et  le  malade  se  lève, 
sans  vomissements  déjà  et  sans  succorrhée.  Il  augmente  rapidement  de  poids 
6t  son  état  général  s’améliore  très  sensiblement.  Il  persiste  encore  les  symp¬ 
tômes  de  nature  obsessive  et  l’irritabilité. 

Cas  V.  —  Tabes  en  période  initiale.  Syphilis  ignorée.  Réactions  positives  faibles.  — 
Marin  de  42  ans  qui  ignorait  l’époque  où  il  fut  atteint  de  syphilis.  Il  eut  deux  enfants 
®ort-nés,  il  y  a  quatre  et  cinq  ans.  Le  Wassermann  eut  alors  un  résultat  faiblement 
positif  comme  à  présent.  Il  se  fit  traiter  un  peu  dans  la  suite.  Il  ressentait  récem- 
"^ont  des  douleurs  lancinantes,  diminution  de  puissance  sexuelle  et  affaiblisse- 
Went  de  l’acuité  visuelle.  L’examen  démontra  l’absence  des  réflexes  rotuliens  et 
a  Achille.  Myosis  des  pupilles,  qui  réagissent.  Il  n’y  a  pas  d’ataxie  à  la  marche, 

Romberg.  Légère  ataxie  des  mains.  Fond  de  l’œil,  normal.  L’analyse  du  liquide 
^Phalo-rachidien  révèle  :  lymphocytose  (2  cellules),  augmentation  des  globulines, 
"^assermann  négatif.  Lange  2  211  000000;  par  contre  la  réaction  de  la  gomme 
•hastic  donne  un  résultat  fortement  positiL 


Au  point  de  vue  clinique,  ce  cas  est  très  semblable  au  précédent,  les  réac- 
l’jons  en  sont  à  peu  près  analogues,  bien  que  moins  intenses.  Le  traitement 
intrarachidien  a  fait  disparaître  les  douleurs  et  produit  une  augmentation 
la  puissahce  sexuelle.  Les  pupilles  réagissent  mieux  et  se  trouvent 
dilatées. 

Cas  vil  —  Tabes  en  période  initiale.  Cours  latent.  Réactions  faibles.  —  Pro- 
Priétaire  de  46  ans.  Il  ignore  avoir  la  syphilis  ;  mais  il  avoue  avoir  eu  il  y  a  dix-huit 
ns  une  légère  lésion  urinaire  avec  perte  des  -cheveux.  Il  n’a  suivi  aucun  traite- 
^6nt.  Voici  quatorze  ans  qu’il  souffre  de  douleurs  rhumatismales  dans  les  jambes, 
^  depuis  trois  ans,  d’insomnies,  de  dépression  et  de  phobies  de  suicide  (son  père 
suicida  il  y  a  onze  ans).  L’examen  révéla  l’absence  des  réflexes  rotuliens  ;  les 
Pupilles  réagissent,  mais  il  y  a  anisocorie  ;  aucune  ataxie.  La  sensibilité  profonde 
/  normale.  Le  Wassermann  donna  un  résultat  négatif  (D^  Coca).  Le  liquide 
Pnalo-rachidien  (D'  Mouriz)  n’accuse  pas  de  lymphocytose  (1  cellule)  ;  augmen- 
ntion  douteuse  des  globulines  (Nonne-Apelt,  indices  ;  Noguchi,  négatif)  ;  Wasser- 
^n  négatif,  et  le  Lange  doijne  une  courbe  de  neuro -syphilis  (3  322  100  000). 
ce  cas,  le  cours  clinique  insidieux,  sans  crises  ni  douleurs  lancinantes  ty- 
symptômes  phobiques,  ne  laissait  pas  soupçonner  un  processus 
^dque,  dont  il  semble  quejious  pouvons  tirer  le  diagnostic,  en  raison  du  résultat 
*  examen  neurologique  et  de  quelques  signes  de  laboratoire. 


Les  histoires  cliniques  que  nous  venons  de  rapporter  et  qui  ont  été  choisies 
.  _  un  nombre  considérable  de  cas  en  période  préclinique  ou  eq  période 
_  laie,  révèlent  Invariabilité  des  résultats  des  signes  de  laboratoire,  lesquels, 
dans  quelques  cas  avancés,  donnent  des  résultats  presque  négatifs. 
^Ud  *  profitons  de  cette  occasion  pour  exprimer  notre  reconnaissance 
et  Mouriz  pour  le  grand  soin  qu’il  a  apporté  aux  analyses  du  sang 

liquide  céphalo-rachidien  dans  nos  cas. 
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NOTE  ADDITIONNELLE 
SUR  LE  TRAITEMENT  INTRA-RACHIDIEN 
DES  NEUROSYPHILIS 

PAR 

Belarmino  RODRIGUEZ 

(de  Barcelone). 

Je  me  fais  un  devoir  de  rectifier  certaines  erreurs,  d’ordre  historiqU®» 
qui  se  sont  glissées  dans  mon  travail  antérieur,  publié  dans  cette  RevV^ 
au  mois  de  mai  dernier  (1).  N’ayant  pas  pu  prendre  connaissance,®^ 
j’avais  rédigé  mon  étude  au  mois  de  septembre  de  1919,  du  travail  écrit 
par  M.  Marinesco  (2),  pour  mettre  au  vrai  point  les  fausses  données  histO' 
riques  —  presque  identiques  aux  miennes  —  citées  par  moq  ami  et  coiB' 
patriote  M.  Lafora  dans  leur  travail  sur  la  même  question,  paru  au  nioi® 
d’août  de  1919  (3),  avant  que  mon  article  fût  déjà  envoyé  à  la  rédactio# 
de  la  Revue  neurologique  et  aussi  publié,  je  m’empresse  maintenait 
d’apporter  quelques  corrections  à  mes  affirmations  passées  relatives  à  I® 
découverte  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo  et  in  vitro.  Je  dois  ajouter  encor® 
que  je  me  suis  hâté,  dans  un  travail  espagnol  (ayant  pour  titre  :  SobTf 
el  crilerio  de  eleccion  y  sobre  la  preparacion  de  sueros  mercurializados  y 
salvarsanizados),  paru  récemment,  d’accorder  à  l’œuvre  scientifique 
M.  Marinesco,  concernant  l’emploi  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo  et 
eilro,  «toute  la  valeur  qu’elle  mérite.  Il  faut  indiquer,  désormais,  qu’ü  ® 
été  le  premier  à  avoir  introduit  le  traitement  intra-rachidien  par  les  sérut®® 
dans  les  neurosyphilis.  On  doit  faire  remarquer,  d’autre  part,  que  la 
part  des  auteurs  nord-américains  et  allemands,  qui  ont  publié  des  W®” 
vaux  très  intéressants  au  sujet  de  la  cure  locale  moderne  des  neurosypbi^®* 
attribuent  la  priorité  de  l’emploi  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo  à  MM. 
et  Ellis  et  celui  du  sérum  salvarsanisé  in  vitro  à  M.  Ogilvie.  Un  très  gra®® 
nombre  d’auteurs  des  différents  pays  ont  commis  consécutivement,  à  caU®® 
de  cela,  la  même  erreur.  L’origine  est  indiscutablement  très  lointain®' 
Néanmoins,  en  compulsant  la  riche  littérature  qui  traite  de  la  questi®® 
posée,  on  trouve  que  MM;  Solomon  et  Southard  dans  leur  livre  : 

(1)  «  Nos  résultats  personnels  clans  le  traitement  intra-rachidien  (sérums  mercudalf®^' 

et  néo-salvarsanisés)  des  neurosyphilis.  »  Rev.  neurol.,  n®  5,  1920.  .  ^ 

(2)  «  Remarques  sur  le  travail  de  M.  Lafora  :  traitement  intra-rachidien  des  affectW 
syphilitiques  et  parasyphilitiques  du  système  nerveux.  »  Rev.  neurol.,  n®  12,  1919. 

(3)  (I  Traitement  intra-rachidien  des  affections  '  syphilitiques  et  parasyphilitique» 
système  nerveux.  »  Rev.  neurol.,  n®  8, 1919. 
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•^philis.  Modem  systematic  Diagnosis  and  Treatment  (Boston,  1917), 
attribuent  à  MM.  Swift  et  Ellis  le  procédé  "de  l’autosérum  salvarsanisé 
vivo  et  à  M.  Marinesco  et  aussi  à  M.  Ogilvie  le  procédé  de  l’autosérum 
Salvarsanisé  in  vitro  (p.  356  et  p.  487).  M.  Max  Nonne,  en  outre,  dans  sa 
Iconographie  intitulée  :  Syphilis  and  the  Nervous  System  (2"'*.  american 
édition.  Philadelphia,  1916)  parle  des  travaux  et  des  procédés  de  M.  Mari- 
Cosco,  de  MM.  Swift  et  Ellis  et  de  M.  Wechselmann,  sans  préciser  les  dates 
6t  le  rôle  de  chaque  auteur  dans  la  découverte  du  sérum  salvarsanisé  in 
J’if'o  et  in  vitro  (p.  418-422).  MM.  S.  E.  Jelliffe  et  W.  A.  White,  enfin,  dans 
leur  dernier  livre  :  Diseases  of  the  Nervous  System  (New-York,  1919),  ne 
•Centionnent  pas,  quand  ils  s’occupent  des  neurosyphilis  (p.  770),  le  nom 
de  M.  Marinesco  et  parlent,  par  contre,  du  procédé  de  MM.  Swift  et  Ellis. 
'1  avoue,  en  plus,  que  la  guerre  mondiale  a  rendu  plus  difficultueux  le  tra¬ 
vail  méthodique  de  bibliographie.  Mais  si  la  technique  de  préparation  des 
sérums  salvarsanisés  fut  schématisée  et  prévue  par  M.  Marinesco,  il  est 
^ai,  aussi,  qu’elle  a  été  définitivement  précisée  et  consacrée  par  MM.  Swift 
si'  Ellis  et  par  M.  Ogilvie,  et  c’est  aussi  pour  cela,  je  crois,  qu’on  parle  tou¬ 
jours  des  procédés  de  ces  trois  auteurs  américains.  Cependant,  les  don¬ 
nées  historiques  remarquées  par  M.  Marinesco  {loc.  cit.)  sont  tellement 
Pï'éoises  qu’il  ne  reste  plus  de  doutes  sur  le  fait  que  c’est  lui  qui  pour  la 
première  fois  a  imaginé  et  appliqué  le  traitement  par  le  sérum  salvarsa¬ 
nisé  in  vivo  et  in  vitro.  Il  faudrait,  d’autre  part,  reconnaître  que  MM.  Swift 
Ellis,  par  leurs  recherches  minutieuses,  ont  faite  classique  la  valeur  de 
^tte  méthode.  Du  reste,  M.  Lafora  même,  dans  son  livre  ;  Diagnostico  y 
Jfttamientos  modernos  de  la  neurosifilis  (Madrid,  1920),  rectifie  ses  asser¬ 
vons  antérieures  et  attribue  à  M.  Marinesco  (p.  5  et  p.  92)  la  priorité  de  la 
Uléthode  du  sérum  salvarsanisé  in  vivo.  En  ce  qui  conceriîe  le  sérum  salvar- 
®nnisé  in  vitro^  c’est  toujours  M.  Marinesco  qui  en  a  fait  usage  pour  la  pre- 
vnière  fois,  ainsi  que  cela  résulte  nettement  de  sa  note  communiquée  à  la 
*  Eéunion  biologique  de  Bucarest  »,  séance  du  1®*' janvier  1914,  note  ayant 
pour  titre  :  «  De  l’emploi  des  injections  de  sérum  salvarsanisé  in  vivo  et 
vn  vitro,  sous  l’arachnoïde  spinale  et  cérébrale  dans  le  tabes  et  la  paralysie 
Sénérale  »  (in  C.  R.  Soc.  Biotogie  Paris,  n®  5,  13  février  de  1914).  Le  travail 
0  M.  Ogilvie  sur  la  même  question  n’a  paru  que  dans  le  mois  de  mars  1914. 
.  O  doit  supposer,  en  conséquence,  que  MM.  Marinesco  et  Ogilvie  travail- 
^ent,  en  même  temps,  sur  la  préparation  des  sérums  salvarsanisés  in 
.  vo*  Enfin,  l’injection  directe  de  salvarsan  dans  la  cavité  arachnoïdienne 
vvvQiquée  incidemment  dans  mon  travail  antérieur)  des  sujets  atteints 
®  uffections  du  système  nerveux  central  a  été  utilisée  pour  la  première 
V®  par  M.  Wechselmann,  peu  de  temps  après  par  M.  Marinesco  et  plus 
^^<1,  seulement,  par  MM.  Ravaut,  Cimbal,  Sicard,  etc.  (Voir  la  revue  cri- 
^Ue  de  M.  Naegeli,  publiée  dans  Therapeut.  Monatsch.  décembre  1915). 

,.  0  prie  M.  le  professeur  G.  Marinesco  de  bien  vouloir  accepter,  tout  par- 
vviièrement,  la  sincérité  de  mes  explications. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Infantilisme  dit  Hypophysaire  par  tumeur  du  IH*  ventricule, 
tégrité  de  l’hypophyse’ par  MM.  Lerebouli-kt,  J.  Mouzon  et  Cathala(P^^ 
senlations  de  pièces.^ 

(Sera  publié  ultérieurement  comme  mémoire  original). 

M.  Gustave  Roussy.  —  Je  tiens  à  souligner  l’intérêt  de  la  communie*' 
tion  de  MM.  Lereboullet,  Mouzon  et  Cathala  qui  vient  confirmer  l’opini** 
que  nous  soutenons,  M.  Camus  et  moi,  depuis  plusieurs  années. 

Grâce  à  l’obligeance  des  auteurs,  j’ai  pu  étudier  ces  jours  derniers  1®^ 
préparations  histologiques  de  leurs  cas  et  constater  l’intégrité  absolue  ** 
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l’hypophyse.  Celle-ci  en  effet  présente  un  lobe  glandulaire  normal,  riche 
cellules  chromophiles  (basophiles  et  éosinophiles)  avec  quelques  for- 
ïnations  acineuses  contenant  des  gouttelettes  de  colloïde  acidophile  ;  le 
rapport  des  cellules  chromophiles  et  chromophobes  est  sensiblement  le 
raême  que  dans  une  hypophyse  normale. 

Le  lobe  intermédiaire  renferme  de  nombreux  kystes  colloïdes,  comme  à 
î’état  normal.  Enfin  le  lobe  nerveux  présente  un  réseau  et  des  cellules 
aévrogliques,  avec  ici  ou  là  quelques  rares  cellules  pigmentaires. 

Parmi  les  glandes  vasculaires  sanguines,  seuls  les  testicules  offrent 
des  lésions  dignes  d’être  signalées  :  atrophie  considérable  des  tubes  sémi- 
r'ifères  avec  état  indifférencié  des  cellules,  absence  de  spermatozoïdes  et 
®olérose  intense  péri-tubulaire.  Ces  lésions  sont  celles  que  l’on  est  habitué 
de  rencontrer  dans  les  testicules  en  ectopie,  ce  qui  était  le  cas  chez  le  malade 
^ui  fait  l’objet  de  la  communication  de  MM.  Lereboullet  et  Cathala.  Je  ne 
pense  pas,  pour  ma  part,  que  le  syndrome  clinique  présenté  par  ce  malade 
puisse  être  mis  sur  le  compte  de  cette  agénésie  testiculaire, car  on  n’est  pas 
hnbitué  à  retrouver  un  tel  tableau  symptomatique  chez  les  cryptorchides 
doubles.  Force  est  donc  d’admettre  que  le  syndrome  de  Frœlich  relève  ici 
.d’une  lésion  de  la  base  du  cerveau,  notamment  du  tuber  cinereum,  région 
nous  considérons.  Camus  et  moi,  comme  le  siège  des  centres  de  la 
polyurie,  de  la  glycosurie  et  des  troubles  du  métabolisme  des  graisses  avec 
atrophie  génitale.  Il  est  vrai  que  chez  leur  malade,  MM.  Lereboullet  et 
Lathala  n’ont  observé  qu’une  polyurie  passagère  au  début  de  la  maladie" 
non  pas  un  véritable  diabète  insipide  ;  c’est  là  un  fait  dont  il  reste  à 
trouver  l’explication. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  fait  important  reste  entier  ;  voici  un  exemple  de 
Syndrome  adiposo-génital  —  c’est-à-dire  d’un  syndrome  considéré  encore  par 
classiques  comme  d’origine  hypophysaire  —  dans  lequel  Vhypophyse 
intacte.  Je  ne  pense  pas  qu’on  puisse  incriminer  les  légères  déformations 
,  glande,  consécutives  à  l’hypertension  intra-cranienne,  comme  suscep¬ 
tibles  d’expliquer  les  troubles  observés.  On  sait  en  effet  combien  il  est  fré- 
’î'^out,  dans  tout  syndrome  d’hypertension  intra-cranienne  par  tumeur 
^rébrale  des  hémisphères  ou  du  cervelet  par  exemple,  ou  encore  dans  l’hy- 
focéphalie,  de  trouver  des  hypophyses  aplaties,  déformées,  et  ceci  sans 
àUcuix  des  signes  de  la  série  dite  hypophysaire.  On  sait  aussi  combien  il 
®®t  fréquent,  dans  les  petites  tumeurs  bénignes  de  l’hypophyse,  comme  les 
dénomes,  de  noter  l’absence  complète  de  tout  symptôme,  à  condition 
^d’une  partie  (souvent  très  faible)  de  la  glande  soit  respectée  (Roussy). 
^’lJ’uuregistre  donc  avec  satisfaction  le  fait  qui  nous  est  présenté  aujour- 
-  hui,  et  ceci  d’autant  plus  que  cette  communication  est  signée  par 
•  Lereboullet,  jusqu’ici  un  des  partisans  convaincus  de  la  théorie  hypo- 
%8aire. 

^  ajoute  que  dans  ces  dernières  années,  —  et  depuis  la  publication  de 
travaux  avec  Camus,  —  une  tendance  très  nette  se  dessine  contre 
J  théorie  hypophysaire  de  la  polyurie,  de  la  glycosurie  ou  même  du  syn- 
•■onie  adipo-génital. 
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G.  Maranon,  dont  les  travaux  sur  ce  sujet  sont  bien  connus  et  défenseur 
de  la  théorie  hypophysaire,  dans  un  ouvrage  récent  {Nouvelle  Orientation 
sur  le  diabète  insipide^  1  vol.,  Madrid,  1920),  devient  lui-même  plus  éclec¬ 
tique.  Tout  en  considérant  le  diabète  insipide  comme  une  maladie  condi¬ 
tionnée  par  l’insuffisance  fonctionnelle  des  lobes  moyen  et  postérieur  de 
l’hypophyse,  cet  auteur  estime  que  l’existence  des  centres  nerveux  polyu¬ 
riques,  para-hypophysaires,  ne  peut  être  niée  ;  mais  il  admet  que  ces- 
centres  nerveux  sont  eux-mêmes  actionnés  par  l’hormone  secrété  par  le 
lobe  nerveux  à  travers  la  tige. 

Plus  récemment,  Houssaye,  Carulla  et  Romana  (Soc.  de  Biol,  de  Buenos- 
Ayres,  in  Comptes  rendus  Biol,  de  Paris,  séance  du  31  juillet  1920,  n°  27,  et 
Endocrinology,  n®  2,  1918)  qui  ont  confirmé  entièrement  nos  expériences 
chez  l’animal  admettent  comme  nous  l’existence  d’un  centre  régulateur 
de  la  teneur  en  eau  de  l’organisme  au  niveau  du  plancher  du  III®  ven¬ 
tricule. 

Letske,  à  propos  d’une  observation  clinique,  admet  que  les  lésions  de  1» 
région  qui  entoure  le  tuber  cinereum  peuvent  provoquer  le  diabète  insipid® 
avec  intégrité  de  l’hypophyse.  Il  considère  les  lésions  hypophysaires  comffl® 
accessoires  et  non  déterminantes  du  syndrome. 

Enfin  Harvey  G.  Beck  et  Mc  Lean  {Endocrinology,  avril-juin  1920( 
vol,  IV,  série  n®  14)  ont  publié  un  cas  clinique  de  lésion  de  la  base  du  crâne 
chez  une  jeune  fille  présentant  un  diabète  grave  avec  dystrophie  adipu* 
génitale,  sans  déformation  de  la  selle  turcique. 

Il  m’a  paru  intéressant  de  rappeler  ici  ces  travaux  parus  récemment 
à  l’étranger,  travaux  que  vient  confirmer  l’observation  de  MM.  LerebouUet 
et  Cathala. 


M.  Souques.  —  L’observation  de  M.  Lereboullet  est  extrêmement  inté' 
ressente.  Il  importe  de  faire  remarquer  que  l’hypophyse  est  déformée  et 
que  sa  tige  est  complètement  englobée  dans  la  tumeur.  On  peut  en  déduir® 
que  cette  glande  a  été  comprimée  et  que  ses  fonctions  ont  pu  être  altérées- 
L’intégrité  histologique  n’est  pas  contraire  à  cette  hypothèse. 

En  tout  cas,  l’observation  de  M.  Lereboullet  ne  me  paraît  pas  opposé® 
à  l’existence  d’un  infantilisme  d’origine  hypophysaire. 


M.  Henri  Claude.  —  Cette  observation  est  des  plus  intéressantes,  m®** 
elle  est  aussi  quelque  peu  déconcertante.  S’il  n’existe  pas  d’altérations  às 
l’hypophyse,  la  symptomatologie  qu’a  présentée  ce  malade  ne  peut  s’eï' 
pliquer  qu’en  admettant  que  les  caractères  attribués  dans  des  cas  anté' 
rieurs  du  syndrome  d’insuffisance  hypophysaire  relèveraient  des  lésion® 
du  III®  ventricule.  Mais  je  remarque  que  la  tumeur  a  détruit  le  plancher  d® 
ce  ventricule  et  il  n’a  pas  été  signalé  que  ce  malade  ait  présenté  les  élémo®^ 
du  syndrome  infundibulaire  (somnolence,  polyurie,  glycosurie).  Il  y  ® 
des  discordances  qui  sont  assez  singulières.  Peut-être  conviendrait-U 
tenir  compte  du  fait  que  la  tige  pituitaire  est  absolument  engainée  dans  ^ 
tissu  de  néoformation  sclérosée,  presque  calcifiée.  Il  est  possible  que  certain® 
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troubles  fonctionnels  de  l’hypophyse  puissent  être  sous  la  dépendance 
de  cette  lésion.  D’autre  part,  les  préparations  d’hypophyse  qui  nous  ont 
été  soumises  ne  me  donnent  pas  l’impression  que  l’organe  soit  absolument 
oormal.  Les  cellules  sont  volumineuses,  elles  se  colorent  mal  et  les  diffé¬ 
rents  éléments  chromophobes  et  chromophiles  se  distinguent  difficilement. 
tl  serait  nécessaire,  je  le  reconnais,  de  voir  un  plus  grand  nombre  de  coupes, 
®eis  pour  éliminer  tout  trouble  fonctionnel  de  l’hypophyse,  il  faut  être 
ûien  sûr  que  la  constitution  histologique  de  l’organe  n’est  nullement 
®®ftrquée. 

Syndrome  Adiposo-génital  et  Polyurie  expérimentale,  par  MM.  Jean 
Camus  et  Gustave  Roussy.  (Présentation  d’animaux). 

I^ans  des  recherches  publiées  avant  la  guerre,  nous  avons  montré  expéri- 
*dentalement  que  la  polyurie  dite  hypophysaire  était  en  réalité  due  à  une 
atteinte  de  la  région  du  cerveau  sus-jacente  à  l’hypophyse  et  que  l’abla- 
préalable  de  cette  dernière  glande  n’empêche  pas  la  polyurie  de  se 
produire  quand,  dans  une  deuxième  opération,  on  lèse  le  plancher  du 
ventricule  (Voir  Presse  médicale,  8  juillet  1914).  Nous  avons  également 
“hservé  que,  isur  plusieurs  animaux  opérés,  la  lésion  ou  l’ablation  totale 
presque  totale  de  l’hypophyse  ne  donnait  pas  d’atrophie  génitale,  alors 
5'^®  chez  les  •  animaux  qui  avaient  présenté  de  l’atrophie  génitale,  la  base 
cerveau  avait  été  lésée  (Voir  Soc.  de  Neurologie,  4  décembre  1913). 
Nous  montrons  aujourd’hui  à  la  .  Société  un  chien  chez  lequel  nous 
^^ons  déterminé  des  lésions  des  régions  hypophysaire  et  parahypophy- 
et  chez  lequel  est  réalisé  à  la  fois  le  syndrome  adipo-génital  et  le 
*®fcète  insipide. 

^  chien  a  une  grande  polyurie  qui  a  atteint  8  litres  par  jour  et  a  été  en 
‘‘‘^yenne  de  4  litres  ;  son  pénis  est  rudimentaire,  ses  bourses  absentes,  ses 
®ticules  très  petits  ;  il  a  une  obésité  manifeste,  il  est  dépourvu  d’intérêt 


été 


®ique.  Nous  n’insistons  pas  sur  ces  symptômes,  cet  animal  ayant  déjà 


présenté  il  y  a  quelques  mois  à  la  Société  de  Biologie. 

.  chienne  obèse  que  nous  présentons  en  même  temps  a  subi  une  aug- 
r^^ltation  de  poids  et  une  surcharge  graisseuse  presque  soudaine  et  fort 
Pressionnante.  Au  début  de  septembre  dernier,  cette  chienne  adulte,  qui 
eu  des  petits,  pesait  18  kg.  500  ;  elle  a  subi  trois  fois  des  lésions  expé- 
]^^,®*^tales  des  mêmes  régions  que  le  chien  précédent.  Après  la  première 
l’urine  est  passée  de  700  c.  c.  à  1  600  c.  c.  en  moyenne  par  vingt- 
lég'  ^  heures,  puis  est  retombée  au  premier  chiffre.  Après  la  deuxième 
urines  et  le  poids  n’ont  pas  varié  ;  le  siège  de  cette 
a  peut-être  été  défectueux. 

®  3  novembre,  elle  pesait  19  kilos  et  urinait  850  c.  c.,  elle  subit  alors 
Iç  ®  ^‘■'^isième  lésion,  les  urines  passent  le  lendemain  à  7  000  c.  c.  et  le  sur- 
®0n  h  8  450  c.  c.  Le  5  novembre,  elle  pèse  19  kilos  ;  le  26  novembre 

6^  atteint  23  kilos.  C’est  une  augmentation  énorme  qui  s’est  faite 

^oins  de  trois  semaines  sous  l’influence  de  la  lésion  expérimentale, 
^atopaie  fixera  le  siège  et  l’étendue  des  lésions  ;  nous  ne  pouvons  dire 
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si  l’hypophyse  est  atteinte,  nous  le  croyons  volontiers,  mais  la  base  du 
cerveau,  d’après  nos  points  de  repère,  a  été  à  coup  sûr  fortement  lésée  et 
nos  recherches  antérieures  nous  permettent  de  penser  que  c’est  là  la  lésion 
importante. 


111.  Un  cas  de  Tumeur  Épiphysaire,  par  MM.  M.  Klippel,  Mathieu-Piebb® 
Weil  et  M.  Minvielle. 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  un  enfant  de'  12  ans 
atteint  de  syndrome  épiphysaire. 

Observation.  —  Antécédents  héréditaires.  —  Père  éthylique.  Mère  bien  pof' 
tante  :  dix  grosse.sses,  trois  avortements,  trois  enfants  morts  jeunes  (à  1  ma*®’ 

1  an,  2  ans),  quatre  enfants  vivants. 

Antécédents  collatéraux.  —  Une  sœur,  27  ans,  actuellement  malade  (tubercu¬ 
lose  pulmonaire).  Un  frère,  22  ans,  atteint  d’une  affection  cardiaque.  Un  frèr®' 
18  ans,  bien  portant. 

Antécédents  personnels.  —  Né  à  terme  avec  un  poids  normal.  A  fait  les  pr®'. 
miers  pas  à  15-16  mois.  A  2  ans,  diphtérie  sans  complication.  A  9  ans  (19l7)i 
grippe  bénigne. 

Histoire  de  la  maladie.  —  L’enfant  est  conduit  à  la  consultation  du  doctoitf 
Klippel  pour  céphalée  et  crises  épileptiformes. 

Céphalée.  —  Elle  constitue  le  premier  symptôme  ayant  attiré  l’attention.  S®® 
début  remonte  à  environ  3  ans. 

Cette  céphalée  est  inconstante.  Au  début  elle  ne  survenait  qû’environ  uO® 
fois  par  semaine  et  durait  quelques  heures  pour  disparaître  ensuite  complêteme®*' 
Depuis  quelques  mois,  elle  est  devenue  plus  fréquente,  survient  presque  tous  1®’ 
jours  vers  5  à  6  heures  de  l’après-midi  et  dure  deux  à  trois  heures. 

C’est  une  céphalée  le  plus  souvent  frontale,  parfois  cependant  bi-temporal®'  ■ 
et  s’accompagnant  de  sensation  de  battements  très  pénibles. 

Crises  épileptiformes.  —  Elles  ont  débuté  il  y  a  environ  un  an. 

D’abord  très  rares  (à  peu  près  tous  les  deux  mois),  elles  sont  devenues  de 
en  plus  fréquentes  (tous  les  mois,  puis  toutes  les  semaines).  Au  début  d’octpW 
dernier,  elles  se  sont  même  produites  tous  les  jours.  Pendant  son  séjour  à  l’hêpH®' 
(25  octobre  au  10  novembre  1920),  le  malade  en  a  présenté  quatre  ou  cinq.  . 

La  crise  survient  à  toute  heure  ;  les  parents  ne  parlent  que  de  crises  diurn®-  ’ 
à  l’hôpital,  une  crise  a  été  constatée  pendant  la  nuit.  . 

Il  ne  semble  pas  y  avoir  d'aura;  cependant  le  malade  raconte  qu’il  a  p®*^^ , 
parfois  un  brouillard  devant  les  yeux.  ,  ^ 

11  n’y  a  pas  de  chute  ;  le  malade  reste  immobile  dans  la  position  qu’il  avait  . 
moment  de  l’arrivée  de  la  crise  ;  c’est  ainsi  qu’il  est  plusieurs  fois  resté 

La  face  pâlit  brusquement,  la  tête  subit  une  rotation  à  gauche,  les  ye“*  ‘ 
révulsent  en  haut. 

11  n’existe  pas  de  mouvements  cloniques.  Le  tout  se  résume  en  une 
tonique.  Si  le  malade  tenait  un  objet,  il  est  impossible  de  le  lui  arracher  des  i»®' 

La  perte  de  la  connaissance  est  complète. 

Pas  d’émission  des  urines,  ni  de  morsure  de  la  langue. 

La  durée  de  la  crise  est  d’environ  une  minute. 

La  fin  est  annoncée  par  une  grande  inspiration  ou  par  des  bâille*®®  , 
Le  malade  ne  conserve  aucun  souvenir  de  ce  qui  vient  de  se  passer. 

Après  la  crise,  il  reste  habituellement  pâle  et  un  peu  somnolent  P®” 
quelques  heures.  Ace  moment-là,  il  n’existe  pas  de  paralysie  ni  de  modifl®® 
des  réflexes  ;  le  pouls  reste  comme  d’habitude  à  70-80  pulsations  à  la 
Le  malade  présente  d’autre  part  de  violentes  crises  dyspnéiques  débutant  b 
quement  et  durant  de  quinze  à  quarante-cinq  minutes  :  le  facieg  cyanoséi 
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éprouve  une  oppression  intense,  mais  sans  perte  de  connaissance.  Une  de, 
crises  est  survenue  il  y  a  un  mois,  deux  autres  dans  la  nuit  du  13  an 
^4  novembre  dernier. 

Vomissements.  —  Assez  rares.  , 

Ce  sont  des  vomissements  sans  efforts,  sans  nausées,  surtout  consécutifs  aux 
brises  de  céphalée  ou  d’épilepsie. 

,  Habituellement  isolés,  ils  peuvent  cependant  durer  deux  à  trois  jours  avec 
>ntolérance  gastrique  complète  :  ce  fut  le  cas,  par  exemple,  à  la  suite  d’une  crise 
épileptiforme  survenue  à  rhôpital. 

En  dehors  des  crises,  pas  de  torpeur,  pas  de  somnolence.  Le  malade  accuse, 
contraire,  un  peu  à'insomnie,  même  en  dehors  de  la  céphalée. 

^roubles  du  développement.  —  Ils  datent  de  trois  ans.  Ils  ont  commencé,  en 
•écnie  temps  que  la  céphalée. 

A  ce  moment-là,  les  parents  ont  constaté  que  l’enfant  a  grandi  très  rapidement. 

A  9  ans,  sa  taille  était  bien  au-dessus  de  la  normale.  Mais  depuis  deux  ans,  la 
^'’^ssance  semble  s’être  arrêtée  ou  du  moins  très  ralentie. 

■  En  même  temps,  la  tête  a  pris  un  développement  anormal. 

Ces  troubles  ont  coïncidé  avec  l’apparition  de  poils  sur  les  Joues,  le  menton, 
aisselles,  le  pubis,  les  jambes.  Depuis  trois  ans,  l’enfant  se  rase  une  à  deux 
semaine. 

Eu  même  moment  date  le  développement  anormal  de  la  verge. 

J  Examen  du  malade.  —  On  est  d’abord  frappé  par  l’aspect  général  du  malade, 
tête  est  celle  d’un  adulte  :  périmètre  54  cm.  (normalement  52  cm.  5).  l.es 
sont  larges,  le  front  proéminent. 

_Les  deux  mastoïdes  et  la  protubérance  occipitale  externe  sont  très  dévolop-  ’ 
et, saillantes.  Il  semble  y  avoir  une  légère  hypertrophie  du  corps  thyroïde. 

J  ;Eans'  l’ensemble,  le  sujet  est  très  musclé  et  présente  une  adiposité  exagérée, 
■“aspect  du  tronc  et  la  musculature  des  membres  font  contraste  avec  la  longueur 
éé  membres  qui  est  normale. 

•Poids,  —  41  kgr.  100,  très  sensiblement  supérieur  à  la  normale;  habituelle-  . 
®ni,  le  enfant  de  12, ans  est  de  30  kgf.  400,  le  poids  d’un  enfant  de 

'•afts  est  do  35  kgr.  800  (d’après  Apert,  Hygiène  de  V enfance). 

Le.s  diverses  mensurations  pratiquées  ont  donné  les  résultats  suiviints  : 

■*  tfifle.  ^  1  m.  35  [à  peine  normale,  enfant  de  12  ans,  1  m.  36  ;  enfant  de 
1  m.  40  (Apert)]. 

'  ^fHmèire  thoracique.  —  76  cm.  (normalement  63  cm.). 

.  Circonférence  du  bras  (égale  des  deux  cêtés)  :  26  cm. 

•Mj-conférence  de  V avant-bras  des  deux  côtés)  :  20  cm.  ^ 

^rcpnférence  de  la  cuissà  (13  cm.  de  la  rotule)  :  40  cm. 

larges  et  un  peu  courtes  ;  doigts  un  peu  carrés,  de  longueur  inégale, 

.  ^alrième  un  peu  en  retr.iit  sur  le  troisième.  .  , 

^  ^«nsurations  du  squelette.  —  Humérus  :  26  cm.  Cubitus  :  20  cm.  Radius  : 

Fémur  :  34  cm.  Tibia  :  26  cm.  Péroné  :  28  cm. 
ior*  donnés  par  Poirier  (Ostéologie),  ces  résultats  sont 

■  ht9.ux  par  rapport  à  la  taille  du  sujet. 

^^^étion.  —  Normale. 

-  ^oloppement  anormal  du  système  pileux.  —  Sourcils  fournis,  épais. 

^  mis  fournis  sur  les  joues,  le  menton,  aux  aisselles,  au  pubis.  La  verge  est 
•’malement  développée  et  présente  les  caractères  d’uiie  verge  d’adulte.  . 
ajAj^’®,ontre,  les  testicules  sont  moins  développés  que  ne  le  sont  ceux  d’un 
, Le  malade  a  de  fréquentes  érections.  A^ais  les  renseignements  concernant 
-74, *!'*?^Hon  et  l’instinct  séyuel  sont  assez  imprécis. 

semble  normale  :  l’enfant  lit  et  écrit  couramment.  Il  est  dans  la 
“Certificat  d’études  avec  les  élèves  de  son  âge.  Il  joue  avec  les  enfants 
^^H)-à-13  ■ 

.®fVdant  son  séjour  à  i’hôpital,  il  a  pas.sé  .«on  temps  à  lire  des.journaux  illustrés 
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destinés  aux  enfants.  Cependant,  à  l’interrogatoire,  on  constate  que  ses_ réponses  ' 
sont  un  peu  au-dessus  de  celles  de  son  âge. 

Sysl^,me  nerveux.  —  Pas  de  parésie. 

Réflexes  tendineux.  —  Ils  sont  tous  un  peu  vifs. 

Réflexes  cutanés.  —  Normaux.  Pas  de  .signe  de  Babinski. 

Force  musculaire  un  peu  exagérée  dans  l’ensemble. 

Sensibilité  normale.  ^ 

Yeux  (examen  du  2  novembre  1920,  docteur  Cousin)  :  champ  ^^suel  normal-- 
Fond  d’œil  normal.  Pupilles  égales,  réagissant  bien  à  la  lumière.  Pas  d’exophtalm|e>' 
Pas  de  nystagmus.  Pas  de  troubles  auditifs.  Pas  de  troubles  cérébelleux. 

Ponction  lombaire.  —  Liquide  clair,  de  tension  normale. 

Examen  cytologique  :  très  légère  leucocytose  à  type  lymphocytaire  (1  à  4  lym*  | 
phocytes  par  champ  d’immersion).  •  1 

Albumine  :  normale.  . 

Sucre  très  exagéré  :  1  gr.  22. 

Wassermann  :  négatif. 

Pouls  régulier,  bien  frappé  il  70-80  à  la  minute.  Tension  artérielle  au  Pachon  * 
12-6.  Cœur  et  poumons  normaux.  , 

Sang  :  Wassermann  négatif.  Dosage  du  sucre  (docteur  Rathery)  :  glycéini*’ 
normale  :  1  gr.  13  par  litre.  Numération  dos  globules  :  G.  R.  :  4  970  000.  G.  B-  ' 

9  600. 

Formule  leucocytaire  :  Tendance  à  la  mononucléose  et  légère  éosinophili®'. 
Polynucléaires  neutrophiles  :  61,6.  Éosinophiles  ;  3.  Lymphes  et  moyens  monoS-' 
39,3.  Grands  monos  :  6,1. 

Urines.  —  La  quantité  d’urines  émises  en  vingt-quatre  heures  est  variabl0> 
mais  toujours  au-dessus  de  la  normale  :  de  1  500  à  2  750  c.  c.  Il  existe  donc  d® 
la  polyurie  (normalement  chez  un  enfant  de  cet  âge,  la  diurèse  journalière  est  d®, 

1  000  c.  c.  selon  Apert). 

Analyse  chimique  des  urines.  Volume  :  2  370.  Urée  :  13  gr.  94  par  litre,  33  gr. 
par  vingt-quatre  heures. 

Azote  total  :  7  gr.  317  par  litre,  17' gr.  34  par  vingt-quatre  heures. 

Azote  uréique  :  6  gr.  496  par  litre.  Rapport  azoturique  :  0,88.  Phosphate®'* 

1  gr.  80  par  litre.  Chlorures  :  5  gr.  26.  Albumine  :  néant.  Sucre  :  néant. 

Une  deuxième  analyse  a  fourni  les  résultats  suivants  :  volume  :  2  1.  750.  Urd®* 

15  gr.  20  par  litre,  4  gr.  80  par  vingt-quatre  heures.  Azote  total  :  7  gr.  073 
litre.  Rapport  azoturique  :  0,92.  Phosphates  ;  .0,  839  par  litre.  Chlorures  ;  8  gr. 
par  litre.  Albumine  :  néant.  Sucre  :  néant. 

Radiographie  (docteur  Détré)  :  crâne  :  la  selle  turcique  semble  un  peu  pi**® . 
développée  que  ne  le  comporterait  l’âge.  Membres  :  les  épiphyses  et  diaphy®®® 
semblent  soudées  ;  les  cartilages  de  conjugaison  ont  disparu. 

En  résumé,  notre  malade,  âgé  actuellement  de  12  ans,  présente  depu® 
trois  ans  les  manifestations  suivantes  : 

1°  Des  signes  d'hypertension  intra-cranienne  :  céphalées,  vomissemeol®', 
crises  épileptiques,  hyperglycorachie  sans  hyperglycémie.  Le  malade 
plaint  d’insomnie.  Il  est  intéressant  de  noter  l’absence  de  troubles  oculei*^ 
et  de  bradycardie  ; 

2°  Des  troubles  du  développement  général  caractérisés  par  une  croissaO®^ 
qui,  au  début  de  la  maladie,  fut  anormalement  rapide,  puis  s’arrêta,  ^ 
se  traduisent  aujourd’hui  par  :  un  périmètre  céphalique  nettement  exagéf®' 
un  périmètre  thoracique  considérablement  agrandi,  une  adipose  légèréi 
poids  anormalement  élevé  par  rapport  à  celui  d’un  enfant  du  môme 
coïncidant  avec  une  taille  plutôt  inférieure  à  la  normale.  Les  épiphyses 
les  diaphyses  des  os  longs  sont  soudées  totalement  ou  presque  totaleme**  ' 
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développement  intellectuel  semble  légèrement  supérieur  à  la  nor¬ 
male  ; 

3®  Des  troubles  de  la  sphère  génitale  :  développement  anormalement 
®|apqué  de  la  verge;  fréquentes  érections;  développement  du  système 
pileux  accessoire  (joues,  menton,  aisselles,  pubis,  jambes).  Les  renseigne- 
•ûents  concernant  l’éjaculation  et  l’instinct  sexuel  sont  assez  imprécis  ; 

4®  Des  symptômes  d'altération  probable  de  glandes  vasculaires  sanguines 
Autres  que  l'épiphyse  :  crises  de  dyspnée  paroxystique  d’origine  probable- 
®Jeiit  thimique,  légère  augmentation  de  volume  du  corps  thyroïde,  élar- 
^sement  léger  de  la  selle  turcique  par  rapport  à  l’état  normal  pour  cet 
polyurie  marquée. 

Notons,  d’autre  part,  l’existence  d’une  légère  lymphocytose  rachidienne 
au  point  de  vue  hématologique,  une  tendance  à  la  mononucléose  avec 
légère  éosinophilie. 

Il  serait  intéressant  chez  un  pareil  malade  de  pouvoir  tenter  l’opothé- 
^®pie  épiphysaire. 

Gustave  Roussy.  —  Sans  vouloir  revenir  sur  la  question  que  nous 
®''^ons  discutée  au  début  de  cette  séance,  je  ne  puis  cependant  laisser 
passer  sous  silence  un  fait  qui  mérite  de  nous  arrêter. 

Chez  le  malade  de  MM.  Klippel  et  Pierre  Weil  présentant  un  syndrome 
aonsidéré  par  ces  auteurs  comme  de  nature  épiphysaire,  on  note  de  la 
polyurie,  symptôme  fréquemment  observé  également  dans  les  tumeurs  de 
l^ypophyse.  Or  je  no  Vois  pas,  pour  ma  part,  comment,  suivant  la  con- 
®®ption  classique,  on  peut  s’expliquer  que  les  lésions  (notamment  les 
ameurs)  de  l’épiphyse  et  celles  de  l’hypophyse,  deux  glandes  de  f  truc- 
très  différente,  puissent  renfermer  dans  leur  tableau  clinique  un  signe 
®®oamun  :  la  polyurie.  Au  contraire,  si  l’on  adopte  notre  manière  de 
il  est  facile  de  concevoir  que  les  tumeurs  de  ces  deux  organes 
Passent  envahir  et  détruire  les  centres  placés  dans  la  région  qui  leur  est 
^termédiaire  :  la  région  opto-pédonculaire  et  notamment  \g  Juber 


hl.  Henri  Claude.  —  Ce  malade,  s’il  n’a  qu’une  précocité  intellectuelle 
,  ®tive,  présente  bien  tous  les  caractères  de  précocité  du  développement 
J  y®ique  et  surtout  de  l’appareil  génital  que  l’on  a  signalé  dans  les  alté- 
,.  *®ns  de  l’épiphyse.  S’agit-il  d’une  tumeur?  En  l’absence  de  constata¬ 
is  manométriques  relatives  à  la  pression  céphalo-rachidienne  et  de  stase 
pilaire,  il  est  difficile  de  penser  à  une  néoplasie,  car  dans  les  cas  que  j’ai 


«tudi 


®88e2 


liés  avec  M.  Raymond,  les  signes  d’hypertension  se  sont  développés 


ca  cécité  est  survenue  rapidement.  Il  est  possible  que  dans  ce 

J  1®  tumeur  soit  peu  volumineuse  et  ne  comprime  pas  encore  les  vaisseaux 
“  Voisinage. 
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IV.  Éléments  des  Types  Parkinsonnlen  et  Pseudo-bulbaire  att 
cours  de  l’évolution  d’une  Encéphalie  léthargique.  Rire  at 
PleTirer  spasmodiques  (Localisation  pallidale?)  par  M.M.  J.  LËVf' 
VaLENSI  et  E.  SCHÜLMANN. 

L’identité  de  structure  et  sans  doute  d’origine  du  locus  niger  et  du  gloJ)W 
pallidus  donnait  à  penser  qu’ils  pouvaient  avoir  une  même  susceptibilité 
vis-à-vis  des  processus  morbides.  La  maladie  de  Parkinson  localisée  pft'’ 
Ramsay  Hunt  au  pallidum,  par  Trétiakoff  au  locus  niger,  confirme  cptt® 


li  y  avait  lieu  de  croire  que  l’encéphalite  léthargique  atteindrait  égalf 
ment  les  deux  systèmes  ;  en  effet,  l’encéphalite  léthargique,  dans  certa^*® 
formes,  reproduit  plus  ou  moins  complètement  la  symptomatologie  de;  J® 
paralysie  agitante,  avec  une  évolution  aiguë  et  une  symptomatol(^® 
souvent  épisodique  ;  il  est  même  probable  que  dans  quelques  cas,  elle  69^ 
la  cause  déterminante  du  syndrome  chronique.  ; 

Les  examens  anatomiques  sont  unanimes  sur  l’atteinte  du  locus  nij?®f' 
Dans  un  grand  nombre  de  cas,  les  noyaux  centraux  sont  pris,  mais  i* 
s’agit  alors  de  lésions  inflammatoires  non  dégénératives  et  en  tout  C®® 
d’importance  réduite,  comparées  à  celles  du  locus  niger. 

La  malade  objet  de  cette  présentation  permet  de  poser,  avec  tout®® 
réserves  d’ailleurs,  le  problème  d’une  localisation  au  corps  strié,  au  glob®® 
pallidus  peut-être. 


Observation  (recueillie  à  l’ Hôtel-Dieu  dans  le  service  de  M.  le  professsW® 
Roger).  .  . 

M...  Eugénie,  26  ans,  femme  do  chambre,  entre  à  l’Hôtel-Dieu,  salle  SaïUV. 
Anne,  le  19  octobre  1920.  .  . 

Elle  est  malade  depuis  huit  jours,  a  eu  successivement  une  angine  bénigu® 
des  douleurs  polyarticulaires,  avec  gonflement  et  léger  état  fébrile. 

De  bonne  santé  habituelle,  elle  a  été  atteinte,  en  1916, 1917  et  il  y  a 
mois,  d'accidents  infectieux  bénins  que  l’on  a  qualifiés  de  grippe.  Aucun 
élément  personnel,  ni  familial.  u 

A  l’entrée,  nous  notons  des  arthralgies  sans  signes  locaux,  une  lempéraW 
de  37®, 8,  un  état  saburral  des  voies  digestives.  I^a  malade  est  traitée  par  la 
cylate  de  soude. 

Une  semaine  plus  tard,  le  27  octobre,  la  symp‘i.omati,logie  se  modifie. 

La  malade  devient  somnolente,  no  se  lève  plus,  cesse  de  parler.  Bientôt  la  so® 
nolence  est  continue.  Lorsqu’on  réveille  la  malade,  elle  répond  quelques  E® 
d’une  voix  inintelligible,  avale  un  peu  de  lait  puis  se  rendort.  ^.jj 

On  constate  un  léger  strabisme  exierne  de  l’œil  gauche,  quelques  secoi^ 
nystagni formes  dans  les  positions  extrêmes  du  regard.  A  cette  période,  an® 
autre  symptôme  d’atteinte  du  système  nerveux. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  cytologiquement  et  chimique®® , 
normal,  mais  le  sucré  n’a  pas,  été  dosé.  „ 

Le  8  novembre,  la  température, qui  était  redevenue  normale,  se  relôveà»  ' 
la  malade  a  de  la  céphalée,  du  malaise.  On  constate  de  la  raideur  de  la 
lo  signé  de  Kernig  j  les  jours  suivants,  il  existe  une  raideur  assez  accusée 
k  la  racine  des  quatre  membres  que  l’on  mobilise  difilcilenient  ;  le  faciès,  qui  S 
déjà  modifié  pendant  la  période  narcoleptique,  est  alors  nettement  figé-  .  jD 
Le  10  novembre,  la  narcolepsie  est  devenue  intermittente,  permettan 
examen  méthodique. 
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■  On  constate  alors  nettement  une  attitude  parkinsonnienne,  un  faciès  figé 
inexpressif,  des  troubles  du  type  pseudo-bulbaire,  parole  dysarthriqueet  nasonnée. 
Impossibilité  de  souiller,  de  siffler,  de  faire  la  moue.  Un  écoulement  incessant  de 
salive,  que  la  malade  ne  peut  ni  avaler,  ni  cracher.  Elle  avale  normalement  le 
lait  qui  ne  reflue  pas  par  le  nez. 

A  cette  période  et  pendant  une  semaine  environ,  nous  relevons  des  crises  de 
larmes  surtout,  plus  rarement  des  crises  de  rire  sans  motifs  apparents  et  que 
l’on  arrive  à  déclencher  au  cours  de  l’examen,  en  un  mot  du  rire  et  du  pleurer 
spasmodiques. 

Ce  symptôme  a  disparu,  les  autres  se  sont  atténués.  Il  n’y  a  plus  de  narco¬ 
lepsie  depuis  quinze  jours. 

État  actuel.  —  Attitude  parkinsonnienne,  corps  légèrement  fléchi,  se  déplaçant 
d’un  seul  bloc,  le  pas  est  d’amplitude  restreinte.  Absence  des  mouvements  asso¬ 
ciés  des  membres  supérieurs  pendant  la  marche,  mais  pas  de  raideur  appré¬ 
ciable. 

Faciès  peu  expressif,  mais  beaucoup  moins  figé.  La  malade,  quand  on  lui  pré¬ 
sente  un  miroir,  dit  :  «  Je  ne  me  reconnais  pas.  »  La  bouche  est  à  demi  ouverte, 
laissant  écouler  une  salive  que  la  malade  ne  peut  ni  avaler,  ni  crSbher  et  qu’elle 
J’ecueille  incessamment  avec  un  mouchoir.  Cependant,  elle  avale  liquides  et 
solides  normalement.  Les  deux  actions  d’avaler  un  liquide  et  d’avaler  la  salive 
île  sont  pas  absolument  identiques.  Le  second  de  ces  actes  exige  une  action  plus 
active  des  muscles  faciaux,  dans  le  premier  temps  qui  ramène  la  salive  sur  la 
langue.  Dans  la  déglutition  des  liquides,  ceux-ci  sont  amenés  directement  sur  la 
langue.  D’ailleurs,  la  malade  arrive  à  avaler  sa  salive  en  rejetant  la  tête  en  arrière. 
La  salive  tombe  directement  dans  le  pharynx. 

La  parole  est  lente,  monotone,  dysarthrique,  le  nasonnement  est  moins  net. 
La  langue,  normalement  mobile,  est  le  siège  d’une  légère  trémulation. 

La  malade  peut  serrer  les  lèvres,  siffler,  souiller,  faire  la  moue,  mais  les  mou¬ 
vements  sont  exécutés  avec  lenteur.  Elle  ferme  alternativement  l’œil  droit  et 
le  gauche. 

Le  réflexe  pharyngien  est  normal,  pas  d’anesthésie  pharyngée. 

L’examen  de  la  gorge  et  du  larynx,  pratiqué  par  le  docteur  Rouget,  donne  des 
■■enseignements  négatifs  :  pas  de  paralysie  ni  de  disfonctionnement  (cet  examen 
^  été  fait  tardivement,  28  novembre). 

Au  point  de  vue  oculaire,  un  peu  d’insuffisance  de  retenue  de  la  paupière  gauche, 
■■éilexes  photo-moteurs  faibles  (docteur  Prélat). 

Signes  négatifs  importants.  Pas  de  signes  pyramidaux,  réflexes  égaux  et  nor- 
Jhaux,  pas  de  signe  de  Babinski.  Réflexe  massétérin  normal.  Pas  de  diminution  de 
m  force  musculaire  dynamique  ni  statique.  Réactions  électriques  des  muscles 
‘^ciaux  normales.  , 

Fas  de  signes  cérébelleux.  Pendant  quelques  jours,  on  constata  un  certain 
*I®gré  d’adiadococinésie  ou  mieux  de  pseudo-adiadococinésie,  des  membres 
®’*Périeurs,  aujourd’hui  disparue.  On  sait  que  ce  symptôme  se  voit  dans  les  états 
hypertoniques  sans,  qu’il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir  un  déficit  cérébelleux. 

Fas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pas  de  mouvements  involontaires  :  tremble- 
hient,  chorée,  athétose. 

.  L’intelligence  ne  paraît  pas  atteinte,  les  réponses  sont  correctes,  mais  lente- 
*heht  obtenues. 

Enfin,  fait  important,  la  malade  est  devenue  avare  de  ses  mouvements,  de  ses 
Restes,  de  ses  paroles.  Elle  se  lève  peu  et  quand  elle  est  levée,  demeure  assise 
.plusieurs  heures  de  suite  et  ne  prenant  pas  part  aux  conversations  de  ses  compagnes, 
luus  ses  actes  sont  exécutés  avec  une  lenteur  qui  fait  le  désespoir  des  infirmières. 

contre,  les  mouvements  élémentaires  que  nous  ordonnons  sont  à  peu  près 
ucmalement  exécutés. 

En  résumé,  l’évolution  de  la  maladie  s’est  faite  en  quatre  périodes  : 
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1°  Une  période  d’invasion  qui  a  duré  une  quinzaine  de  jours  et  avec  les  ; 
allures  d’un  rhumatisme  polyarticulaire  bénin  ;  j 

2°  Une  période  de  narcolepsie  presque  continue  avec  pmésie  oculaire,  i 
durée  treize  jours  ; 

3°  Une  période  de  rémission  pour  la  narcolepsie  avec  apparition  assez  " 
brusque  d’un  syndrome  myotonique,  puis  des  troubles  du  type  pseudo- 
bulbaire,  durée  huit  jours  ; 

4°  La  période  actuelle,  qui  date  approximativement  d’une  quinzaine  , 
(le  jours,  où  tous  les  symptômes  s’atténuent  et  où  l’on  note  la  disparition  ^ 
de  la  rigidité.  ^ 

En  somme,  aujourd’hui,  cette  malade  rappelle  la  paralysie  pseudo-bul¬ 
baire  sans  les  signes  pyramidaux,  la  maladie  de  Parkinson  sans  la  raideur, 
sans  le  tremblement  et  réduite  à  la  perte  des  mouvements  automatiques  j 
et  associés.  N’est-on  pas  en  droit  en  effet  de  rattacher  à  cette  cause  le  | 
faciès  inexpressif,  la  dysarthrie,  la  dysphagie  salivaire,  la  brachybasie,  d 
l’immobilité  des  membres  supérieurs  pendant  la  marche.  .  1 

Si  nous  ajoutons  à  cela  l’akinésie  générale  et  la  lenteur  des  mouvements,  ^ 
le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques  épisodiques,  nous  obtenons  cet  ensemble 
symptomatique  que  l’on  tend  à  attribuer  au  corps  strié. 

La  lésion,  si  elle  est  localisée  au  corps  strié,  intéresse-t-elle  ses  deux 
segments  ou  isolément  le  striatum  ou  le  pallidum?  Il  serait  téméraire  de 
fixer  ce  point.  Cependant,  l’absence  de  tremblement,  de  mouvements  ' 
choréo-athétosiques,  l’existence  d’un  stade  transitoire,  d’ailleurs  d’hyper-  1 
tonie,  nous  inclineraient  plutôt  vers  une  atteinte  pallidale.  Point  n’est  ,  j 
besoin  d’ajouter  que  c’est  sous  toutes  réserves  que  nous  formulons  cette  '-ÿ 
hypothèse,  la  physiopathologie  du  corps  strié  n’étant  pas  encore  entière- 
ment  élucidée.  • 

Les  faits  que  nous  venons  de  relater  ne  sont  pas  nouveaux.  Dans  son  ij 
remarquable  article,  des  Annales  de  médecine,  sur  l’encéphalite  léthargique, 
Lhermitte  signale  les  formes  pseudo-bulbaires.  Nous  croyons  moins 
connus,  dans  ces  cas,  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques.  Cependant  nous  ^ 

avons  appris  que  M.  le  professeur  Marie  avait  montré  tout  récemment  •  ( 

à  son  cours  de  la  Faculté  une  malade  comparable  à  la  nôtre.  Nous  lisions  y. 
dans  l’analyse  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon  du  16  novembr® 
dernier,  une  observation  de  M.  Pic  où  l’on  voit  une  séquelle  d’encéphalite 
léthargique  se  traduire  par  de  la  raideur  du  type  du  syndrome  ^e  Little  ^ 
avec  rire  et  pleurer  spasmodiques.  '  . 

V,  Zona  double  à  la  suite  d’une  Encéphalite  léthargique.  Zona  od  , 
Éruption  zostérilorme?  par  M.  A,  Souques. 

La  coexistence  tout  à  fait  exceptionnelle,  chez  un  même  sujet,  de  deuX 
zonas  (l’un  thoracique  et  l’autre  cervical),  d’une  part,  et,  d’autre 
l’apparition  de  ce  double  zona  à  la  suite  d’une  encéphalite  léthargiq**® 

m’ont  engagé  à  présenter  cette  malade  à  la  Société.  Je  me  perraettrab, 

à  ce  propos,  de  poser  une  question  doctrinale  et  de  discuter  l’existence 
des  éruptions  zostériformes  et  du  zona  symptomatique. 
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n  s’agit  d’une  jeune  femme  de  29  ans,  qui,  vers  le  20  janvier  dernier,  fut  prise 
Brusquement,  en  pleine  santé,  de  malaise  général,  de  céphalée,  de  frissons  et  de 
hèvre.  Dès  ce  moment,  une  somnolence  incessante  apparut  :  elle  dormait  nuit 
«t  jour;  on  la  réveillait  aisément,  mais  elle  se  rendormait  dès  qu’on  cessait  de 
J  alimenter  ou  de  lui  parler.  Dlle  disait  qu’elle  voyait  trouble,  mais  elle  n’avait 
pas  de  diplopie.  Ce  sommeil  dura  une  quinzaine  de  jours,  puis  disparut  pour  faire 
place  à  l’insomnie.  L’asthénopie  s’accentua  et  il  survint  alors  de  la  diplopie, 
^et  état  dura  un  mois.  Au  sortir  de  son  lit,  la  malade  remarqua  que  son  côté 
Broit  était  faible  et  que  son  côté  gauche  présentait  des  mouvements  involontaires 
lai  n’ont  pas  disparu  depuis  lors  (hémimyoclonie). 

Ce  n’est  qu’à  la  fin  du  mois  de  septembre,  c’est-à-dire  huit  mois  après  le  début 
ae  l’encéphalite,  que  survint  le  zona.  Après  un  jour  de  malaise  et  de  céphalée, 
®6tte  malade  ressentit,  le  lendemain,  au  réveil,  une  douleur  cuisante  sur  le  côté 
Sauche  du  cou  et  le  côté  droit  du  thorax,  qui  dura  un  mois,  et  remarqua  une 
^aption  cervicale  et  une  éruption  thoracique,  dans  les  régions  douloureuses, 
yuand  cette  malade  entra  dans  le  service,  trois  semaines  après,  les  vésicules 
avaient  disparu  mais  leurs  traces  étaient  très  marquées.  Aujourd’hui  encore, 
ailes  se  voient  à  grande  distance.  Les  cicatrices  sont  entourées  d’une  auréole 
alternent  pigmentée.  Les  deux  éruptions  cervicale  et  thoracique,  qui  apparu - 
l’aat  le  même  jour,  ont  évolué  de  la  même  manière.  L’éruption  qui  s’est  limitée 
a^actement  à  la  ligne  médiane,  en  avant  et  en  arrière,  occupe,  au  cou  le  ter- 
•■doire  de  et  G”  et,  au  thorax,  celui  de  D“  et  D’.  Le'  liquide  céphalo-rachidien, 
axaminé  le  jour  de  l’entrée,  le  17  octobre,  fut  trouvé  normal. 


La  première  question  qui  se  pose  est  celle-ci  :  s’agit-il  de  zonas  vrais  ou 
^âruptions  zostériformes  ?  A  mon  avis,  il  s’agit  de  zonas  authentiques. 
®  de  sais,  pas  s’il  y  a  eu  de  la  fièvre,  cette  femme  n’ayant  pas  pris  sa  tem¬ 
pérature,  mais  il  y  a  eu  du  malaise  et  de  forts  maux  de  tête,  la  veille  de 
®*‘dption.  On  ne  peut  pas,  du  reste,  se  fonder  sur  l’absence  de  fièvre  et  de 
Phénomènes  généraux  pour  rejeter  l’idée  de  zona.  Dans  le  zona  le  plus 
®8itime,  les  phéAomènes  généraux  et  la  fièvre  peuvent  passer  inaperçus, 
®oit  qu’ils  soient  légers,  soit  que  le  sujet  n’y  prête  pas  attention.  Les  auteurs 
®®siques  distinguent  le  zona  vrai,  de  l’éruption  zostéroïde,  en  se  fondant 
hrtout  sur  l’existence  ou  l’absence  de  phénomènes  généraux.  Je  n’ai, 
P®dr  ma  part,  jamais  vu  d’éruption  zostéroïde  et  j’ai  cependant  vu  environ 
cents  cas  de  zona.  Ce  n’est  pas  une  raison,  évidemment,  pour  nier 
éruptions  zostériformes„  mais  je  me  demande  quels  sont  les  signes 
les  caractérisent  et  comment  on  peut  établir  un  diagnostic  certain 
®  les  distinguer  du  zona  proprement  dit. 

Lh  seconde  question  est  la  suivante  :  y  a-t-il  une  relation  de  causalité 
fe  l’encéphalite  léthargique  et  le  zona  chez  cette  femme,  autrement  dit, 
*ona  est-il  ici  symptomatique,  le  virus  encore  inconnu  de  l’encéphalite 
^  ht  touché  les  ganglions  spinaux  ?  De  nombreux  observateurs  n’admettent 
^  la  théorie  de  Landouzy  et  pensent  que  toutes  les  infections  peuvent 
®rminer  un  zona,  si  elles  touchent  les  ganglions  spinaux.  Je  suis  per- 
^allement  enclin  à  croire  à  la  spécificité  du  zona. 
j|)  *^hhs  le  cas  présent,  l’encéphalite  me  paraît  étrangère  au  zona.  Celui-ci 
survenu  que  huit  mois  après  le  début  de  l’encéphalite  ;  il  n’y  a,  à 
h  avis,  entre  celle-ci  et  celui-là  qu’une  pùre  coïncidence. 
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VI.  Deux  Séquelles  Encéphalitiques  juxtaposées  chez  un  même  sujet: 

Secousses  Myocloniques  à  droite  ;  Tremblement  Parkinsonnien  à 

gauche,  par  M.  Henry  Meige. 

Dans  une  de  nos  dernières  séances,  le  6  mai,  M.  Sicard,  parlant  du  parkin- 
sonnisme  post-encéphalitique,  disait  :  «  Jamais  nous  n’avons  vu  un  syH' 
drome  parkinsonnien  à  la  suite  de  la  modalité  encéphalitique  myoclonique.  » 

Tout  arrive.  Voici  une  malade  qui,  à  la  suite  d’une  atteinte  d’encépha' 
lite  épidémique  bien  caractérisée,  a  présenté  successivement,  et,  qui  plos 
est,  présente  encore  simultanément  les  deux  types  principaux  des  séquelle^ 
nerveuses  encéphalitiques  :  des  secousses  myocloniques  à  droite  et  un  tretn' 
blement  parkinsonnien  à  gauche. 

Observation.  —  Mme  K...  fut  atteinte,  vers  la  fin  de  décembre  1919,  d’encé' 
phalile  épidémique  :  état  léthargique,  perte  de  la  mémoire,  désorientatioD» 
diplopie  et  asthénopie  très  accentuées.  Un  traitement  par  le  sérum  antipesteu* 
ne  donna  pas  de  résultats.  Vers  le  mois  de  mars  1920,  tous  les  symptômes  teH' 
daient  cependant  à  s’atténuer. 

Mais  en  juin  1920,  apparurent  des  mouvements  involontaires  de  la 
droite  :  secousses  convulsives,  brusques,  «  électriques  »,  en  flexion,  s’exagéraO* 
par  crises,  revêtant  le  type  myoclonique  décrit  par  M.  Sicard. 

En  juillet,  des  secousses  semblables  se  montrèrent  au  bras  droit,  synchrone® 
avec  celles  du  membre  inférieur.  Les  unes  et  les  autres  persistent  encore  aujonf' 
d’hui  ;  elles  ont  cependant  tendance  à  diminuer  de  fréquence  et  d’intensité. 

Le  mois  suivant,  en  août,  nouveau  trouble  moteur  :  la  jambe  gauche  est  atteint 
d’un  tremblement  menu,  rapide,  régulier,  du  type  parkinsonnien,  s’accompagna® 
d’une  raideur  intense  et  parfois  douloureuse  de  tout  le  membre. 

Ce  tremblement  persiste  actuellement  sans  tendance  à  l’atténuation.  V 
membre  supérieur  gauche  est  indemne  ;  aucun  tremblement  des  doigts  ;  à  p®*® 
peut-on  constater  une  légère  raideur  dans  la  mobilisation  passive  du  bras  et 
l’avant-bras. 

La  tête  est  également  immobile  ;  mais  la  projection  de  la  lahgue  s’accomp®?*' 
do  petites  saccades.  La  voix  est  monotone. 

La  marche  est  pénible,  lente,  à  petits  pas,  avec  une  tendance  à  la  festinati®  ' 
L’attitude  générale  est  raide,  soudée  ;  le  faciès  figé.  . 

Réflexes  un  peu  vifs,  difliciles  à  provoquer  au  membre  inférieur  gauche 
raison  de  la  raideur.  Pas  de  troubles  sensitifs  ni  sensoriels  ;  mouvements 
globes  oculaires  corrects  ;  pas  de  nystagmus,  les  pupilles  réagissent  à  la  luûii® 
un  peu  paresseusement. 

Presque  chaque  jour,  surviennent  des  crises  dans  lesquelles  le  tremble®®®.{ 
et  les  secousses  s’exagèrent  :  les  mouvements  des  membres  droits  augmenW^^ 
de  fréquence  et  d’amplitude,  s’accompagnant  parfois  d’inclinaison  de  1®  \  ^ 
vers  la  droite  et  d’occlusion  forcée  des  paupières  ;  d’autres  fois,  il  y  a  des  cr> 
d’étouffement.  ^  t 

La  malade,  qui  souffrait  fréquemment  de  maux  de  tête  avant  l’atteinte  d’e®  . 
phalite,  n’en  éprouve  plus  depuis  lors.  De  plus,  elle  a  beaucoup  grossi  et  sefah™ 
très  vite. 

Elle  n’a  plus  de  somnolence  le  jour,  mais  ne  peut  dormir  la  nuit,  à  caus® 
secousses  et  du  tremblement. 

Les  troubles  psychiques  ont  presque  entièrement  disparu  ;  toutefois  1’®®*? 
mentale  reste  amoindrie  (1). 

(1)  J’ai  appris  que  cette  malade,  qui  m’a  été  adressée  directement,  avait  été 
à  la  Salpêtrière  M.  Souques.  C’est  avec  l’agrément  de  ce  dernier  que  je  la  présent®’ 
tiens  à  l’en  remercier. 


à 
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La  coexistence,  chez  un  même  sujet,  de  secousses  myocloniques  du  côté 
droit  et  d’un  tremblement  du  type  parkinsonnien  du  côté  gauche,  n’est  pas 
Une  banalité  clinique. 

La  succession,  mois  par  mois,  de  ces  troubles  moteurs,  ne  permet  pas 
de  douter  qu’ils  relèvent  d’une  même  affection  dont  la  marche  enva¬ 
hissante  (jambe  droite,  bras  droit,  jambe  gauche)  rappelle  l’évolution  des 
Syndromes  parkinsonnien  s. 

En  dépit  de  leurs  différences  objectives,  les  secousses  myocloniques  d^ 
encéphalitiques  et  le  tremblement  parkinsonnien  ont  cependant  un  carac¬ 
tère  commun  sur  lequel  j’ai  déjà  attiré  l’attention  à  propos  des  malades 
<lui  ont  été  présentés  ici  par  M.  Sicard  :  je  veux  parler  du  synchronisme  des 
contractions. 

^  Brissaud  avait  expressément  noté  ce  caractère  chez  les  parkinsonniens 
dont  le  bras  et  la  jambe  battent  la  mesure  en  cadence  ;  cette  particularité 
se  retrouve  dans  les  myoclonies  encéphalitiques.  Sans  doute,  celles-ci  dif¬ 
fèrent  de  ceux-là  par  la  fréquence  et  l’amplitude  des  contractions  ;  mais 
Un  même  lien  de  parenté  clinique  les  unit  et  c’est  le  synchronisme. 

L’évolution  et  la  coexistence  de  ces  désordres  moteurs  chez  notre  malade 
ludiquent  bien  qu’ils  sont  proches  parents.  On  peut  en  inférer  aussi  que  ie 
lésions  qui  les  provoquent  sont  proches  voisines.  Elles  siègent  vraisembla¬ 
blement  dans  cette  région  pédonculo-protubérantielle  où  Brissaud  avait 
déjà  assigné  au  locus  niger  la  localisation  du  syndrome  parkinsonnien, 

*  dans  ce  territoire,  disait-il,  situé  sur  les  confins  des  fibres  des  mouve- 
®Uents  volontaires  et  de  celles  des  mouvements  automatiques  où  il  con- 
''’iendrait  de  chercher  le  centre  du  tonus  musculaire  »  —  «  seul  susceptible 
de  tenir  sous  sa  dépendance  le  tonus  du  rythme  et  de  la  cadence  »,  ajoute 
hl-  Sicard. 

En  tout  état  de  cause,  le  fait  clinique  en  soi  mérite  d’être  retenu.  Pour 
part,  je  ne  connais  guère  d’exemple  de  la  juxtaposition,  chez  un  même 
^'^jet,  de  deux  troubles  moteurs,  aussi  dissemblables  en  apparence,  et 
^’issi  nettement  dimidiés. 

Sur  quelques  cas  deHoquet  paraissant  épidémique,  par  MM.  Logre 

et  Hkuybr. 

Bepuis  environ  deux  semaines,  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
plusieurs  cas  de  hoquet,  survenus  dans  des  conditions  comparables.  Ils 
.  '^'^us  ont  paru  mériter  d’être  décrits,  en  raison  de  l’uniformité  de  leur 
fubleau  clinique  et  de  leur  épidémicité  probable. 

Il  s’agit  généralement  de  sujets,  d’âge  variable,  qui  ont  présenté  d’abord 
infection  légère  ^  localisation  naso-pharyngée,  évoquant  l’idée  d’un 
^hume  en  apparence  banal.  Puis,  au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures,  se  déclare  un  hoquet  incoercible  et  incessant,  ne  s’interrompant 
Phs  à  l’état  de  veille  ;  il  rend  le  sommeil  difficile  et  discontinu,  il  cède  d’ail- 
®hrs  entièrement  pendant  le  sommeil  pour  reprendre 'dès  le  réveil.  Aucun 
^htre  symptôme  important  ne  se  manifeste,  excepté  un  peu  de  fièvre  avec 
la  fatigue,  un  état  saburral  des  voies  digestives,  de  l’énervement  et  même 
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de  l’anxiété.  Puis,  au  terme  d’une  période  dont  la  durée  moyenne  nous  a 
paru  être  de  deux  à  trois  jours,  le  hoquet  cesse  de  façon  définitive,  le  plus 
souvent  à  la  suite  d’une  phase  de  sommeil,  avec  ou  sans  médication. 

■  L’un  de  nous  a  observé  le  cas  d’un  homme  de  76  ans,  qui,  récemment  guéri 
d’une  bronchite,  a  présenté  les  signes  d’un  léger  catarrhe  nasal  avec  fatigue 
générale.  La  température  était  à  peine  sub-fébrile  (37“,7  le  soir,  température 
vespérale  que  le  malade  n’avait  pas  coutume  d’atteindre)  et  cette  ébauche 
d’hyperthermie  a  persisté  pendant  tout  le  cours  du  syndrome.  Puis,  après  qua¬ 
rante-huit  heures  de  rhume,  a  commencé  vers  11  heures  du  soir  un  hoquet  incoer¬ 
cible,  extrêmement  régulier,  revenant  à  peu  près  exactement  à  la  fin  de  tout^ 
les  deux  respirations.  L’alimentation  était  rendue  dilïïcile,  ainsi  que  le  sommeil 
naturel.  Il  existait  un  état  saburral  très  net  des  voies  digestives  avec  tendance 
aux  nausées  et  il  y  eut  même  le  second  jour  un  vomissement  brusquement  sur- 
•venu  et  de  type  nerveux.  La  palpation  de  l’abdomen  révélait  une  légère  sensibi¬ 
lité  dans  l’hypochondre  droit,  dans  la  région  de  la  vésicule  biliaire,  mais  sans 
aucune  résistance  de  la  paroi.  La  compression  prolongée  des  nerfs  phréniques 
à  la  base  du  cou  n’a  donné  aucun  résultat.  Il  en  fut  de  même  le  premier  jour  d’une 
médication  opiacée  et  belladonée  à  doses  assez  élevées  (soixante  gouttes  de 
teinture  de  belladone,  3  centigr.  de  phosphate  de  codéine).  Un  narcotique  (un 
comprimé  de  didial)  assura  au  malade  un  sommeil  de  quelques  heures  avec  sus¬ 
pension  momentanée  du  hoquet  qui  reprit  dès  le  réveil.  Mais  dans  la  journéÇi 
la  même  médication  ayant  été  continuée,  une  accalmie  se  produisit  vers  midi», 
et  le  hoquet  ne  se  manifesta  plus  que  par  salves  de  quelques  heures,  séparées 
des  intervalles  à  peu  près  équivalents.  Le  lendemain  matin,  après  un  somroen 
un  peu  plus  prolongé  (un  comprimé  de  didial),  le  hoquet  avait  antérieurement  dis¬ 
paru.  Le  second  jour  du  hoquet,  une  purgation  de  35  gr.  de  sulfate  de  soude  avait 
été  administrée.  Dans  les  jours  qui  suivirent  la  guérison,  l’état  général  ainsi 
la  température  redevinrent  normaux.  Le  malade  remarqua  que  ses  urines,  ^ 
avaient  été  rares  et  chargées  pendant  son  hoquet,  étaient  devenues  par  la  suit® 
abondantes  et  claires.  La  langue  s’était  nettoyée.  Le  malade  lui-même  nous  fit 
remarquer  que  dans  sa  maison,  un  de  ses  domestiques,  homme  d’une  trentaio® 
d’années,  avait  présenté  quarante-huit  heures  durant  un  hoquet  tout  à  f®i* 
semblable  et  qui  avait,  lui  aussi,  commencé  par  un  rhume.  Ce  domestique  lu*' 
même  nous  apprit  que  son  oncle  avait  quelques  jours  avant  lui  été  affeclé  d’uu 
semblable  hoquet  précédé  sans  doute  également  d’un  rhume.  Un  ami  de  la  mai' 
son  raconta  qu’un  de  ses  amis  avait  lui  aussi,  les  jours  précédents,  présenté  un 
hoquet  de  forme  et  do  durée  analogues.  Enfin  notre  malade,  qui  est  avocat,  eU' 
tendait  raconter  l’histoire  d’un  magistrat,  qui,  au  cours  d’une  audience  prolongé®’ 
avait  frappé  l’attention  de  l’entourage  par  un  hoquet  continuel. 

Le  même  observateur  eut  encore  l’occasion  de  voir  chez  un  de  ses  fourni.sseur®< 
un  malade  relatant  comme  un  fait  anormal  qu’il  venait  d’être  en  proie,  pendam 
deux  jours,  à  un  hoquet  que  rien  n’avait  pu  arrêter  et  qui  avait  été  précédé  d’U® 
gros  rhume.  Cet  homme  déclarait  d’ailleurs  qu’il  avait  été  atteint  d’un  hoqu®* 
analogue  dix  ans  auparavant. 

De  même  encore,  notre  ami  Loudenot,  pharmacien  à  Neuilly,  nous  rappo*"^ 
le  cas  d’un  officier  qui  vint  ces  jours  derniers  lui  demander  un  remède  pour  U® 
hoquet  qui  durait  déjà  depuis  quarante-huit  heures  et  qui  parut  céder  très  vit®  ® 
la  médication  (sirop  diacode  et  chloroforme). 

Le  second  d’entre  nous  a  eu  aussi  l’occasion  d’observer  et  de  suivre  un  coO' 
frère,  ancien  interne  des  hôpitaux,  qui  lui  demanda  ses  conseils  pour  un  lioqu®* 
incoercible  durant  depuis  quarante-huit  heures.  Ce  hoquet  était  survenu  au  couT® 
d’un  rhume  avec  enchifrènement  ayant  commencé  vingt-quatre  heures  aupaf®' 
vaut.  Il  existait  un  état  que  le  malade  qualifiait  de  grippal  avec  troubles  gastr®' 
intestinaux,  perte  de  l’appétit,  impression  de  légère  réaction  fébrile  (la  temp^*'®' 
ture  ne  fut  pas  prise).  Une  heure  et  demie  après  le  déjeuner,  il  fut  pris 
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^loquet  incessant  ayant  un  rythme  assez  régulier,  et  qui  dura  trente  heures.  ïl. 
®édait  la  nuit  seulement  pendant  de  coürtes  périodes  de  sommeil  pour  reprendre . 
dès  le  réveil.  Il  résista  sans  modification  à  la  prise  quotidienne  de  cinquante  gouttes 
d6  teinture  de  belladone,  et  cessa  définitivement  après’  une  nuit  de  sommeil 
profond.  Le  lendemain,  le  malade,  encore  légèrement  enrhumé,  pouvait  se  consi-' 
dèrer  comme  pratiquement  guéri.  Mais  sa  sœur  présenta,  dans  les  jours  suivants,' 
hn  catarrhe  trachéo-bronchique  avec  état  congestif  de  la  base  droite  et  tempé-.. 
^ture  de  38“.  En  outre,  on  nous  signale  de  différents  côtés  des  cas  analogues.  ^ 
Hier,  un  médecin  nous  rapportait  en  avoir  observé  dans  sa  clientèle  trois  cas  de- 
ype  clinique  sensiblement  analogue  :  hoquet  -  précédé  d’un  rhume  et  durant' 
d6ux  ou  trois  jours  avec  état  sub-fébrile.  Nous  avons  appris  également  que  dans 
hn  magasin,  deux  camarades  d’atelier  ont  eu  le  même  syndrome,  mais  plus  pro-' 
|ongé,  ayant  duçé  une  huitaine  de  jours  dans  un  cas  et  persistant  depuis  trois 
jours  dans  l’autre  cas. 

Trois  autres  cas  nous  ont  été  encore  signalés  mais  dans  des  conditions  moins 
docilement  vérifiables. 


En  résumé,  les  divers  malades  dont  nous  venons  de  rappeler  l’observa- 
d'ion  ont  présenté  un  syndrome  auquel  on  peut  attribuer  les  caractères  sui-  ■ 
vants  :  . 

Il  est  remarquablement  univoque,  composé  des  éléments  suivants,- 
presque  stéréotypés  :  rhume,  enchifrènement,  quelques  troubles  gastro-intes- 
^ihaux,  cet  ensemble  étant  suivi,  au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
Coures,  d’un  hoquet  incoercible,  de  rythifte  régulier,  entravant  l’alimenta- 
et  le  sommeil,  disparaissant  au  cours  de  ce  dernier  et  cédant  enfin, 
“Ofinitivement,  après  une  dernière  phase  de  sommeil  plus  profond.  Une' 
ygère  réaction  subfébrile  parait  constante  pendant  toute  la  durée  du  syn- 
‘‘d'hme.  La  thérapeutique  parait  peu  efficace  et  n’agir  qu’en  donnant  au 
^olade  un  peu  plus  de  sommeil  et  en  abrégeant  peut-être  le  hoquet  à  son 
“Oclin.  Il  semble  donc  que  ce  syndrome,  en  raison  du  catarrhe  nasal,  des 
•roubles  gastro-intestinaux,  de  la  légère  réaction  thermique  associée,  relève 
’Hi  état  nettement  infectieux  ; 

Ce  hoquet  paraît  épidémique;  le  nombre  des  cas  dont  nous  avons  eu; 
®*^^aissance  en  un  temps  restreint  (deux  semaines)  interdit  de  croire  à 
coïncidence.  D’autre  part,  le  hoquet  de  notre  premier  malade  aurait 
®°*hmencé  quelques  jours  a'près  qu’un  domestique,  dans  la  même  maison,' 
présenté  le  même  syndrome.  Rappelons  encore  le  cas  des  deux  cama- 
J^des  d’atelier  atteints  l’un  après  l’autre  à  une  distance  de  quelques  jours.: 

®8t  intéressant  aussi  de  noter  que  la  sœur  d’un  nos  de  malades  a  été 
,  ®ctée,  au  moment  où  le  hoquet  disparaissait  chez  son  frère,  d’un  catarrhe' 
bachique  avec  légère  congestion  pulmonaire,  qui  parut  reproduire,  sous' 
J  ®  ^arme  thoracique  plus  accusée,  le  catarrhe  initial  présenté  par  son' 
,  mais  sans  s’accompagner  de  hoquet,  et  avec  un  syndrome  thermique 
SWenaent  très  bénin. 

Ce  •  <^6  ^aits  permet  de  considérer  le  hoquet,  survenu  dans  ces- 

y  J  irions,  comme  la  manifestation  d’une  infection  à  détermination  mi¬ 
se  ^  ^*'*®ignant  les  voies  respiratoires  supérieures,  et  à  détermination 
y^°®^aire  offrant  une  localisation  élective  et  très  curieuse  sur  l’innerva- 
?  4u  diaphragme.  Il  s’agissait  en  l’espèce  d’une  sorte  de  grippe  bénigne 
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à  forme  phrénique  prédominante.  Il  nous  paraîtrait  prématuré  et  contraire^ 
aussi  à  la  bénignité  remarquable  du  syndrome,  de  rattacher  celui-ci  aùX' 
détenninations  phréniques  d’une  encéphalite  épidémique  à  forme  myoclq^ 
nique.  Néanmoins,  ce  qu’on  peut  remarquer,  c’est  que  les  deux  affections; 
ont  un  caractère  commun  :  leur  localisation  singulièrement  élective,  qui»j 
donnant  naissance  à  des  réactions  nerveuses,  isolées  et  parcellaires,  et  qni' 
même,  dans  le  cas  considéré,  n’intéresse  exclusivement  qu’un  seul  nerf  de: 
l’économie. 

Ajoutons  qu’un  syndroihe  de  hoquet  épidémique  a  été  signalé  pû?! 
M.  Dufour,  l’an  dernier,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  !'S 

VIII,  Le  Hoquet  épidémique,  par  MM.  SicABD  et  Paraf. 

A  propos  de  la  communication  que  l’un  de  nous  fit  à  la  Société  médicale 
en  janvier  1920  sur  l’encéphalite  myoclonique,  où  nous  insistions  sur  . le 
caractère  si  net  des  secousses  diaphragmatiques  avec  ou  sans  hoquet)) 
notre  collègue  Dufour,  puis  M.  René  Renard,  rapportèrent  quelques  cas  dé 
hoquet  monosymptomatique,  revêtant  le  caractère  épidémique. 

Or,  nous  avons  eu  l’occasion  tout  récemment,  dans  ces  deux  dernières; 
semaines,  de  relever  vingt-deux  cas  de  hoquet,  qui  ont  évolué  sans  autré 
symptôme  associé  et  avec  un  minimum  de  signes  généraux,  courbature; 
et  fébricité  légère,  vers  la  guérison,  en  un  délai  de  trois  à  quatre  jours-; 
L’accès  de  hoquet  se  prolonge  pendant  trois  quarts  d’heure  à  une  heurèi’ 
en  moyenne,  et  les  périodes  d’accalmie  intercalaire  sont  de  deux  à  trois* 
heures.  Chez  quelques  rares  sujets,  le  hoquet  persiste  la  nuit.  Le  liquid«> 
céphalo-rachidien  a  été  trouvé  normal  dans  les  deux  cas  où  il  a  pü  être 
examiné.  Il  n’existe  aucun  trouble  pupillaire.  Nous  n’avons  jamais  noté' 
de  diplopie.  •  ^ 

Le  hoquet  épidémique  nous  a  paru  frapper  avec  prédominance  le  seï® 
masculin.  - 

Aucun  artifice,  aucune  manœuvre  tels  que  :  l’excitation  digitale  ou  éle®'' 
trique  des  phréniques  cervicaux  ;  la  percussion  des  muscles  intercostan* 
ou  des  attaches  diaphragmatiques  ;  le  chatouillement  axillaire,  abdonainfl® 
ou  plantaire,  ne  nous  a  paru  jouer  un  rôle  quelconque  dans  le  déclanch®*' 
ment  de  la  crise  de  hoquet.  ‘  ' 

Par  contre,  la  compression  oculaire,  la  traction  rythmée  de  la  langnéi 
la  distension  mécanique  de  l’oesophage,  à  l’aide  d’un  bol  alimentair.e  denS®' 
et  peq  insalivé,  le  sachet  de  glace  sur  les  régions  cervicales  latéralea» 
compression  épigastrique  ou  thoracique  au  niveau  des  points  d’insertion 
diaphragme,  peuvent,  chacun  de  ces  procédés  thérapeutiques  pour  sOO 
compte,  exercer  chez  tel  ou  tel  hoqueteux  une  influence  favorable 
trice  sur  la  crise. 

Les  analgésiques  usuels,  et  même  la  morphine  ou  ses  dérivés,  sont 
vent  inefficaces.  ’  ^ 

Il  n’est  pas  besoin  d’insister  sur  le  rapprochement  clinique  qui  fi’imp®^^ 
entre  dé  telles  secousses  diaphragmatiques  isolées  et  celles  qui.  font 
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plus  souvent  intégrante  du  tableau  beaucoup  plus  dramatique  de  l’encé- 
Plialite  myoclonique.  Le  hoquet  reste  heureusement,  dans  la  description 
lue  nous  venons  de  faire,  comme  une  petite  tranche,  un  épisode  qui  évolue 
à  titre  autonome,  individuel.  Il  se  suffît  à  lui  tout  seul.  Il  est  toute  la 
®ialadie  et  une  maladie  bénigne  puisque,  au  moins  dans  notre  statistique, 
hous  n’avons  pas  eu  d’accident  sérieux  à  déplorer. 

Mais  nous  avons  nous-même  trop  souvent  insisté  sur  le  polymorphisme 
la  maladie  encéphalitique,  sur  son  évolution  traîtresse,  sur  ses  modalités 
®nabulatoires  qui,  en  apparence  bénignes,  se  rendent  tout  à  coup  d’une  gra¬ 
tté  exceptionnelle  pour  ne  pas  faire  des  réserves  pronostiques  à  ce -sujet, 
puisque  nous  admettons  des  liens  étroits  de  parenté  sinon  d’identité  entre 
le  hoquet  épidémique  et  l’encéphalite  myoclonique. 

C’est  cette  même  région  de  prédilection  qui  est  visée  encore  par  le  virus 
.'lu  hoquet  épidémique,  la  région  bulbo-cervicale  avec  appoint  probable 
Ues  zones  connexes  que  nous  savons  être  par  excellence  les  zones  localisa- 
Irices  du  rythme  et  de  la  cadence. 

M.  Dufour.  —  Je  rappellerai  que  j’ai  fourni  au  début  de  1920,  il  y  a 
l^u  an,  les  premières  observations  de  hoquet  épidémique  (Soc.  méd.  des  Hôp.). 
*1®  les  ai  rattachées  à  l’encéphalite  épidémique.  M.  Gautier,  de  Genève,  a 
publié  de  nouveaux  cas  dans  la  Suisse  romande. 

11  y  a  huit  jours,  j’ai  rapporté  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  des 
*'®prises  du  hoquet,  de  la  fièvre,  chez  deux  malades  atteints  il  y  a  un  an. 
Ce  hoquet  existe  chez  la  femme.  Je  viens  d’observer  un  nouveau  cas  féminin. 
J*  y  a  un  an,  j’ai  vu  mourir  d’encéphalite  épidémique  en  évolution  une 
'®inme,  qui  avait  présenté  du  hoquet  au  début  de  son  affection. 

M.  Henri  Claude.  —  J’ai  observé,  il  y  a  quatre  ans,  à  Bourges,  un  homme 
qui,  à  la  suite  d’un  petit  état  infectieux  mal  caractérisé,  a  présenté  un 
‘^Ofiuet  tenace,  douloureux,  ne  permettant  aucun  repos.  Quelques  jours 
plus  tard,  sa  femme  qui  le  soignait  dut  s’aliter,  prise  également  d’un  hoquet 
Psrsistant,  que  je  crus,  ignorant  à  cette  époque  les  faits  qui  ont  été  rapportés 
-fnièrement,  d’origine  névropathique.  Ces  deux  malades  présentèrent 
'^Ue  asthénie  accusée  et  ne  se  remirent  que  lentement  de  cette  affection 
Pénible. 

,  M.  Laignel-Lavastine.  —  H  existe,  en  effet,  actuellement  à  Paris  une 
Pidémie  de  hoquet.  A  la  fin  de  la  semaine  dernière,  j’ai  eu  connaissance  de 

^«■olscas. 

1^'  traitement  de  la  Crise  Gastrique  Tabétique  grave  par  la  Gastro- 
entérostomie,  par  MM.  Sicard  et  Pabaf. 

C)n  connaît  les  différents  traitements  chirurgicaux  préposés  à  la  gué- 
®n  de  la  crise  gastrique  tabétique  grave,  non  influencée  par  la  médical 
normale,  et  dont  la  longue  durée,  avec  vomissements  incessants,  fait 
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redouter  une  issue  fatale.  Nous  ne  faisons  que  mentionner  la  série  des  opé-  a 
rations  qui,  logiquement,  se  sont  adressées  jusqu’ici  aux  racines  méduUaires;  | 
tributaires  et  au  système  sympathique  :  opération  de  Franke,  avec  élon-  j 
gation  bilatérale  des  nerfs  intercostaux  tout  au  voisinage  des  trous  de  •  j 
conjugaison  (entre  V®  et  IX®  paires  intercostales)  ;  opération  de  Sicard  et 
Desmarets  ayant  pour  but  la  gangliectomie  épidurale  sans  ouverture  de  la 
dure-mère  (ganglions  de  la  même  série  étagée)  ;  opération  de  Fôrster  qui  ■ 
sectionne  les  racines  tributaires  après  ouverture  de  la  dure-mère  ;  opération 
de  Leriche  qui,  après  laparotomie,  procède  à  la  destruction  des  ganglions 
semi-lunaires.  Or,  toutes  ces  interventions,  que  nous  avons  fait  pratiquer  . 
avant  la  guerre  par  MM.  Gosset,  Desmarets,  Robineau,  ne  nous  ont  donné; 
que  des  résultats  transitoires  ou  même  désastreux.  Deux  cas  de  mort  après  j 
section  des  racines,  un  cas  de  mort  après  tentative  laparotomique  d’abla-  i 
tion  des  ganglions  semi-lunaires,  succès  transitoires  seulement  après  gan- 
gliectomie  rachidienne,  ou  arrachement  de  Franke.  i 

Par  contre,  deux  cas  de  crises  tabétiques  gastriques  graves  soumis  e® 
1912  et  1913  à  une  simple  gastro-entérostomie  pouvaient  être  encore  con¬ 
sidérés  comme  guéris  deux  ans  après  (ces  deux  malades  ont  été  perdus  de 
vue  depuis  la  guerre).  Aussi  est-ce  à  cette  opération  peu  schokante,  d’exé-^ 
cution  facile,  pouvant  même  être  pratiquée  sous  anesthésie  locale,  que  nous, 
avons  eu  recours  chez  cette  femme  que  nous  vous  présentons. 

Observation.  —  S...,  femme  de  32  ans,  méningitique  chronique  syphilitiqu®’ 
tabétisante,  avec  rigidité  pupillaire,  douleurs  fulgurantes,  diminution  des  réflexe* 
achilléens,  mais  conservation  des  rotuliens,  avec  signe  de  Romberg,  et  Bordet* 
Wassermann  positif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  premières 
crises  gastriques  ont  apparu  il  y  a  trois  ans,  avec 'la  symptomatologie  classique 
de  la  crise  tabétique,  début  subit,  absence  de  gastrorragie  et  d’entérorra^e, 
cessation  brusque  dos  douleurs,  reprise  normale  de  l’alimentation.  L’avant-def' 
nière  crise  a  duré  un  mois  et  demi  (février-mars  1920)  avec  état  de  dénutrition 
grave.  La  dernière  (août-seplembre-octobre  1920)  a  revêtu  une  allure  plus  longUè. 
et  plus  sévère  encore,  si  bien  que  redoutant  la  terminaison  mortelle,  nous  avons 
confié  la  malade  à  notre  collègue  de  Necker,  Robineau,  qui  a  pratiqué  chez  elle, 
la  gastro-entérostomie  classique  (octobre  1920). 

Deux  radioscopies  faites  auparavant  nous  avaient  permis  de  nous  assurer  de, 
l’état  normal  de  l’estomac,  de  l’absence  d’ulcère  gastrique  ou  duodénal.  Au  cours 
de  l’opération,  Robineau,  malgré  des  investigations  méthodiques,  n’a  pu  relever 
aucun  aspect,  aucune  modification  anormale  au  palper  des  régions  gastrique» 
pylorique,  duodénale. 

Le  résultat  a  été  remarquable.  Depuis  deux  mois,  cette  malade  n’a  plr>® 
en  un  seul  vomissement,  n’a  plus  ressenti  aucune  douleur  gastrique.  S» 
courbe  de  poids  s’est  rapidement  relevée  et  son  état  général  s’est  franche¬ 
ment  amélioré.  Nous  n’avons  pas  eu  le  loisir  de  soumettre  la  bouche  opé¬ 
ratoire  à  un  contrôle  radioscopique.  Sans  doute,  la  guérison  est  de  dat® 
trop  récente  pour  porter  un  jugement  définitif  sur  la  valeur  de  la  gastr®- 
entérostomie  en  matière  do  crise  gastrique  tabétique,  mais  tels  quels  1®® 
résultats  que  nous  vous  apportons  nous  ont  semblé  avoir  un  intérêt  pr®' 
tique  indiscutable.  Nous  ne  voulons  pas  discuter  le  mécanisme  pathogé¬ 
nique  de  ces  guérisons,  évidemment  paradoxales  au  premier  abord  et  q®* 
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ûe  nous  paraissent  pouvoir  s’expliquer  qu’en  invoquant  un  état  spasmo- 
dique  ou  de  contracture  spasmodique  du  pylore,  inhibé  et  se  relâchant 
sous  l’influence  de  la  nouvelle  bouche  gastro-entérostomique. 


M.  Henri  Claude.  —  La  crise  gastrique  tabétique  peut  être  assez 

difflcile  à  diagnostiquer  de  certaines  crises  gastriques  dans  lesquelles 

d’autres  éléments  que  l’élément  nerveux  interviennent.  J’ai  vu  avec 
M-  Babinski  et  M.  Widal  un  malade  spécifique  ancien,  atteint  d’atrophie 
Optique  d’un  côté  et  d’une  paralysie  incomplète  de  la  III®  paire  du  côté 
Apposé,  qui  a  fait  à  deux  reprises,  à  la  suite  de  fatigues  et  d’écarts  de  régime, 
oes  crises  gastriques  persistantes  avec  vomissements,  douleurs,  hoquet.  Il 
®Xistait  en  même  temps  un  peu  d’albumine  et  une  élévation  légère  du  taux 
^0  l’urée  du  sang  (0,75).  Cet  homme  n’avait  aucun  signe  de  tabes.  Nous 
®  vons  estimé  que  s’il  existait  dans,  ce  cas  un  élément  radiculaire  pour  expli¬ 
quer  ces  phénomènes,  l’état  gastrique  ou  un  certain  degré  d’auto-intoxica- 
^ion  rénale  n’était  pas  étranger  au  déclanchement  du  syndrome.  Comme 
élément  de  diagnostic  de  la  crise  tabétique,  je  peux  citer  encore  un  fait 
q’ie  je  viens  d’observer  et  qui  semble  indiquer  qu’il  existe  une  sensibilité 
P^ticulière  du  plexus  solaire  chez  ces  malades.  La  compression  du  plexus 
disparaître  complètement  les  oscillations  de  l’appareil  de  Pachon.  Si 
On  cesse  la  compression,  deux  ou  trois  secondes  plus  tard  les  oscillations 
•"oparaissent.  Je  me  propose  de  revenir  ultérieurement  sur  cette  épreuve 
■  ®®bt  je  poursuis  l’étude. 


•  Gausalgie  du  Sciatique  guérie  par  la  Radicotomie,  par  MM.  Sicard 
et  flOBINEAU. 

^0  cas  de  ce  jeune  blessé  de  guerre  que  nous  vous  présentons  se  résume 
*’®pidement.  Il  est  âgé  de  25  ans,  a  été  blessé  en  1917,  blessure  grave  du 
‘fttique  droit  à  la  portion  moyenne  de  la  cuisse  avec  fracture  du  fémur, 
cal  incorrect.  Rapidement  après  la  blessure  apparaissent  les  douleurs 
j^bsalgiques  caractéristiques  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  interne. 
®8  réactions  électriques  démontrent  une  D.  R.  complète  dans  tous  les 
^  •’^’itoires  musculaires  tributaires  du  sciatique  poplité  interne.  L’impotence 
Ce  territoire  musculaire  est  complète.  Par  contre,  le  sciatique  poplité 
crue  a  été  respecté  en  grande  partie  et  le  mouvement  de  flexion  dorsale 
Orteils  et  du  pied  est  possible. 

^  e  1917  à  1920,  B...  n’a  pas  été  opéré  moins  de  six  fois  dans  le  but  de 
^édier  aux  douleurs  intenses  qui  ne  le  quittaient  à  peu  près  ni  jour  ni 
**’>  libération  du  nerf,  enveloppement  du  tronc  nerveux  dans  des  gaines 
®'^‘ftires,  alcoolisation  sus-jacente  réitérée  par  deux  fois,  section  corn¬ 
ait  ^  tronc  sciatique  poplité  interne  au  bistouri  en  une  région  haut 
Pi  au-dessus  de  la  lésion  dans  un  tissu  nerveux  à  apparence  macrosco- 
thi  ^  dénudation  de  l’artère  crurale  avec  dilacération  du  sympa- 

Péri-artériel  :  toutes  ces  interventions  ont  été  suivies  d’échec  à  peu 
immédiat.  Seule  l’alcoolisation  a  donné  un  répit  d’une  semaine  environ. 
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Les  douleurs  paroxystiques  empêchant  toute  reprise  de  vie  sociale  et  pro¬ 
fessionnelle  et  portant  atteinte  à  l’état  physique  et  moral,  nous  proposons, 
devant  les  objurgations  du  malade  à  le  soulager,  la  section  des  racines 
sacrées.  On  sectionne  unilatéralement  les  II®,  III®,  IV®  racines  sacrées 
correspondantes,  peut-être  la  V®.  La  plaie  se  cicatrise  normalement  sans 
aucun  incident.  Depuis  lors,  les  douleurs  ont  disparu  et  depuis  deux  mois 
la  sédation  est  absolue.  On  peut  constater  l’anesthésie  hémi-périnéale 
consécutive  et  la  conservation  de  la  motricité  du  sciatique  poplité  externe- 

En  rapprochant  ce  cas  de  causalgie  d’un  autre  semblable  et  qui  est  resté 
guéri  dans  les  mêmes  conditions,  alors  que  l’opération  radicotomiqu® 
remonte  déjà  à  trois  ans,  nous  pouvons  conclure  que  si  dans  une  blessure 
de  tronc  nerveux,  ayant  entraîné  des  réactions  causalgiques  durables,  on 
veut  avoir  recours  à  un  acte  opératoire,  l’intervention  à  conseiller  sera 
d’abord  l’alcoolisation  sus-lésionnelle  intra-tronculaire,  qui  nous  a  donné' 
de  très  nombreux  succès.  Si  cependant,  pour  des  raisons  inconnues,  l’alcoo¬ 
lisation  échoue,  il  est  inutile,  à  notre  avis,  de  recourir  à  la  section  ou  à  la 
résection  du  tronc  nerveux,  ou  à  des  manœuvres  de  dénudation  artériella*. 
de  sympathectomie  péri-vasculaire.  Toutes  ces  tentatives  sont  vouées  à 
échec. 

Il  faut  alors  ou  savoir  s’abstenir  de  toute  nouvelle  intervention  périphé' 
rique  et  exhorter  le  blessé  à  la  patience  et  à  la  résignation,  ou  lui  pr®' 
poser  la  radicotomie  des  racines  responsables,  opération  qui,  entre  les  maià® 
de  chirurgiens  expérimentés,  n’est  pas  dangereuse  et  qui  lui  assurera  une 
guérison  définitive  tout  en  respectant  la  motricité  qui  aura  pu  être  sauve' 
gardée  jusqu’alors. 

XI.  Tumeur  de  l’Angle  Ponto-cérébelleux  opérée  avec  succéSi 

par  MM.  Souques  et  de  Martel. 

M.  Souques.  —  Une  jeune  femme  de  34  ans  est  venue,  le  22  mars  192®) 
à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  pour  des  troubles  nerveux  datant  <1®. 
deux  ans  et  demi.  Brusquement,  dit-elle,  alors  que  la  veille  elle  se  porta* 
très  bien,  elle  fut  prise  au  réveil,  en  s’asseyant  sur  son  lit,  d’un  vomiss®' 
ment  survenu  sans  nausées  et  sans  effort.  En  même  temps,  elle  ressens 
un  mal  de  tête  intense  qui  dura  toute  la  matinée.  Elle  se'  leva  néannaoi®* 
et  fut  prise  aussitôt  de  vertige  :  tout  tournait  autour  d’elle,  mais  elle 
perdit  pas  l’équilibre.  Elle  put  aller  à  son  travail. 

Pendant  six  mois,  ces  phénomènes  se  répètent  :  tous  les  matins,  J 
céphalée  reparaît  ainsi  que  le  vertige,  puis,  à  midi,  le  vertige  et  la  céph®* 
se  calment  complètement.  Le  vomissement  ne  s’est  reproduit  qu’une 
fois,  deux  jours  après  le  début.  Au  bout  do  six  mois,  ces  phénom®® 
s’atténuèrent,  mais  ne  disparurent  point. 

Un  an  et  demi  après  le  début,  survinrent  des  phénomènes  nouveau^  ‘ 
une  surdité  de  l’oreille  gauche,  apparue  insidieusement,  sans  bourdon 
ments  d’oreille  ;  des  troubles  de  la  marche  caractérisés  par  de  la  titubât* 
avec  tendance  à  tomber  du  côté  droit. 


seule 
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La  céphalée  matinale  a  persisté,  avec  localisation  à  la  nuque.  Mais  cette 
céphalée  survient  aussi  la  nuit,  tantôt  modérée,  tantôt  violente,  emp§-, 
chant  le  sommeil  et  obligeant  cette  femme  à  se  lever. 

L’examen  de  la  malade,  le  22  mars,  montre  : 

1°  Une  hémi-asynergie  gauche  très  nette  avec  adiadococinésie  et  hyper- 
métrie  ; 

2°  Une  surdité  de  l’oreille  gauche  que  l’examen  d’un  otologiste  caracté- 
•■.ise  ainsi  :  pas  de  lésion  objective,  surdité  labyrinthique  ; 

3°  Une  anesthésie  faciale  dans  le  domaine  du  trijumeau  gauche,  anes¬ 
thésie  à  tous  les  modes  avec  abolition  du  réflexe  cornéen  ; 

4°  Un  léger  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  gauche,  sans  paralysie 
faciale  nette  ; 

5°  Un  nystagmus  dans  les  mouvements  de  latéralité  ; 

6°  Une  titubation  constante  et  des  vertiges  par  moments. 

La  force  musculaire  était  normale  et  il  n’y  avait  aucun  signe  d’hémi- 
Pfégie.  La  sensibilité,  en  dehors  de  la  zone  du  trijumeau  gauche,  ne  pré¬ 
sentait  aucun  trouble.  Pas  de  troubles  des  réflexes.  Bon  état  général. 
Encore  que  la  malade  n’accusât  aucun  trouble  de  la  vue,  elle  fut  soumise 
^  l’examen  de  M.  Monthus,  le  28  mars,  qui  nous  envoya  la  note  suivante  : 

*  Léger  élargissement  de  la  fente  palpébrale  du  côté  gauche.  Diminution 
clignement  du  côté  gauche  (parésie  faciale).  Secousses  nystagmiques 
^tos  les  mouvements  de  latéralité.  L’acuité  visuelle  est  sensiblement 
J^ormale  OD,  V  =  1  ;  OG,  V  =  9  ;  cependant  du  côté  gauche  les  bords  de 
papille  manquent  de  netteté,  léger  coude  des  vaisseaux.  Début  de  stase 
possible?  Cette  malade  serait  à  revoir  dans  quelque  temps.  » 

Depuis  cette  époque,  j’ai  envoyé  cette  malade  à  M.  Monthus,  à  cinq 
•■oprises.  Voici  les  résultats  de  ces  examens, 
fO  juin.  —  Stase  papillaire  bilatérale  en  évolution.  L’acuité  visuelle 
•“oste  bonne. 

3  juillet.  —  L’acuité  visuelle  demeure  normale,  ainsi  que  le  champ 
^•suel,  mais  l’oedème  des  papilles  semble  avoir  augmenté. 

juillet.  —  Pas  de  modifications  sensibles  dans  l’aspect  des  papilles 
Jîoi  sont  à  bords  peu  nets,"  donnant  l’aspect  d’une  réaction  de  moyenne 
•otensité  et  un  aspect  névritique  et  non  l’aspect  d’une  stase.  L’acuité 
Msuelle  reste  bonne. 

fO  août.  —  Persistance  des  phénomènes  de  stase  papillaire,  plus  accen- 
'^08  du  côté  gauche.  Conservation  de  l’acuité  visuelle  normale. 

octobre.  —  La  stase  papillaire  s’est  très  notablement  accentuée. 
®dème  papillaire  et  la  gêne  circulatoire  sont  très  marqués.  Au  point  de 
visuel,  la  malade  présente  des  obnubilations  fréquentes,  bien  que 
^cqité  visuelle  reste  sensiblement  normale. 

P  Le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  gauche  s’imposait. 
j.®iidant  cette  période,  la  malade  fut  soumise  à  un  traitement  antisyphi- 
*<ïue.  La  ponction  lombaire,  pratiquée  le  8  août,  avait  montré  2,5  lym- 
/^^ytes  et  1  gr.  d’albumine.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  fut 
Sûtive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang.  Quoique  cette 
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femme  ne  présentât  aucun  stigmate  de  spécificité,  le  traitement  antispé 
cifique  s’imposait,  d’autant  plus  que  son  mari  avait  eu  la  syphilis  en  1898.* 
Deux  traitements  successifs  furent  institués,  l’un  au  novarsénobenzol 
(2  gr.),  l’autre  au  cyanure  de  mercure  (0,20  centigr.).  Ces  traitements, 
qui  avaient  paru  d’abord  donner  quelques  bons  résultats,  ne  modifièrent 
pas  sensiblement  les  phénomènes  cliniques  et  n’empêchèrent  pas  l’évolution 
de  la  stase  papillaire.  La  céphalée  persistait  par  crises,  tantôt  modérée, 
tantôt  très  violente. 

Devant  l’aggravation  de  la  stase,  malgré  l’intégrité  de  l’acuité  visuelle, 
je  parlai  à  la  malade  et  à  son  mari  de  la  possibilité  d’une  intervention 
chirurgicale.  Je  ne  le  fis  pas  sans  hésitations,  étant  donnée  la  haute  gravité 
des  opérations  de  ce  genre.  Vu  la  terminaison  fatale  des  tumeurs  de  cette 
région,  quelque  relativement  longue  qu’en  puisse  être  la  durée,  je  conseillsi 
l’opération.  La  malade  et  le  mari  demandaient,  du  reste,  un  soulagement 
à  tout  prix  et  même  une  intervention,  quels  que  pussent  en  être  les  dan* 
gers.  Et  je  priai  M.  de  Martel  de  vouloir  bien  intervenir,  ce  qu’il  fit  1® 
15  octobre. 

Aujourd’hui,  l’amélioration  est  déjà  considérable  :  les  maux  de  tête  oht 
complètement  disparu  ;  l’anesthésie  a  diminué  grandement  dans  le  domaine 
du  trijumeau  et  le  réflexe  cornéen  a  reparu.  La  surdité  et  la  titubatioà 
n’ont  pas  varié. 

La  tumeur  enlevée  est  un  gliome. 


M.  DE  Martel.  —  La  malade  est  opérée  en  position  assise,  sous  anesthésie 
locale,  après  injection  sous-cutanée  d’un  centigramme  de  morphine  et  ih* 
milligramme  de  scopolamine. 

Incision  en  arbalète  de  Cushing.  Trépanation  large  de  la  fosse  cérébel' 
leuse  d’une  apophyse  mastoïde  à  l’autre,  dépassant  en  haut  le  sinus  latéral 
qui  est  découvert,  la  protubérance  occipitale  externe  qui  est  enlevée  et  1® 
bord  postérieur  du  trou  occipital  qui  est  réséqué. 

Ouverture  de  la  dure-mère,  section  de  la  faux  du  cerveau,  ligature  àv 
sinus  occipital  et  mise  à  nu  des  deux  lobes  du  cervelet. 

A  ce  moment,  la  malade  est  priée  de  pencher  la  tête  du  côté  opposé  é 
celui  de  la  tumeur,  de  façon  à  découvrir  cette  dernière  par  le  déplacenaelll' 
du  cervelet  dû  seulement  à  sa  pesanteur.  Deux  gros  kystes  masquent  1® 
tumeur.  Évacuation  de  ces  kystes.  La  tumeur  apparaît  jaunâtre,  gross® 
comme  une  châtaigne. 

Énucléation  sous-caps.ulaire  de  la  tumeur  suivant  le  procédé  de  Cushing’ 

Drainage  par  une  petite  mèche  durant  douze  heures,  la  dure-nié>’® 
n’ayant  pas  été  suturée  et  la  fermeture  des  parties  molles  ayant  été  f®**® 
très  soigneusement  en  deux  places. 

Suites  opératoires  très  simples.  Une  petite  fistule  de  liquide  céph®^*^^ 
rachidien  se  produisit  au  moment  de  l’ablation  des  fils  et  mit  un  moi® 
se  fermer.  A  l’heure  actuelle,  l’état  de  la  malade  est  dé  jà  très  amélioré. 
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Xll.  Un 


de  Syphilis  à  la  fois  Dermotrope  et  Neurotrope, 

par  MM.  Brühl,  Fernand  Lévy  et  Marcassus. 


La  malade  que  nous  amenons  à  la  Société  présente  un  intérêt  tout  d’ac¬ 
tualité.  Si  l’on  admet  la  conception  de  Marie  et  Levaditi,  cette  femme,  âgée' 
53,  ans  hospitalise  tout  ensemble  les  deux  variétés  de  tréponème  dermo- 
tPope  et  neurotrope.  Elle  est,  en  effet,  entrée  le  7  octobre  dernier  à  Bichat 
uvec  des  lésions  cutanées  et  des  phénomènes  nerveux. 


L’interrogatoire  est  rendu  particulièrement  difficile  par  les  troubles  de  la  parole 
®t  les  lacunes  de  la  mémoire.  La  patiente  dit  ne  pas  se  rappeler  avoir  jamais  été 
®alade.  Elle  raconte  s’être  mariée  à  24  ans,  mais  est  incapable  de  préciser  la  date 
ue  son  mariage.  Il  faut  l’interroger  à  plusieurs  reprises  et  longuement,  pour 
Arriver  à  obtenir  quelques  renseignements.  Encore  n’a-t-elle  pu  les  fournir  avec 
certaine  exactitude  qu’après  avoit  été  améliorée  par  le  traitement. 

Elle  a  eu  avant  l’âge  de  30  ans  quatre  enfants.  Le  premier  fut  une  petite  fille 
^Orte  à  cinq  mois  de  méningite.  'Vint  ensuite  un  garçon  actuellement  âgé  de 
ans,  bien  portant,  mais  un  tantinet  sourd  depuis  l’enfance.  Elle  eut  ensuite 
fillette  qui  serait  morte  du  croup  à  deux  mois  et  demi.  Le  quatrième  enfant 
Une  fille  âgée  actuellement  de  20  ans  et  bien  portante.  A  31  ans,  elle  fit  une 
*®Usse  couche  de  trois  mois  et  demi.  Son  mari  serait  mort  de  vieillesse. 

Ce  qui  frappe  d’emblée,  à  l’examen  de  la  malade,  ce  sont  les  lésions  cutanées 
^“uses  qu’elle  présente  et  dont  il  est  impossible  de  lui  faire  préciser  la  date 
^apparition.  Elles  sont  essentiellement  constituées  par  des  manifestations  ter- 
■aires.  Les  unes  ont  l’aspect  de  gommes  crues,  les  autres  de  gommes  ulcérées, 
f  existe  aussi  de  vastes  placards  tuberculo-gommeux.  On  note  enfin  d’anciennes 
“tutrices  blanchâtres,  arrondies  et  légèrement  déprimées,  révélatrices  de  gommes, 
ehéries. 

Ces  diverses  lésions  occupent  les  quatre  membres. 

-  Au  membre  inférieur  gauche,  on  voit  surtout  des  gommes  assez  volumineuses. 

siège  à  la  partie  supérieure  de  la  face  externe  de  la  cuisse,  une  autre  à  la  partie 
^®yenne,  tandis  qu’à  la  face  externe  de  la  jambe  existent  des  nodules  gommeux. 
Mies  qui  ne  sont  pas  ulcérées  ont  les  dimensions  d’une  pièce  de  dix  centimes, 
^*nent  une  tuméfaction  violacée,  rénitente,  élastique,  sans  réaction  inflamma- 
'•’e  ni  phénomènes  douloureux.  Au  bord  antérieur  du  tibia  gauche,  il  y  a  une 
*  >iime  ulcérée  de  type  cla.ssique,  à  bords  arrondis,  taillés  à  pic,  à  fond  inégal 
pissé  d’une  matière  verdâtre  analogue  à  de  la  purée  de  pois.  Outre  ces  lésions 
jj.  activité,  signalons  à  la  façe  antérieure  de  la  cuisse  deux  petites  cicatrices 
J  ^''châtres,  arrondies,  à  la  face  antéro-interne  du  genou,  à  la  partie  postéro- 
wne  du  mollet  des  cicatrices  ovalaires. 

ânu  inférieur  droit,  on  est  frappé  tout  d’abord  par  l’aspect  de  la  face 

J  }®'’o-externe  de  la  jambe.  Celle-ci  est  tapissée  d’un  large  placard  de  syphilides 
®i’Culo-gommeuses.  Long  d’environ  20  centimètres,  il  commence  à  deux  tra- 
jj*’®  de  doigt  au-dessus  de  la  malléole  péronière  pour  se  terminer  à  mi-jambe, 
tj  ^  bords  un  peu  polycycliques  et  au  poürtour  desquels  se  voient  des  ulcéra- 
Verf  parfois  confluentes,  les  unes  sécrétant  du  pus,  les  autres  recou- 

çjlj  de  croûtes  noirâtres.  Il  existe  à  ce  niveau  une  infiltration  de  tout  le  tissu 
So  .®ire  sous-cutané,  donnant  au  membre  un  aspect  éléphantiasique.  Plus  bas, 
tilç, ‘J^oentes  à  ce  placard,  on  note  au  niveau  de  la  malléole  externe  deux  gommes 
Les  cicatrices  de  lésions  anciennes  semblent  encore  plus  nombreuses 
8®oche  :  on  en  trouve  à  la  cuisse,  à  la  partie  supéro-externe  et  à  la  face  pos- 
^ore  de  la  jambe. 

®0üH  ”*®”'f^res  supérieurs,  c’est  au  plan  d’extension,  à  la  face  postérieure  du 
bw  ®  des  deux  avant-bras  que  l’on  trouve  deux  vastes  placards  avec  de  nom- 
®®es  ulcérations  d’où  s’écoule  un  pus  abondant.  Celui  de  droite  est  plus  allongé 
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que  celui  de  gauche  et  remonte  à  la  face  postérieure  du  bras.  En  outre,  de  ce 
même  côté  gauche,  on  trouve  à  la  face  inféro-externe  du  bras  une  gomme  ulcérée 
et  à  l’épaule  des  éléments  circinés  de  colorations  brunâtres.  Au  niveau  du  bras 
droit,  on  trouve  encore  à  la  partie  supérieure  et  moyenne  deux  gommes  ulcérées. 
Signalons  enfin,  aux  deux  membres  supérieurs,  de  nombreuses  cicatrices  de 
gommes  guéries. 

Du  côté  des  muqueuses^  il  existe  peu  de  lésions.  On  note  à  la  face  interne  des 
joues  une  coloration  ardoisée  et  à  la  commissure  gauche  une  petite  plaque  en  voie 
de  transformation  leucoplasique.  Il  y  a  dans  la  fosse  amygdalienne  gauche  à  1^ 
jonction  des  deux  piliers  une  plaque  muqueuse  opaline. 

Les  lésions  cutanées  multiples  et  diffuses  n’ont  pas  joué  le  rôle  d’exutoire  ! 
elles  n’ont  pas  empêché  l’atteinte  profonde  des  centres  nerveux. 

Si  l’on  n’observe  aucun  phénomène  ni  paralytique,  ni  d’affaiblissement  évident 
de  la  force  musculaire,  on  constate  une  exagération  très  nette  de  tous  les  réflexes 
tendineux  du  côté  gauche. 

Il  n’y  a  pas  de  clonus,  ni  de  signe  de  l’orteil.  Les  réflexes  cutanés  n’offrent  rien 
de  particulier.  Le  faciès  est  atone,  peu  expressif,  la  parole  lente  et  hésitante,  avec 
Tin  peu  de  tremblement  des  lèvres,  mais  non  de  la  langue.  On  constate  un  peu  de 
tremblement  généralisé  non  intentionnel. 

La  malade  ne  présente  ni  idées  délirantes,  ni  agitation.  Ce  sont  surtout 
troubles  de  la  mémoire  qui  prédominent.  Elle  ne  se  rend  même  pas  compte  de 
sa  présence  à  l’hôpital.  11  faut  insister  un  peu  pour  qu’elle  reconnaisse  ofi  elles® 
trouve.  Non  seulement  la  mémoire  récente  est  atteinte,  mais  les  souvenirs  anciei*® 
sont  estompés,  et  il  faut  insister  longuement  pour  arriver  à  les  faire  préciser.  L* 
parole  répétée  est  très  imparfaite  :  la  malade  reprend  avec  difficulté  et  incomplète' 
ment,  sautant  ou  estropiant  des  mots,  les  phrases  ou  expressions  connues  qu’®® 
lui  demande  de  redire.  La  lecture  est  fort  difficile,  le  calcul  presque  impossibl®' 
Il  ne  s’agit  cependant  pas  de  paralysie  générale  dont  on  ne  trouve  pas  les  roani' 
festations  démentielles  et  délirantes.  Les  yeux  ont  été  examinés  à  Lariboisièr® 
chez  M.  Morax.  A  l’œil  droit,  on  signale  l’irrégularité  de  la  pupille  et  une  irid®' 
choroïdile  ancienne. 

L’œil  gauche  est  entièrement  normal.  Les  autres  appareils  de  l’éconoi®'® 
semblent  intacts.  Rien  à  noter  du  côté  du  foie  et  de  là  rate.  Le  cœur  et  la  circul®' 
tion  périphérique  sont  normaux  :  il  n’y  a  pas  d’insuffisance  aortique  ;  la  tensi®® 
artérielle  est  de  14-7. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  positive  dans  le  sang  et  dans  le  liqud^  < 
céphalo-rachidien,  où  l’on  ne  retrouve  pourtant  ni  lymphocytose,  ni  hyporalbu®”' 
nose,  ni  corps  réducteurs  de  la  liqueur  de  Fehling. 

Depuis  le  11  octobre,  la  malade  a  reçu  vingt  injections  de  0  gr.  15  de  nova®' 
sénobenzol  sus-cutané  et  a  pris  régulièrement  4  gr.  par  jour  d’iodure  de  pota®' 
sium. 

Nous  avons  vu,  dans  ces  conditions,  régresser,  disparaître  et  se  cicatriser  rapj' 
dement  les  lésions  cutanées,  cependant  que  les  troubles  nerveux  s’atténuaiea  ’ 
que  la  parole  redevenait  normale  tout  en  restant  un  peu  lente,  que  la  mém®'*' 
faisait  quelques  progrès  sans  cesser  d’être  encore  déficitaire. 

En  résumé,  voici  une  malade  en  plein  tertiarisme  cutané  qui  présente  d®® 
troubles  nerveux  à  type  de  pseudo-paralysie  générale,  et  nous  *^®®*^j* 
réunies  ces  deux  syphilis  cutanée  et  nerveuse  que  l’expérimentation  suf 
lapin  semblait  avoir  dissociées.  La  clinique  nous  rappelle  donc  qu’il  eXi® 
un  tréponème  pouvant  frapper  à  la  fois  téguments  et  centres  nerved’^' 
Pour  la  période  secondaire,  le  fait  est  bien  établi  :  en  même  temps  qd® 
éruptions  cutanéo-muqueuses,  la  céphalée,  les  névralgies,  la  rachialgi®» 
lymphocytose  retrouvée  quelquefois,  attestent  l’infection  des  centres  h 
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Veux.  La  simultanéité  des  lésions  cutanées  et  nerveuses  est  exceptionnelle 
^  la  période  tertiaire,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’elle  n’existe  pas,  notre  cas 
est  là  pour  le  prouver.  Il  atteste  au  surplus  que  s’il  peut  y  avoir  chez  l’homme 
spécialisation  du  tréponème,  il  n’y  a  pas  comme  chez  le  lapin  dualité  et 
presque  antagonisme  des  germes. 

XIII.  Un  cas  d’ Amyotrophie  spinale  chez  un  Blessé  de  Guerre, 

par  M,  IIenki  Français. 

Les  observations  d’atrophies  musculaires  constatées  à  la  suite  des  bles¬ 
sures  les  plus  diverses  sont  déjà  nombreuses  et  les  relations  étiologiques 
existant  entre  certaines  de  ces  atrophies  et  le  traumatisme  ne  sont  plus 
contestées.  Mais  la  discussion  reste  ouverte  sur  la  nature  et  la  pathogénie 
de  ces  amyotrophies. 

Quelques-unes  d’entre  elles  ne  peuvent  pas  prêter  à  confusion.  Telles 
®ont  les  atrophies  musculaires  dites  réflexes  consécutives  à  une  fracture 
uu  à  une  lésion  articulaire  intéressant  le  membre  blessé,  et  siégeant  au 
Voisinage  de  la  région  intéressée  par  le  traumatisme.  Mais  il  existe  d’autres 
Uniyotrophies  apparaissant  chez  d’anciens  blessés  de  guerre,  occupant  un 
territoire  assez  étendu,  en  général  très  éloigné  du  siège  de  la  blessure, 
^ermi  celles-ci,  il  en  est  un  certain  nombre  que  leur  localisation  à  la  racine 
du  membre  ou  à  la  face  permet  de  rattacher  à  la  classe  des  myopathies, 
^uis  il  en  est  d’autres  dont  le  mécanisme  reste  obscur. 

Tel  est  le  cas  du  malade  dont  nous  rapportons  l’observation  et  dont 
Uniyotrophie  intéresse  le  membre  opposé  à  celui  sur  lequel  a  porté  le 
traumatisme. 

Observation,  —  Le  nommé  Lef...  ne  présente  aucune  tare  constitutionnelle 
«réditaire.  Sa  santé  a  été  excellente  jusqu’à  l’époque  de  son  service  militaire 
il  accomplit  dans  la  légion  étrangère.  Il  nie  avoir  eu  la  syphilis  et  n’en  présente 
"Ucün  stigmate.  La  réaction  de  Wassermann  est* négative.  A  partir  de  l’âge  de 
U  ans,  il  présenta  à  diverses  reprises  des  accès  très  espacés  de  fièvre  paludéenne. 
En  1908,  faisant  campagne  au  Maroc,  il  fut  atteint  par  une  balle  quilui  frac- 
Ura  le  fémur  gauche.  La  consolidation  s’opéra  dans  un  délai  normal  et  il  fut 
formé  en  raison  du  raccourcissement  consécutif  de  son  membre.  Il  rentra  en 
rance  et  reprit  son  métier  Se  garçon  d’hôtel.  Deux  ans  après,  il  sentit'  faiblir 
On  m  droit.  Il  remarqua  que  sa  jambe  droite  fléchissait  dès  qu’il 

à  soulever  un  poids  d’une  certaine  importance  et  l’affaiblissement  du 
s’accusa  d’une  manière  lente  et  continue.  L’atrophie  musculaire  est 
en  évolution  et  nous  en  avons,  depuis  un  an,  constaté  la  progression, 
ch^  I’®xamen  clinique,  on  constate  l’existence  d’une  pelade  généralisée  du  cuir 
(j  et  de  la  barbe,  apparue  en  1910,  à  peu  près  en  même  temps  que  le  début 
1  atrophie  musculaire.  Le  membre  intérieur  gauche  présente  un  raccourcisse- 
nt  de  4  cm.  environ.  On  perçoit  par  la  palpation,  le  cal  résultant  d’une  frac- 
balf  fémur  ;  et  les  cicatrices  des  orifices  d’entrée  et  de  sortie  de  la 

w  f®  ffui  a  déterminé  cette  fracture  sont  parfaitement  Visibles  au  niveau  des 
8>0ns  interne  et  postérieure  de  la  cuisse.  Tous  les  mouvements  des  divers  seg- 
est"**  ce  membre  s’accomplissent  normalement,  seule  la  flexion  des  orteils 
an  peu  diminuée  par  un  peu  de  rétraction  des  tendons  extenseurs. 

<ÏUé  *”®'abre  inférieur  droit  est  le  siège  d’une  atrophie  musculaire  surtout  mar- 
ço-f  .®a  niveau  de  la  jambe  où  la  mensuration  accuse  une  diminution  de  la  cir- 
°Pence  du  membre  de  3  cm.  par  rapport  au  côté  opposé.  L’atrophie  porte  à  la 


'^''archait 

membre 
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fois  sur  les  muscles  de  la  région  du  mollet  et  sur  ceux  du  groupe  antéro-externe. 

La  flexion  et  l’extension  de  cette  jambe  sur  la  cuisse  s’accomplissent  encore 
avec  une  certaine  force.  Les  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  sont  un  peu  dimi¬ 
nués  dans  leur  force  et  leur  amplitude,  en  raison  de  l’atrophie  et  d’un  certain 
degré  de  rétraction  musculaire.  Les  orteils  sont  en  extension,  et  à  peu  près  immo¬ 
bilisés  dans  cette  attitude  par  la  rétraction  tendineuse  des  muscles  des  orteils. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  gauches  sont  normaux.  Le  réflexe  achilléen 
droit  (côté  de  l’atrophie  musculaire)  est  affaibli.  Les  réflexes  cutanés  se  com¬ 
portent  normalement. 

Il  n’existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  superficielle  ou  profonde. 

Les  réactions  électriques  des  nerfs  et  des  muscles  sont  normales. 

En  résumé,  un  homme,  jusque-là  bien  portant,  est  blessé  en  1908  par 
une  balle,  qui  traverse  sa  cuisse  gauche  et  détermine  une  fracture  du  fémur. 
Deux  ans  après  apparaît  un  affaiblissement  du  membre  inférieur  droit 
(côté  opposé  au  membre  blessé)  et  nous  assistons  actuellement  à  une  aggra¬ 
vation  très  lente,  mais  progressive,  des  phénomènes  amyotrophiques. 

Cette  atrophie  ne  nous  paraît  pas  devoir  être  expliquée  par  une  lésion 
névritique.  La  conservation  relative  de  la  force  musculaire,  l’intégrité  des 
réflexes,  de  la  sensibilité  et  de  la  contractibilité  électrique  plaident  contre 
une  telle  hypothèse.  Sans  doute,  en  l’absence  de  constatations  anatomiqueS) 
il  est  hasardeux  de  chercher  à  préciser  le  siège  et  la  nature  du  processus 
morbide.  Nous  croyons  cependant  être  en  présence  d’une  amyotrophie 
d’origine  spinale,  et  peut-être  cette  observation  est-elle  à  rapprocher  de 
cas  analogues  signalés  par  M.  J.  Lhermitte  et  explicables  par  une  atrophie 
des  cellules  radiculaires  antérieures  spinales.  Cette  lésion  poliomyélitique 
est-elle  le  résultat  d’une  infection  partie  de  la  région  blessée  et  transmise 
à  la  moelle  par  la  voie  des  nerfs?  Cela  est  possible.  Quoi  qu’il  en  soit,  1® 
mode  d’évolution  ultérieure  de  cette  amyotrophie  et  son  pronostic  demeureut 
très  incertains,  et  rien  ne  permet  de  dire  si  elle  restera  localisée  aux  membres 
atteints. 

XIV.  Note  sur  les  variations  de  l’Azotémie  dans  un  cas  d’État  de 

Mal  épileptique,  par  MM.  II.  Bouttieh  et.  W.  Mestbezat.  (Travail  du  ser¬ 
vice  de  M.  le  Professeur  Pierre  Marie,  à  la  Salpêtrière.) 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  faire  en  série,  dans  un  cas  d’état  de 
épileptique,  le  dosage  des  produits  azotés  du  sérum  sanguin  et  du  liqui*^® 
céphalo-rachidien.  Nous  avons  employé  comparativement  la  méthode  ^ 
l’hypobromito  et  la  méthode  de  Fosse  :  l’évolution  s’étant  faite  vers 
guérison,  il  est  d’autant  plus  intéressant  de  suivre  les  modifications  d® 
taux  de  l’azotémie. 

Il  s’agissait  d’une  malade  admise  depuis  peu  de  temps  dans  le  service  du  pr®' 
fesseur  Pierre  Marie,  pour  des  accidents  épileptiques.  I, 'interrogatoire  est  rend® 
à  peu  près  infructueux  en  raison  de  l’état  mental  très  déficient.  Objectivement 
on  constate  une  hémiplégie  gauche  avec  contracture  très  marquée  au  niveau 
membre  supérieur  et  rétention  du  gros  orteil  de  ce  côté.  Cette  hémiplégie  remon’ 
terait  à  un  an  environ.  . 

Il  est  impossible  de  savoir  quels  ont  été  la  date  et  te  début  des  accident® 
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épileptiques  pour  lesquels  elle  a  été  admise  dans  le  service  spécial  de  la  Clinique 
maladies  du  système  nerveux. 

^  Nous  retiendrons  seulement  de  ces  renseignements  très  incomplets,  qu’il  ne 
®  agissait  pas  lè  d’une  épileptique  banale,  et  bien  qu’il  nous  ait  été  impossible 
a’établir  les  rapports  entre  les  accidents  moteurs  et  le  début  des  crises  comitiales, 
^ous  sommes  en  droit  d’affirmer  que  notre  malade  ne  rentrait  pas  dans  le  cadre 
®es  épilepsies  dites  '<  essentielles  ».  Cette  présomption  a  d’ailleurs  été  confirmée 
Par  les  résultats  positifs  de  la  ponction  lombaire,  et  le  résultat  franchement  positif 
“e  la  réaction  de  Wassermann. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  malade  entrale  13  octobre  1920,  à  11  h.  30,  dans  une 
phase  do  crises  d’épilepsie  subintrantes  et  généralisées,  l’ensemble  des  troubles 
■“éalisant  le  tableau  complet  de  l’état  de  mal. 

I^a  malade  a  perdu  complètement  connaissance,  il  est  impossible  de  faire  la 
•himération  exacte  des  crises  paroxystiques  qui  se  succèdent  à  peu  près  sans  inter¬ 
ruption. 

La  température  s’élève  avec  une  extrême  rapidité. 

A  11  h.  30 . .  0  =  370,8 

A  1 2  heures .  6  =  390,5 

N  A  12  h.  30 .  6  =  400,3 

A  13  h.  20 .  0  =  410,8 

A  14  heures,  on  fait  la  ponction  lombaire  et  une  prise  de  sang. 

A  partir  de  15  heures,  les  crises  deviennent  beaucoup  moins  fréquentes. 
Pendant  la  nuit,  aucune  crise  convulsive,  forte  débâcle  diarrhéique. 

.  Amélioration  considérable  le  14  octobre  au  matin.  A  partir  de  ce  moment, 
®  malade  n’a  eu  aucune  crise  convulsive,  et  son  état  mental,  toujours  très 
Affaibli,  est  redevenu  peu  à  peu  le  môme  qu’avant  le  début  de  l’état  de  mal. 

Nous  avons  fait,  chez  cotte  malade,  des  ponctions  lombaires  et  des  prises  de 
le  13  octobre,  en  plein  état  de  mal  ;  le  14  octobre,  alors  que  la  malade  n’avait 
Plu.s  de  crises  convulsives  et  était  très  améliorée  ;  le  21  octobre,  enfin,  la  malade 
mnt  revenue  depuis  plusieurs  jours  à  un  état  sensiblement  normal. 

1,  Le  tableau  suivant  résume  le  résultat  de  nos  dosages  faits  par  la  méthode  de 
h.vpobromite  et  par  la  méthode  de  Fosse. 


Dosage  des  produits  azotés  dans  un  cas  d'état  de  mal  épileptique 


13  odobre 

Uodobre 

21  octobre 

du  C.  R.  (Hvpobr.) . . 

0,33 

1,04 

0,29 

Pfée  du  sérum  (Hypobr.) . 

0,44 

1,42 

0,29 

différence  du  sérum  et  C.  R . 

+  0,11 

+  0,38 

-f  0,0 

différence  ;  Hvpob.  et  Fosse  (C.  R.) . 

•f  0,10 

+  0,25 

différence  :  Hypob.  et  Fosse  (sérum) . 

+  0,12 

+  0,32 

4-  0,16 

La  lecture  de  ce  tableau  nous  semble  légitimer  les  conclusions  suivantes  : 
Pendant  la  phase  aiguë  de  l’état  de  mal,  le  taux  de  l’urée  dans  le  liquide 
^J*halo-rachidicn  et  dans  le  sang  n’a  pas  atteint  0  gr.  50.  On  ne  peut 
h®  pas  dire  qu’il  y  ait  eu  alors  hyperazotémie  ; 
j,  Le  lendemain,  alors  que  les  crises  convulsives  avaient  cessé  et  que 
®*hélioration  était  considérable  (6  —  SV^S),  l’hyperazotémie  était  par 
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contre  très  notable,  plus  marquée  dans  le  sérum  sanguin  que  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  avec  une  notable  différence  entre  les  dosages  par  les 
procédés  de  l’hypobromito  et  par  le  procédé  de  Fosse,  ce  dernier  ne  dosant 
que  l’urée,  à  l’exclusion  des  corps  azotés  non  uréiques  ; 

3°  Sept  jours  plus  tard,  en  l’absence  de  toute  crise  convulsive  pendant 
la  période  intercalaire,  le  taux  de  l’urée  était  redevenu  normal  dans 
les  humeurs,  égal  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et 
différence  plus  faible  que  lors  du  dosage  précédent  entre  les  résultats  fournis 
par  la  méthode  par  l’hypobromite  et  par  la  technique  de  Fosse. 

Ainsi,  la  rétention  de  produits  azotés  paraît  être  ici  beaucoup  plus  Is 
conséquence  que  la  cause  des  accidents  comitiaux  constatés  et  en  particW' 
lier  de  l’état  de  mal  épileptique.  Il  est  vraisemblable  que  les  modifications 
brusques  du  régime  alimentaire,  les  troubles  du  dynamisme  musculaire, 
au  cours  de  l’état  de  mal,  l’hyperthermie  enfin  jouent  un  rôle  important, 
dans  l’apparition  de  ces  azotémies  consécutives  à  l’état  de  mal  asseS 
légères  en  somme,  si  on  les  compare  à  l’intensité  des  accidents  convulsifs- 
et  dos  phénomènes  généraux.  II  est  intéressant  d’opposer  ces  azotémies 
relativement  légères  consécutives  à  l’état  de  mal  aux  azotémies  d’un  tanï 
beaucoup  plus  élevé  qu’on  observe  au  cours  de  l’urémie  avec  crises  épi' 
leptoïdes  symptomatiques.  Chez  une  de  mes  malades  récentes,  le  taux  de 
l’urée  dans  le  sérum  sanguin  avait  dépassé  4  grammes,  au  moment  de® 
accidents  épileptoïdes.  Actuellement,  cette  malade  a  encore  1  gr.  4.5  d’uré® 
dans  son  liquide  céphalo-rachidien  et  ne  fait  plus  la  moindre  crise  convuf' 
sive.  On  voit  combien  s’oppose,  par  l’analyse  des  faits  biologiques,  l’urémi® 
convulsive  à  l’épilepsie  même  subintrante  où  l’hyperazotémie,  quand  ell® 
existe,  joue  sans  doute  un  rôle  bien  minime  dans  la  pathogénie  des  aod' 
dents. 

L’étude  du  métabolisme  de  l’urée,  dans  ses  rapports  avec  l’épilepsie»  * 
fait  l’objet,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  de  nombreux  travaux  ;  noU® 
citerons  surtout  ceux  de  Mairet  et  Bose,  de  Claude,  Alambetière  et  SéjonU®' 
de  Didc  et  Theurict,  de  Voisin  et  Krautz.  Un  excellent  travail  d’Obre?*® 
et  Urochia  (1)  contient  une  bonne  bibliographie  de  la  question. 
lors,  MM.  Dufour  et  Semelaigne,  Laurès  et  Gascard  ont  apporté  des  cont*'* 
butions  à  l’étude  de  Fazotémio  dans  ses  rapports  avec  l’épilepsie. 

Le  fait  que  nous  rapportons  aujourd’hui  est  tout  à  fait  confirmatif 
ceux  que  l’un  de  nous  a  publiés,  en  collaboration  avec  le  docteur  Belarmij*® 
Rodriguez,  dans  les  Annales  de  médecine  (2),  en  nous  basant  sur  ’étude  d 
dix  cas  d’épilepsie  dite  essentielle,  sur  les  dosages  en  série  faits  dans  de® 
cas  d’état  de  mal  épileptique  et  sur  les  recherches  de  contrôle  faites  da^ 
sept  cas  d’affections  organiques  du  système  nerveux,  autres  que  l’épileP®*®’ 

Toutefois  notre  observation  ajoute  une, donnée  nouvelle  à  celle  que  u° 
avons  déjà  essayé  de  mettre  en  lumière  dans  notre  précédent  mémoira- 

(1)  OimEotA  et  Urechia,  I,es  variations  do  l’urée  chez  les  épileptiques,  in  Encépl*^ 

décembre  191.5,  p.  134.  , 

(2)  H.  Boüttikr  et  Delarmino-Rodriouez,  Études  sur  les  variations  du  taux  de 
dans  l’épilepsie,  in  Annales  de  Médecine  (sous  pres.se). 
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Dans  l’immense  majorité  de  nos  observations,  il  n’y  avait  pas  de  réac¬ 
tion  méningée.  Ici,  au  contraire,  la  réaction  méningée  est  très  forte  (0  gr.  90 
d’albumine,  25  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte), 
®tla  réaction  de  Wassermann  est  possible  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  nouveau  fait  montre  que,  au  cours  de  l’état  de  mal  épileptique,  l’évo¬ 
lution  de  l’azotémie  sanguine  et  céphalo-rachidienne  a  été  comparable 
dans  tous  nos  cas,  qu’il  y  ait  eu  ou  non  une  réaction  méningée  concomi¬ 
tante. 


La  Mesure  des  Sensibilisatrices  dans  le  Liquide  Céphalo¬ 
rachidien  des  Syphilis  nerveuses,  par  M.  .1,  Hagurnau. 

Les  méthodes  biologiques  n’échappent  pas  à  la  progression  commune  des 
■Recherches  scientifiques  :  à  l’étude  qualitative  des  phénomènes  succède  leur 
^tude  quantitative. 

La  méthode  de  Bordet-Wassermann  en  est  à  ce  stade  et  l’on  ne  parle 
plus  partout  que  de  la  possibilité  de  mesurer  l’intensité  du  processus 
syphilitique  par  la  recherche  de  la  teneur  en  sensibilisatrices. 


L  —  Nous  avons  procédé  à  cette  mesure  dans  divers  cas  de  syphilis 
■terveuse,  pensant  qu’il  y  aurait  peut-être  là  un  procédé  intéressant  pour 
distinguer  les  unes  des  autres  les  diverses  névraxites  syphilitiques.  Cette 
■hesure  dans  le  sang  est  de  peu  d’intérêt  diagnostique,  car  dans  toute 
«yphilis  nerveuse  la  teneur  en  anticorps  subit  de  grandes  variations  non 
Seulement  d’un  sujet  à  un  autre,  mais  aussi  chez  le  même  sujet. 

,  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  contraire,  cette  recherche  a  un 
■Utérêt,  et  la  constance  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  dans  la  para- 
yeie  générale  est  un  fait  très  brutal  et  très  remarquable.  Aussi  nous  sommes- 
^®Us  demandé  si  la  teneur  en  sensibilisatrices  dans  cette  affection  était 
■lu  ordre  de  grandeur  très  différent  de  celle  qu’on  trouve  dans  les  autres 
^Sections  syphilitiques  du  névraxe.  Déjà  divers  auteurs.  Hoche,  Larkin 
'■■“uvvall,  Lafora  entre  autres,  avaient  indiqué  que  chez  les  paralytiques 
Sénérgtux  le  liquide  céphalo-rachidien  était  riche  en  anticorps  et  que  la 
Action  était  positive  même  en  employant  de  petites  quantités  de  liquide. 
^^Nous  avons  essayé  de  préciser  ces  notions.  Pour  pratiquer  les  dosages 
^ticorps,  deux  méthodes  se  présentent  :  opérer  en  prenant  une  quantité 
de  liquide  céphalo-rachidien  et  chercher  pour  chaque  cas  combien  de 
minimà  d’alexine  sont  fixées  ;  ou  bien  opérer  en  présence  d’une  dose 
®  d’alexine  et  chercher  la  quantité  minima  de  liquide  nécessaire  pour 
^  ®  fa  réaction  soit  positive. 

liquides  examinés  étant  riches  en  anticorps,  nous  avons  employé 
deuxième  méthode  en  opérant  en  présence  d’une  dose  unique  d’un 
Bgène  très  défini,  d’une  dose  unique  d’alexine  de  cobaye  titrée  avant 
expérience,  et  en  employant  des  quantités  décroissantes  de  liquide 
^halo-rachidien  0  c.  c.,  2  c.  c.,  0  c.  c.  1  d’une  dilution  1/2,  0  c.  c.  1 
'^*^6  dilution  1  /4,  etc. 
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Dans  la  paralysie  générale,  sur  vingt-trois  cas  que  nous  avons  étudiés, 
deux  fois  nous  avons  été  obligé  d’employer  0  c.  c.  2  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  pour  avoir  une  réaction  positive  (mais  ces  deux  liquides  étaient 
vieux  de  cinq  jours)  ;  une  fois,  nous  avons  été  obligé  d’employer  0  c.  c.  1  de 
liquide  (Ih  encore  le  liquide  était  conservé  depuis  cinq  jours).  D’aulreS 
liquides  examinés  plus  frais  nous  ont  donné  un  résultat  positif  dans  les 
conditions  suivantes. 

5  fois  avec  0,1  de  liquide  dilué  à  1/2 

6  —  0,1  —  1/4 

3  —  0,1  —  1/8 

6  —  0,1  —  1/16 

Dans  le  tabes,  sur  quatre  cas  présentant  une  réaction  do  Bordet-Wasser- 
mann  positive  dans  le  liquide,  nous  avons  pu  mettre  ce  résultat  en  évidence 
deux  fois  avec  0,1  de  liquide,  deux  fois  avec  0,1  de  liquide  dilué  à  1/2' 

Dans  d’autres  névraxites  syphilitiques,  nous  avons  obtenu  un  Bordet* 
Wassermann  positif  en  employant  : 

1  fois  0,2  de  liquide  pur. 

2—0,1  — 

1  —  0,1  dilué  1/2 
1  —  0,1  dilué  1/8 

Il  résulte  de  ces  constatations  que  la  teneur  en  sensibilisatrices  au  court 
de  la  paralysie  générale  est  forte,  mais  qu’elle  n’est  pas  d’un  autre  ordre  de 
grandeur  que  la  teneur  au  cours  des  autres  syphilis  nerveuses.  On  ne  pe'** 
donc  s’appuyer  sur  cet  examen  pour  accepter  ou  rejeter  le  diagnostic  às 
paralysie  générale. 

II.  —  A  cette  mesure  directe  des  sensibilisâtrices  du  liquide  cépbalO' 
rachidien,  on  peut  substituer,  selon  la  méthode  de  Dujardin,  la  mesurt 
comparée  des  sensibilisatrices  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sérurt* 
Sous  le  nom  d’index  de  perméabilité  méningée,  cet  auteur  décrit  le  rap' 

port  n  étant  le  nombre  d’unités  des  sensibilisatrices  contenues  dah® 

1  c.  c.  de  liquide,  N  le  nombre  de  ces  unités  contenues  dans  1  c.  c. 
sérum.  D’après  Dujardin,  la  perméabilité  méningée  ainsi  mesurée  serai* 
augmentée  en  cas  de  paralysie  générale.  En  particulier,  un  chiffre  supé' 
rieur  à  1/10  serait  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

Nous  ne  pouvons  accepter  cette  notion.  Voici  le  résultat  de  la  recherch® 
de  cet  index  chez  six  paralytiques  généraux  ;  dans  deux  cas,  il  était  de  Ir» 
dans  un  cas  de  1/5,  dans  deux  cas  de  1/50,  dans  un  cas  do  1/100.  Ces  réa»**' 
tats  ne  peuvent  nous  surprendre.  Nous  savons  pertinemment  que 
index  d’ordre  de  grandeur  infinie  (Bordet-Wassermann  très  positif 
le  liquide  et  négatif  dans  le  sérum)  peuvent  appartenir  à  toutes  formes  û 
syphilis  nerveuse  et  un  chiffre  même  très  fort  ne  peut  nullement  uo 
permettre  de  conclure  à  la  paralysie  générale.  , 

Pas  plus  que  la  mesure  des  anticorps  du  liquide,  la  mesure  de  l’indcX 
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Dujardin  ne  peut  servir  à  étayer  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale. 

Les  mesures  quantitatives  de  sensibilisatrices  ne  semblent  pas  avoir 
Erand  intérêt  diagnostique. 


CONFÉRENCE  NEUROLOGIQUE  AVEC  PROJECTIONS 

Les  manifestations  cliniques  des  décérébrés, 
par  M.  S.  A.  Kienku  Wilson  (de  Londres). 

(Sera  publiée  ultérieurement.) 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 

ÉTUDES  SPÉCIALES 

ÉPIDÉMIOLOOIE 

Encéphalite  léthargique  chez  un  ancien  Syphilitique  ;  début  pal" 
un  Syndrome  Myoclonique  douloureux,  par  Henri  Kogkh. 

Hôpitaux,  an  XCIII,  n”  34,  p.  538,  8  avril  1920. 

L’observation,  qui  concerne  un  homme  de  65  ans,  établit  la  transition  entre  1» 
forme  léthargique  de  Netter  et  la  forme  myoclonique  de  Sicard  ;  le  syndron>® 
léthargique  y  a  effacé  un  syndrome  myoclonique  avec  douleurs  vives  et  insomW® 
ayant  duré  une  quinzaine  de  jours  à  l’état  isolé.  E.  F. 

Deux  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  Ernksto  Berktta.  PolieUn*^ 
(sezione  praliea),  an  XXVll,  n"  8,  p.  230,  23  février  1920. 

Les  deux  cas  ont  débuté  par  de  l’agitation  avec  mouvements  choréi formes» 
peu  de  chose  du  côté  des  nerfs  crâniens  ;  mort  dans  l’état  de  léthargie  au  bout  d® 
quelques  jours  seulement.  F.  Dblbni. 

Sur  quelques  cas  d’Encéphalite  léthargique,  par  Carlo  Castelli 
ntco  fsMione  pralicaj,  an  XXVll,  n“  8,  p.  231,  23  février  1920. 

Six  cas.  L’auteur  y  a  vu  le  plus  souvent  l’agitation  l’emporter  sur  la  somoe; 
lence  ;  le  délire  lui  a  paru  un  fait  constant.  F.  DelbnI. 

Contribution  à  l’Étude  clinique  et  anatomique  de  l’Encéphali^^ 
léthargique,  par  Giüskppk  Pansera.  Policlinico  fst'zione  praliea/,  un  XX^‘" 
n’9,  p.  203,  1"  mars  1920. 

Deux  cas  suivis  de  mort  ;  étude  clinique,  anatomique  et  histologique.  L’un 
deux  cas  concerne  une  femme  atteinte  au  huitième  mois  de  sa  grossesse. 

F.  Delbni. 

Ladite  Encéphalite  léthargique  (Encéphalomyélite  Aiguë), 

A.  Bignami  et  A.  Nazari.  H.  Accad.  med.  di  Rorna,  25  janvier  1920.  Poliel*^^ 
(sezione  praliea),  p.  273,  1"  mars  1920. 

Étude  d’ensemble  sur  25  cas  avec  7  autopsies.  Importante  discussion. 

F.  Delbni. 

L’Encéphalite  léthargique,  par  G.  Stradiotti.  Soe.  lombarda  di  Se. 
e  biol.  in  Milano,  13  février  1920.  Polielinieo  (sezione  praliea),  p.  305, 

1920. 

L’auteur  a  observé  36  cas  d’encéphalite  léthargique,  avec  une  propovti^^ 
importante  de  formes  atypiques,  dont  il  cherche  à  préciser  la  symptomatolo?*  ' 
A.  Monti  rend  compte  de  ses  recherches  anatomo-pathologiques. 

F.  Dbleni- 
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Syndromes  Encéphalitiques  observés  au  cours  de  l’Épidémie  ac¬ 
tuelle  de  Grippe,  par  Pesgi.  R.  Aeead.  di  Med.  di  Torino,  23  et  30  janrier 
1920.  Puliclinico  (sezione  praticaj,  p.  367,  22  mars  1920. 

Tableau  de  la  maladie  et  explication  de  la  somnolence  par  une  altération  tha- 
lamique. 

Negro  et  Ceconi  rapportent  les  autres  symptômes  à  leurs  causes,  et  notamment 
les  paralysies  des  nerfs  crâniens  à  des  atteintes  nucléaires. 

PoBNACA  et  Bozzolo  envisagent  les  formes  atypiques  où  des  symptômes  essen- 
*l6ls,  comme  la  léthargie,  manquent. 

Vaeobra  montre  comment  le  virus  de  l’encéphalite  léthargique,  en  soi  peu 
Pathogène,  devient  redoutable  du  seul  fait  de  ses  localisations  ;  il  en  est  d’élec- 
l'ves  comme  celle  qui  fait  la  somnolence,  il  en  est  de  transitoires,  comme  celle 
fait  la  polyurie,  il  en  est  d’accidentelles,  pour  ainsi  dire. 

ZucooLA,  SisTo,  Ceconi,  Gamna,  Gavello  rendent  compte  de  leurs  obser- 
'’ations  et  continuent  la  discussion.  P.  Deleni. 

®ûcéphaUte  léthargique,  par  Beutter.  Société  des  Sciences  médicales  de  Saint- 
Étienne,  22  février  1920.  Loire  médicale,  p.  126,  15  mars  1920. 

Cas  avec  secousses  musculaires  chez  un  homme  de  50  ans  ;  mort  au  huitième 
jour. 

M.  Descos  a  observé  trois  cas  caractérisés  par  la  triade  classique  ;  il  note  la 
^oudancé  de  l’affection  à  multiplier  ses  formes  ;  il  envisage  ses  rapports  avec  la 
Srippe. 

Nordman  cite  une  syphilis  cérébrale  qui  a  pu  être  prise  un  instant  pour 
'*0  cas  d’encéphalite  léthargique.  E.  F. 

®hoéphaIite  léthargique,  par  L.-J.-O.  Sirois.  Bulletin  médical  de  Québec, 
an  XXl,  n*7,  p.  202,  mars  1920. 

Cas  ayant  débuté  chez  un  jeune  homme  de  18  ans,  trois  mois  après  une  légère 
®^teinte  de  grippe  ;  mort  après  une  dizaine  de  jours  de  maladie.  E.  F. 

Type  Délirant  et  le  Type  Méningo-radiculaire  de  l’Encéphalite 
épidémique,  par  Peter  Bassoe.  Journal  of  the  American  medical  Association, 
LXXIV,  n»  15,  p.  1009,  10  avril  1920. 

,  formes  de  l’encéphalite  épidémique  se  multiplient.  Il  y  a  des  cas  sans  léthar- 
Au  cours  du  dernier  hiver,  l’auteur  a  observé  des  cas  à  forme  d’infection  grave 
**Suë,  simulant  la  typhoïde  ou  Ip  tuberculose  miliaire.  Dans  un  cas  suivi  de  mort, 
®  tableau  était  celui  d’une  chorée  aiguë  et  grave  ;  les  contractions  cloniques 
muscles  abdominaux  (Reilly)  ont  été  constatés.  Un  malade,  qui  guérit,  pré- 
®**ta  une  hémiplégie  droite  complète  avec  aphasie  ;  un  autre,  qui  mourut,  fut 
différents  moments  hémiplégique  tantôt  à  droite,  tantôt  à  gauche.  Des  cas, 
^P’ffues  par  ailleurs,  se  firent  remarquer  par  des  douleurs  des  extrémités  ;  ils 
*'ent  par  transition  à  la  forme  méningo-radiculaire,  avec,  irritation  méningée 
Symptômes  d’irritation  ou  de  paralysie  des  racines  spinales  ou  crâniennes, 
observations  ;  étude  histologique  des  lésions  avec  huit  figures. 

Thoma. 

^^Udo-Encéphalite  léthargique  Névropathique.  Léthargie  Rythmée 
p*ychouéTrosique  post-infectieuse,  par  Henri  Roger  et  André  Chaix. 
médical,  an  X,  n*  15,  p.  308,  10  avril  1920. 
jijP^®*’vation  concernant  une  jeune  fille  de  16  ans.  L’histoire  débute  par  une 
®®üon  indéterminée,  grippe  ou  autre,  accompagnée  de  fièvre  et  d’agitation. 
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d’oligurie,  de  délire  onirique.  L’agitation  à  peine  disparue,  la  malade  a  présenté 
des  accès  de  léthargie. 

La  réalité  de  la  maladie  infectieuse  du  début  pouvait  troubler  le  diagnostic. 
Mais  l’absence  de  paralysies  oculaires,  les  caractères  de  la  léthargie  firent  recon¬ 
naître  la  névrose.  Les  crises  de  léthargie  névropathique  ont  elles-mêmes  fait  place 
à  une  narcolepsie  rythmée,  au  moins  en  partie  due  à  la  pathomimie. 

Cette  jeune  fille  avait  un  oncle  somnambule  ;  elle-même  avait  déjà  présenté, 
à  une  autre  occasion,  des  phénomènes  névropathiques.  La  lecture  assidue  du 
quotidien,  les  conversations  entre  voisines  sur  la  maladie  à  la  mode  ont  réussi  é 
déclencher  chez  cette  prédisposée,  au  moyen  d’une  légère  infection,  une  imitation 
d’encéphalite  léthargique.  E.  F. 


SYPHILIS  NERVEUSE 

Les  Injections  Intrarachidiennes  antisyphilitiques,  par  Oqilvib. 

Amei-ican  Journal  of  Syphilis,  juillet  1917. 

L’auteur  expose  la  méthode  qu’il  emploie  dans  le  traitement  de  la  syphili* 
nerveuse  et  plus  spécialement  dans  la  cure  de  la  paralysie  générale. 

Il  prépare  10  c.  c.  de  sérum  sanguin  du  sujet,  non  hémolysé  et  complètement 
privé  de  globules  rouges  ;  il  ajoute  à  ce  sérum  1/8  de  millimètre  cube  à  1  miU*' 
mètre  cube  de  salvarsan  alcalinisé  avec  une  solution  de  soude  préparée  récemment- 
Le  mélange  de  sérum  et  de  salvarsan  est  porté  à  37<>,5  pendant  45  minutes  et 
ensuite  à  56“  pendant  une  demi-heure.  On  le  refroidit  ensuite  à  37“,5  et  10  c.  c* 
du  mélange  sont  injectés  dans  le  canal  rachidien,  après  soustraction  de  10  c.  *• 
de  liquide  céphalo-rachidien  On  peut  répéter  cette  injection  de  sérum  salvarsani*® 
tous  les  dix  à  quinze  jours. 

L’auteur  a  obtenu  des  rémissions  des  symptômes  (jamais  de  guérisons)  pouvait 
aller  jusqu’à  deux  ans,  à  la  condition  que  la  paralysie  générale  se  trouve  encore  a» 
stade  méningé  ;  quand  les  lésions  atteignent  le  parenchyme,  il  est  trop  tard, 
traitement  doit  donc  être  commencé  aussitôt  que  possible.  Thoma. 

Les  Injections  Intrarachidiennes  de  Novarsénobenzol  dans  la  Sy* 
phllis  Nerveuse,  par  Lévy-Bino,  Gerbay  et  üaonan-Bouverkt. 

Maladies  vénériennes,  t.  XIII,  n°  7,  p  401-418,  juillet  1918. 

Les  auteurs  estiment  que,  pas  plus  que  les  injections  mercurielles,  les  inj®®' 
tions  de  novarsénobenzol  par  la  voie  intrarachidienne  ne  sauraient  être  appliqué®* 
d’une  manière  courante  au  traitement  des  affections  syphilitiques  du  systè®® 
nerveux. 

A  dose  faible  (jusqu’à  5  milligr.), elles  paraissent  sans  grande  action;  à  do®® 
élevée  (au-dessus  d’un  centigr.),  elles  sont  dangereuses.  E.  F. 

Le  Liquide  Céphalo-rachidien  au  cours  de  la  Syphilis  chez  les  in^' 
gènes  de  l’Algérie,  par  Jean  Montpellier.  Annales  des  Maladies  vénérienne*’ 
t.  XIII,  n*  8,  p.  440,  août  1918. 

Il  est  classique  de  dire  que  les  manifestations  nerveuses  de  la  syphilis  sont  eitr®' 
moment  rares  chez  les  indigènes.  C’est  là  un  «  axiome  »  faux.  Les  modifleat*®®* 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  les  réactions  méningées  au  cours  de  la  syp^ 
secondaire  se  présentent,  chez  l’Arabe,  identiques  à  ce  qu’elles  sont  chez  l’Euf®' 
péen.  E.  F. 
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l'a  Syphilis  Nerveuse  chez  les  Indigènes  de  l’Algérie,  par  Jean  Mont¬ 
pellier.  Annales  des  Maladies  vénériennes,  an  XIV,  n“  1,  p.  ii,  janvier  1919, 

La  syphilis  nerveuse  chez  les  Arabes  n’est  pas  une  rareté  (8  observations). 

E.  F. 


glandes  a  sécrétion  interne  et  syndromes 

GLANDULAIRES 


Contribution  à  l’interprétation  de  la  Fièvre  cryptogénique  (Hyper¬ 
thermie  et  Fébricules  Thyro-endocriniennes),  par  Léopold-Lévi.  Bul¬ 
letins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XXXV,  n"  19, 
P.  559,  6  juin  1919. 

Un  certain  nombre  d’étals  fébriles  dont  on  ne  peut  retrouver  la  cause  s’expli- 
•pient  par  l’instabilité  thermique  des  thyro-endocriniens.  E.  F. 

Encore  sur  le  Pouvoir  Uricolytique  des  Glandes  à  Sécrétion  interne, 

'  par  L.  d’Amato.  Il  Policlinico  (sezione  medica),  vol.  XXV,  n°  12,  p.  353,  décembre 
1918. 

Les  expériences  mettent  en  relief  l’importance  des  glandes  à  sécrétion  interne 
Pour  la  destruction  de  l’acide  urique  et  dans  les  processus  du  métabolisme  en  géné- 
:  mais  l’auteur  met  en  garde  contre  les  conclusions  hâtives  que  l’on  pourrait 
Réduire  des  données  acquises  qui  sont  encore  insulTisantes  pour  permettre  d’émettre 
o®s  généralisations  et  de  proposer  des  théories.  F.  Delbni. 

^Umeur  Pituitaire  avec  Œdème  généralisé  dans  deux  cas  de  Na¬ 
bisme  l’un  de  type  Paltauf,  l’autre  de  Type  Pituitaire,  par  VVaiter- 
Krauss.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLV,  n"  3,  mars  1917. 
Walter  M.  Krauss  rapporte  deux  cas  de  nanisme  avec  œdème  généralisé,  appa- 
''®nce  crétinoïde  et  nombreux  symptômes  d’hypothyroïdisme.  La  pression  san- 
Ruine  était  au-dessous  de  la  normale  et  il  n’y  avait  aucun  développement  génital  ; 
®8  épiphyses  n’étaient  pas  soudées  et  l’aütopsie  révéla  dans  les  deux  cas  une 
ttmeur  pituitaire.  Cependant  dans  l’un  des  cas,  le  corps  était  de  conformation 
‘®ntile,  ce  qui  n’existait  pas  chez  l’autre.  Béiiague. 

^y<^océphalie  et  Dystrophie  Hypophysaire,  par  August  Strauch  (de 
.Chicago).  Journal  of  the  American  medical  Association,  vol.  LXXII,  n“  24,  p.  1731, 
juin  1919. 


^'hydrocéphalie  peut  compromettre  les  fonctions  hypophysaires  de  telle  façon 
^  *1  en  résulte  une  dystrophie.  Il  en  fut  ainsi  dans  le  cas  relaté  par  Strauch.  Il 
®git  d’une  fillette  de  8  ans  dont  la  tête  se  mit  à  grossir  et  qui  présentait  des  symp- 
*^68  nerveux.  En  même  temps,  la  dystrophie  hypophysaire  s’affirma  (obésité 
°^essive,  croissance  rapide,  tolérance  accrue  pour  le  sucre,  polyurie,  poly- 
Psie,  polyphagie,  etc.).  La  fillette  ayant  succombé  à  une  pneumonie,  l’histologie 
°'*®tata  des  lésions  diverses  de  la  pituitaire.  Thoma. 

du  Cuir  chevelu  et  des  Sotu-cils  associée  à  la  Maladie  de 
T*^ves,  par  H.-W.  Harber,  Proceedings  of  the  Royal  Society  of  Medicine,  vol.  XII, 
'•  Section  of  Dermatology,  p.  41,  20  mars  1919. 
p^‘‘^entation  d’une  jeune  femme,  atteinte  de  goitre  exophtalmique,  et  qui  a 
l’al^'*  cheveux,  ses  sourcils  et  ses  cils.  Le  cas  fait  la  preuve  de  rapports  entre 
®Pécie  et  l’altération  de  la  fonction  thyroïdienne.  Thoma. 


*8^06  NEUROLOOIOüB.  —  T.  XXXVI. 
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Basedowisme  et  Dermatoses  bénignes  aux  Armées,  pai'  J.  Du  Castel,  j 
Bulletin  de  la  Société  française  de  Dermatologie,  n”  2,  p.  09,  13  mars  1919.  ( 

Le  goitre  exophtalmique  favorise  le  développement  de  la  pelade,  de  l’eczéma, 
des  pyodermites.  E.  F. 


Le  Métabolisme  basal  et  l’Hyperglycémie  dans  l’Hyperthyroïdisme, 
spécialement  dans  les  cas  bénins  et  latents,  par  G,-W.  Mac  Caskbï. 
Journal  of  lhe  American  medical  Association,  vol.  LXXIII,  n“  4,  p.  2-13,  26  juillet 
1919, 

La  clinique  ne  fait  qu’avec  difficulté  le  diagnostic  de  l’intoxication  thyroï¬ 
dienne  atypique,  latente  ou  au  début  ;  il  faut  lui  venir  en  aide.  Des  moyens  sont 
offerts  par  la  recherche  du  métabolisme  basal  (mesure  de  la  consommation  d’oxy¬ 
gène  par  l’organisme  à  jeun  et  au  repos),  et  par  la  recherche  de  la  glycémie.  Dans 
l’hyperthyroïdisme  net,  le  métabolisme  basal  est  augmenté  de  100  %  ou  davantage- 
Les  hyperthyroïdiens  tolèrent  mal  les  hydrates  de  carbone  ;  l’épreuve  alimentaire 
du  sucre  provoque  aisément  la  glycosurie  ;  la  glycémie  se  trouve  augmenté® 
de  50  à  200  %.  Thoma. 


Basedowisme  in  Un  cas  de  Suppléance  Menstruelle,  par  L.  Spii.i.maNI', 
G.  Michei,  et  A.  Damant.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  il  février  1920. 
médicale  de  l’Est,  p.  291-292,  1"  mars  1920. 

Symptômes  basedowiens  constatés  chez  une  femme  de  29  ans  qui,  pendant  sept 
ans  après  sa  première  menstruation  survenue  à  17  ans  et  demi,  ne  perdit  cp*® 
quelques  gouttes  de  sang  chaque  mois,  mais  présenta  fréquemment  des  hématoweS 
sous-cutanés  dont  plusieurs  durent  être  incisés  ;  apràs  incision  de  l’hymen  et  dila¬ 
tation  du  col  utérin  (l’utérus  étant  d’ailleurs  infantile),  les  règles  devinrent  régu¬ 
lières  et  les  hématomes  ne  reparurent  plus.  M.  Pbekin. 


Résultats  éloignés  du  Traitement  par  le  Courant  continu  dans 
Goitre  exophtalmique,  par  Olivier  (de  Joncquières).  Parts  médical,  an  VIH' 
n»  40,  p.  27.0,  5  octobre  1918. 

Deux  observations  de  goitre  exophtalmique  pratiquement  guéri  par  le  coura®* 
continu  de  grande  intensité. 

C’est  le  meilleur  traitement  à  opposer  au  goitre  exophtalmique,  la  résectio® 
du  sympathique  cervical  étant  très  grave,  les  antinerveux  infidèles  et  l’héniaW' 
éthyroïdine  inconstante.  La  galvanisation  combinée  à  la  faradisation  est  insu®' 
sanie  à  la  dose  ordinaire  de  25  à  35  millim.  ;  on  peut  et  doit  employer  des  inte®" 
sités  beaucoup  plus  élevé  s.  E.  Fbindel. 

Crétinisme  chez  le  Loup,  par  Herbert  Fox.  Proceedings  of  lhe  Patholo^ 
Society  of  Philadelphia,  vol.  XIX,  p.  42,  1917. 

Étude  de  deux  portées,  nées  d’un  père  goitreux  et  de  mères  saines  ;  queKlU® 
anomalie  thyroïdienne  chez  tous  les  louveteaux.  Thoma. 


La  Radio-sensibilité 
la  Surrénale,  par  A 


des  Glandes  à  Sécrétion  interne,  Application*  ^ 

.  ZiMUERN.  Bulletin  de  l’Académie  de  Médecine,  t.  ’ 


n»  23,  p.  791,  10  juin  1919. 

Il  est  possible  d’irradier  isolément  la  surrénale.  Expérimentalement,  on  P®’' 
obtenir  ainsi  (chien)  des  lésions  cytolytiques  de  la  corticale.  Chez  1’!*°”’?.’ 
rabaissement  de  la  tension  artérielle  se  constate  de  2  à  10  jours  après  l’irrau'^^ 
tion  de  la  surrénale.  La  radiothérapie  des  surrénales  apparaît  donc  com®®® 
médication  étiologique  et  rationnelle  de  l’hypertension  artérielle.  E.  F. 
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Trois  cas  d’ Adénomes  Cortico-surrénaux,  par  C.-J.  Parhon  et  A.  Stocker. 

Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Neurol.,  Psychiatr.  et  Psychol.  de  Jassy,  n“  1, 

P-  12,  juin  1919. 

Dans  le  premier  cas,  les  deux  glandes  pèsent  ensemble  25  gr.  Dans  le  second, 
gr.  Dans  les  deux  cas,  la  corticale  contient  des  nodules  adénomateux.  Le  pre¬ 
mier  cas  concerne  un  homme  avec  le  tissu  adipeux  très  développé  et  le  système 
pileux  très  abondant.  Il  était  atteint  de  paralysie  générale.  I.e  second  cas  a  trait 
^  une  femme  obèse  et  dont  le  système  pileux  du  corps  et  même  de  la  face  était 
développé  comme  chez  un  adolescent  de  sexe  masculin.  Le  troisième  cas  concer- 
®ait  un  homme  de  72  ans,  artério -scléreux,  mais  dont  le  système  pileux  n’était 
Pas  abondant.  Les  deux  surrénales  pesaient  ensemble  30  gr.  dont  25  gr.  pour  celle 
côté  droit.  Le  tissu  de  la  tumeur  était  constitué  surtout  par  des  spongiocytes. 
Dans  ce  cas,  les  auteurs  pensent  que  l’atrophie  très  prononcée  des  testicules  a 
aaapêché  la  production  de  l’hirsuti^e.  Dans  les  deux  cas  où  le  pancréas  fut  exa¬ 
miné,  on  trouva  une  hypertrophie  des  îlots  de  Langerhans.  A. 

Torine  fruste  du  Virilisme,  par  Henry  K.  Marks.  Journal  of  nervous  and 
mental  Diseuses,  vol.  XLVl,  n”  1,  juillet  1917. 

D’auteur  rapporte  22  cas  de  virilisme  fruste,  compatible  avec  la  vie,  et  marqués 
une  tendance  au  caractère  masculin  et  par  l’abandon,  tant  dans  le  domaine 
physique  que  psychique,  des  caractéristiques  féminines.  Quoiqu’il  n’ait  pas  pu 
^e  de  vériflcation  anatomique,  l’auteur  croit  à  l’existence  de  lésions  surrénales. 

Béhague. 


un  cas  d’Hirsutisme,  Syndrome  Hypercortioo- surrénal, 
Pw  C.-J.  Parhon.  Bulletin  de  laSociétédes  médecins  et  naturalistes  de  Jassy,  1916. 
Femme  de  39  ans. Pilosité  delà  face  comme  dans  le  type  masculin.  Obésité  con¬ 
sidérable.  La  graisse  de  la  région  faciale  se  continue  avec  celle  de  la  région  sousr 
“PsAtonnière. 

Des  poils  plus  ou  moins  nombreux  couvrent  la  région  des  jambes,  des  avant- 
la  région  périmamellonaire  et  la  ligne  blanche.  Troubles  menstruels.  Atro¬ 
phie  utérine.  Hypertension  artérielle  et  glycosurie.  Ces  deux  derniers  troubles  sont 
P^tribuables  à l’hyperfonction  de  la  médullaire.  C.-J.  Paehon. 

iÈtude  sur  un  cas  d’insuffisance  Cortico-surrénale,  par  C.-J.  Parhon 
Gr.  Bazgau.  Bulletin  de  la  Société  des  médecins  et  naturalistes  de.Jassy,  1916. 


Des  deux  symptômes  présentés  par  le  malade  sont  la  chute  presque  généralisée 
cheveux  et  des  poils,  ainsi  qu’un  amaigrissement  notable.  Ces  symptômes 
Pt  opposés  à  ceux  qu’on  observe  dans  les  tumeurs  hyperplasiques  cortico- 
“PfTénales.  G.-J.  Paehon. 


^Compatibilités  chimiques  de  l’Adrénaline  ;  elle  se  comporte  autre¬ 
ment  que  l’Extrait  complet  de  Surrénales,  par  Prassitele  Piccinini. 
^^^chiviodi  Farmacologia  sperimentale  e  Sc.  aff.,  l.  XVIII,  fasc.  1,  p.  3-16,  P'^jan- 
1919. 

i  ^i®e  en  présence  de  produits  médicamenteux  (sels  de  fer  et  d’arsenic,  composés 
ûh  ’  i’edrénaline  pure  perd,  au  bout  d’un  certain  temps,  ses  propriétés 
j^nçacologiques  ;  dans  les  mêmes  conditions,  l’extrait  capsulaire  complet 
tes  siennes  intégralement.  La  morphine  ne  contient  pas  toutes  les  acti- 
tj,  de  l’opium,  et  l’adrénaline  ne  représente  pas  toutes  les  activités  de  la  sécré- 


tion 


surrénale  ;  on  le  savait.  Ce  que  les  expériences  de  l’auteur  montrent  comme 
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un  fait  nouveau,  c’est  que  les  substances  surrénales  accessoires  ont  le  pouvoir 
de  protéger  le  principe  actif  le  plus  important  de  la  glande,  l’adrénaline,  contre 
des  agents  qui  lui  sont  nocifs.  F.  Dbleni. 

Tératome  de  l’Ovaire,  par  A.  Vautrin  et  L,  Hoche.  Société  d’Obslélriqv* 

et  de  Gynécologie  de  Nancy,  IC  juillet  1919.  Revue  médicale  de  l’Est  p.  221) 

15  août  1919. 

Tératome  volumineux  de  l’ovaire  droit,  enlevé  chirurgicalement  après  torsio® 
de  son  pédicule,  chez  une  fille  de  13  ans.  M.-Peeein. 

Recherches  Opothérapiques  sur  l’Involution  Utérine,  par  N.  TsoPOr 
RESCO.  Thèse  de  Jassy  (en  roumain),  1910, 

L’involution  de  l’utérus  après  l’accouchement  s’accomplit  d’habitude  9® 
10-11  jours,  sous  l’action  de  l’opothérapie  thyroïdienne  ou  mammaire.  Ces  trai¬ 
tements  ont  une  action  activante  sur  les  utérus  à  involution  retardée. 

G.  J.  Paehon. 

DYSTROPHIES 

Tumieur  Pituitaire  avec  Œdème  général  dans  deux  cas  de  Nanisn»*’ 

par  VVai.ter  M.  Krauss.  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLV,  n'®) 

p.  193-213,  mars  1917, 

Le  premier  malade  est  un  petit  homme  de  48  ans,  entré  à  l’hôpital  pour  û» 
œdème  généralisé  ;  au  cours  de  ces  dernières  années,  il  a  eu  plusieurs  atteints^ 
analogues  ;  l’œdème  dure  quelques  semaines.  L’aspect  de  cet  homme  est  tout  i 
tait  curieux.  C’est  un  enfant  et  c’est  un  singe.  Stature,  1.  m.  42  ;  grande  envor- 
gure,  1  m.  50.  A  l’infantilisme  des  proportions  corporelles,  que  complète  l’abseuC® 
de  barbe  et  de  poil,  et  la  modestie  des  organes  génitaux,  correspond  le  puérilis®® 
mental.  Bon  petit  garçon,  aimant  à  rendre  service,  soumis,  actif,  il  ne  manque  p*®' 
lorsqu’il  passe  à  la  cuisine,  de  voler  un  reste  ou  uri  morceau  de  sucre  s’il  croit  h® 
pas  être  vu.  Denture  superbe  :  celle  de  l’homme  des  cavernes.  Le  gros  ventt®» 
les  longs  bras,  les  jambes  courtes,  la  lèvre  supérieure  trop  longue,  l’expressio® 
du  visage  profilent  un  bel  anthropoïde. 

Mains  remarquables  ;  ce  sont  les  mains  en  trident  de  Pierre  Marie,  une  ^9® 
caractéristiques  de  l’achondroplasie  de  l’adulte.  Cushing  a  vu  des  mains  en  tr>' 
dent  dans  un  cas  d’hypopituitarisme,  et  Falta  chez  un  châtré.  Les  mains  et 
avant-bras  du  sujet  sont  pigmentés,  et  ses  doigts  restent  gros,  par  augmentation 
de  volume  des  tissus  mous,  alors  même  que  l’œdème  général  a  disparu.  Epiphy®®* 
non  soudées.  Pieds  massifs,  raccourcis,  gros. 

Tolérance  pour  les  hydrates  de  carbone  augmentée  ;  pas  de  glycosurie  apr^ 
l’ingestion  de  450  gr.  de  dextrose.  Mononucléose  du  sang  ;  pression  artérie** 
basse.  Métabolisme  correspondant  à  ce  qu’on  trouve  dans  l’hypothyroïdie.  SigO®^ 
de  tumeur  pituitaire  nets.  A  la  radiographie,  élargissement  de  la  selle  turci<ïd®/ 
rétrécissement  et  entrelacement  des  champs  visuels  pour  les  couleurs  et  atrop** 
optique  partielle  ;  hypersomnie,  le  malade  s’endort  quelquefois  dans  la 
sans  avoir  sommeil. 

En  somme,  insuffisance  marquée  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse,  avec  io®® 
fisance  appréciable  du  lobe  antérieur,  de  la  glande  interstitielle,  de  la  thyr®'* 
des  surrénales. 

Le  deuxième  sujet  est  un  homme  do  37  ans,  plus  petit  (1  m.  02),  et  encore  p‘*‘^ 
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infantile  à  certains  égards  que  le  précédent.  Son  œdème  généralisé  date  de  six 
®iois.  11  glt  dans  son  lit,  dans  un  coma  vigile  qui  dure  15  jours,  jusqu’à  la  mort. 
Qiielques  convulsions.  A  l’autopsie  furent  constatées  l’intégrité  du  rein  et  la  des- 
truqj^n  de  l’hypophyse  par  une  tumeur. 

Voici  donc  deux  sujets,  arrêtés  dans  leur  développement  ;  ils  étaient,  paraît-il, 
^6  taille  normale  en  naissant.  Le  plus  petit  aurait  cessé  de  grandir  à  8  ans  ;  ses 
Mensurations  sont  toutefois  celles  d’un  enfant  de  5  ans.  L’homme-enfant-singe, 
^6  48  ans,  a  la  taille  de  13  ans  ;  mais  son  poids  l’emporte  ;  son  poids,  par  centimètre, 
correspond  à  la  proportion  qu’on  trouve  chez  l’adulte  normal  ;  donc,  adulte  par 
*6  poids,  enfant  par  la  forme. 

Ce  qui  rapproche  les  deux  cas  ci-dessus,  c’est  l’œdème  grave,  généralisé,  frap¬ 
pant  surtout  les  pieds,  les  mains,  la  face  au  point  que  le  premier  malade,  pendant 
"n  temps,  ne  pouvait  ouvrir  les  paupières.  Cet  œdème  récidivait  chez  lui  par 
Poussées  paroxystiques.  Or  les  reins  des  malades  étaient  normaux  ;  l’épreuve  à 
a  phénolsulfonephtaléine  le  démontra  chez  tous  deux  ;  l’autopsie  le  véri  na  chez 
6  Second.  Celui-ci  n’excréta  guère,  au  cours  de  sa  maladie,  que  la  dixièm  ;  partie 
nos  liquides  ingérés.  Mais  l’oligurie,  ainsi  que  la  rétention  d’azote,  était  elï  I  d’in- 
Süfflsance  rénale,  non  de  néphrite.  La  preuve  en  est  que  le  jour  ou  l’oligurie  devint 
^nrie,  l’œdème  disparut.  L’insuffisance  rénale  devint  absolue  quand  le  lobe  pos- 
Mrieur  de  l’hypophyse  fut  détruit  totalement,  comme  l’autopsie  le  trouva. 

Ce  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  commande  l’excrétion  en  général  :  intesti- 
rénale,  cutanée,  etc.  C’est  de  démonstration  expérimentale  courante.  La 
Maphorèse,  si  fréquente  dans  l’acromégalie  (hyperpituitarisme),  est  extrê  mment 
^are  dans  l’hypopituitarisme.  L’excitation  du  lobe  postérieur  de  l’hypophy.se  fait 
®  diabète  insipide.  L’insuffisance  marquée  de  ce  lobe  ou  son  absence  engendre 
Mat  exactement  opposé.  C’est  Vadiahète  de  l’auteur,  état  qui  d’après  lui  mérite 
®tre  étudié  comme  syndrome  apituitaire. 

Quand  l’introduction  ou  la  production  d’eau  excède  la  capacité  de  sécrétion 
î’ein,  l’œdème  apparaît.  Quand  le  lobe  postérieur  de  l’hypophyse  arrête  la 
*Métion  rénale  et  cutanée,  c’est  d’un  œdème  pituitaire  qu’il  s’agit.  L’iiomme-  ' 
®®fantisinge,  de  la  première  observation,  voyait  ses  œdèmes  se  constit  :  i  •  plus 
en  été  qu’en  hiver  ;  il  buvait  davantage,  plus  que  sa  pituitaire  postérieure 
®  Permettait  à  ses  reins  et  à  ses  glandes  sudoriparcs  d’excréter.  11  est  probable 
^®>dans  toute  infiltration  myxœdémateuse  de  la  peau,  la  pituitaire  a  une  part 
®  *'6sponsabilité. 

Ce  diabète  insipide,  qu’on  obtient  par  l’injection  d’extrait  du  lobé  postérieur, 

.  ‘  Une  complication  fréquente  des  maladies  du  cerveau  ;  il  est  alors  presque  tou- 
d’origine  pituitaire.  Matthews  en  a  surabondamment  fourni  la  déinons- 
®tion  expérimentale  ;  quand,  au  cours  d’une  opération,  la  pituitaire  est  lésée,  le 
insipide  apparaît. 

^  Ç  était  intéressant  de  montrer  l’effet  de  l’hypoactivité  de  la  partie  postérieure 
M  glande  hypophysaire  dans  les  deux  cas  précédents,  où  la  tumeur  pituitaire 
une  action  inhibitrice  ou  destructive.  Il  s’est  produit  un  œdème  général 
J.  ^fàve  sans  concomitance  de  lésions  rénales.  C’est  l’œdème  par  insuffisance 
'»taire,  manifestation  de  Vadiahète,  état  opposable  à  celui  qui  fait  le  diabète. 

E.  F. 

^ÏQiantilisme,  par  Knud  II.  Kiiabbe.  Nordiskt  Medicinslct  Arkiv,  vol.  LI,  n"  21, 
p.  551-578, 1919. 

on  définit  l’infantilisme,  il  importe  de  préciser  le  point  principal,  qui 
^  combinaison  de  l’arrêt  de  la  croissance  avec  le  manque  de  développement 
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des  caractères  sexuels  secondaires  ;la  persistance  des  proportions  enfantines  est 
de  moins  d’importance. 

L’eunuchoïdisme  et  quelques  infantilismes  partiels  doivent  se  différencier  de 
l’infantilisme,  comme  le  demandent  Falta  et  Chauvet.  Par  contre,  il  n’est  pas  (#ndè 
de  différencier  le  chétivisme  de  l’infantilisme,  comme  le  font  Bauer  et  Chauvet, 
du  fait  que  plusieurs  complications  d’infantilisme  peuvent  facilement  déranger 
les  proportions.  Le  nanisme  de  Paltauf  ne  peut  être  regardé  comme  indépendant 
de  l’infantilisme 

La  notion  d’infantilisme  chez  l’enfant  est  théoriquement  fondée  pour  autant 
que  l’infantilisme  commence  pendant  l’enfance.  Cependant  ce  diagnostic  ne  peu* 
être  présenté  parce  que  l’autre  symptôme  principal  (manque  de  développement 
pubère)  fait  défaut. 

Le  syndrome  d’infantilisme  peut  être  conditionné  par  une  insuffisance  de  1* 
glande  thyroïde,  comme  l’ont  prouvé  Brissaud  et  ses  élèves.  Chauvet  et  d’autres 
auteurs  ont  avancé  que  l’infantilisme  peut  venir  d'une  affection  de  l’hypophys®- 
En  tout  cas,  l’infantilisme  peut  exister  en  cas  d’insuffisance  pluriglandulair® 
(glande  thyroïde  et  hypophyse  atteintes).  De  tels  infantilismes  peuvent  être 
nommés  infantilismes  dysendocrins.  Dans  ces  cas,  l’infantilisme  n’est  qu’un  syiUP' 
tôme  parallèle  au  myxœdème,  l’adiposité  ou  la  polyurie. 

Outre  l’infantilisme  dysendocrin,  il  y  a  une  quantité  de  cas  d’infantilisme  oû 
aucune  cause  dysendocrine  ne  peut  être  trouvée.  11  s’agit  de  l’infantilisme  app®' 
raissant  en  même  temps  que  des  maladies  de  cœur  congénitales  ou  la  sypbi®* 
congénitale. 

Ces  cas,  qui  ne  peuvent  se  comprendre  ni  par  le  type  Lorain  d’infantilisff®' 
ni  par  l’infantilisme  dystrophique,  il  y  a  lieu  de  les  dénommer  :  infa^^ 
lismes  essentiels.  Mais  il  est  nécessaire  de  comprendre  que  cette  dénominati®® 
ne  peut  être  que  tr.ansitoire,  qu’elle  est  une  expression  de  notre  ignorance  de*® 
pathogenèse  de  ces  cas.  Il  est  probable  qu’avec  le  temps,  dans  les  infantilisé®* 
essentiels,  on  pourra  distinguer  des  cas  qui  seront  ou  des  infantilismes  dysend®' 
crins  ou  d’autres  formes. 

Dans  trois  des  cas  de  l’auteur  notamment,  on  ne  peut  constater  l’existence  d’u®® 
atteinte  glandulaire. 

De  tels  cas,  qu’on  ne  saurait  classer  dans  l’infantilisme  type  Lorain,  ni  d®^ 
l’infantilisme  dystrophique,  pourraient  être  dits  infantilismes  essentiels;  ®®* 
dénomination  provisoire  voudrait  dire  simplement  qu’on  ignore,  actuelleme®  ' 
la  pathogénie  de  ces  cas  (7  observations,  3  planches).  E.  F. 


Un  cas  d’ Achondroplasie,  par  M.  l’KRntN.  C.  R.  de  la  Société  de  méde^*^ 
de  Nancy  (séance  du  2S  janvier  1920).  Revue  médicale  de  l'Est,  15  février  1920' 
M.  M.  Perrin  présente  une  femme,  âgée  de  39  ans,  entrée  dans  son  service  P®'^ 
une  induration  torpide  d’un  sommet  et  dilatation  d’estomac,  et  qui  réalis® 


outre  un  type  net  d’achondroplasie,  avec  association  de  léger  rachitisme. 


Cet** 


femme  mesure  t  m.  30  de  hauteur  dont  .53  cm.  du  sol  au  périnée.  Ses  main®  ® 
descendent  pas  au-de.s.sous  des  trochanters,  elles  ont  l’aspect  classique  de  la 
en  trident  ;  la  micromélie  n’est  pas  purement  rhizomélique,  car  les  segments 
taux  des  membres  sont  réduits  comme  les  segments  proxima^ux,  par  associai 
du  rachitisme,  particulièrement  net  aux  avant-bras  (incurvation  dos 
des  os  de  la  jambe  droite).  La  tête  n’a  qu’à  un  faible  degré  l’aspect  classiqu®  ’ 


proportions  du  tronc  sont  presque  normales.  La  malade  a  eu  deux  grossesses, 
minées  toutes  deux  par  accouchement  provoqué  à  7  mois  et  demi  ;  enfants  s 


et  bien  conformés  dont  l’une  encore  est  vivante,  âgée  de  12  ans,  et  bien  pof' 


■tan*®' 
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Ses  parents,  âgés,  sont  bien  portants  ;  elle  a  eu  deux  frères  et  deux  sœurs,  dont 
trois  encore  vivants  ;  tous  sont  de  taille  normale,  aucune  tare  familiale  apparente. 
Toute  la  famille  travaille  dans  des  ateliers  d’industrie  textile. 

Un  point  particulier,  qui  mériterait  d’être  souligné  et  sur  lequel  la  malade  et 
son  entourage  sont  très  affirmatifs,  est  le  suivant  :  elle  serait  née  bien  conformée 
6t  se  serait  développée  jusqu’à  l’âge  de  3  ans  normalement.  A  cet  âge,  brûlure 
grave  et  longtemps  suppurante  des  membres  inférieurs,  par  eau  bouillante  ;  c’est 
à  partir  de  ce  moment  que  les  membres  de  la  malade  auraient  cessé  de  se  déve¬ 
lopper  autant  que  le  tronc.  Cela  n’est  pas  invraisemblable,  bien  que  contraire  aux 
données  classiques  ;  cependant  il  paraît  plus  légitime  d’admettre  que  le  trouble 
de  croissance  existait  dès  la  naissance  quoique  atténué  et  peu  manifeste  pour  la 
lomille  ;  mais  qu’après  la  brûlure  il  s’est  accentué  par  addition  des  manifestations 
rachitiques  en  même  temps  qu’il  était  rendu  plus  apparent  par  l’accentuation 
de  l’écart  de  taille  comparativement  aux  autres  enfants. 

M.  M.  Perrin  présente  en  outre  au  nom  de  M.  G,  Lamy  une  série  de  clichés  radio¬ 
graphiques  relatifs  à  cette  maladie  :  opacité  normale  des  os  raccourcis,  soudure 
des  épiphyses,  déformations  rachitiques  des  radius,  du  tibia  et  du  péroné  droits  ; 
aspect  classique  du  squelette  des  mains  en  trident.  A. 

Un  cas  de  Spina  bifida  occulta,  par  L.  Babonneix  et  A.  üebeybe.  Paris 
médical,  an  VIII,  n“  34,  p.  138-161,  21  août  1918. 

Ce  cas  concerne  un  homme  de  31  ans,  chez  lequel  sont  apparus,  depuis  quelques 
**1018,  des  phénomènes  nerveux  caractérisés^  par  des  troubles  sphinctériens  et  des 
troubles  sensitifs,  ceux-ci  affectant  une  distribution  radiculaire,  et  intéressant 
8-  2,  S.  3,  S.  4  et  S.  5. 

L’examen  de  la  région  vertébrale  permet  d’établir  le  diagnostic  en  faisant 
découvrir  dans  la  région  sacrée  deux  fossettes  arrondies  et  recouvertes  de  poils. 
Il  s’agit  d’un  spina  bifida  occulta. 

A.  noter  ici  que,  comme  il  arrive  d’ordinaire,  les  premiers  symptômes  nerveux 
se  sont  développés  que  tardivement.  A  noter  aussi  que  la  symptomatologie 
reste e  extrêmement  fruste,  puisque  tout  se  borne  à  de  légères  perturbations 
d®s  sphi  icters  et  à  quelques  troubles  sensitifs  des  membres  inférieurs.  Ces  troubles 
®®nt  eux-mêmes  dissociés,  ne  portant  que  sur  la  sensibilité  à  la  douleur  ;  incom- 
Pl®t8,  puisque  l’anesthésie  en  selle  ne  s’étend  pas  à  tout  le  domaine  de  S.  3  ; 
^ymétriques,  puisque  S.  2  n’est  atteinte  qu’à  droite,  ces  modalités  cliniques 
l®nt  conditionnées  par  l’état  anatomique  de  la  moelle  lombo-sacrée  (ou  des 
•!®cihes  correspondantes).  E.  Feindel. 

.^«Urologie  des  Côtes  cervicales,  par  AncHiBALO  Church.  Journal  of  lhe 
American  medical  Association,  vol.  L.VXIII,  n”  f ,  p.  f,  5  juillet  1919. 

Il'evue  des  accidents  nerveux  et  trophiques  pouvant  être  occasionnés  par  des 
'^^les  cervicales  ;  traitement.  Thoma. 

®®^crodaotylie  congénitale  localisée  à  l’Annulaire  et  à  l’Auriculaire 
la  Main  gauche,  par  d’OEesnitz  et  Joetrain.  Bulletin  de  la  Réunion 
^^dico-chirurgicale  de  la  7'  Région,  n”  8,  p.  383,  13  août  1918. 

IL  s’agit  d’un  cas  de  macrodactylie  congénitale  dont  la  localisation  à  topogra- 
^’‘'®  nettement  radiculaire  plaide  en  faveur  de  l’origine  nerveuse  de  tels  syn- 
'*‘’®mes. 

Lorsqu’on  examine  le  malade,  on  est  frappé  par  une  augmentation  du  volume 
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des  quatrième  et  cinquième  doigts  ;  leur  longueur  est  semblable  à  celle  des  doigts  du  | 
côté  sain.  Au  niveau  de  la  première  phalange  de  l’annulaire,  on  trouve  une  aug-  \ 
mentation  périmétrique  d’un  centimètre  ;  à  la  première  phalange  du  cinquième 
doigt,  une  augmentation  périmétrique  de  2  cm.  1/2.  Aux.phalangettes,  on  trouve, 
pour  ces  deux  doigts,  respectivement  1  cm.  et  3  cm.  d’augmentation.  La  radio¬ 
graphie  montre  d’autre  part  l’intégrité  osseuse. 

En  somme,  la  macrodactylie  est  très  marquée  pour  le  cinquième  doigt,  moins  ^ 
marquée  pour  l’annulaire. 

Pas  de  troubles  moteurs  sensitifs  ou  des  réactions  électriques.  Pas  de  troubles  '  , 
circulatoires. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  macrodactylie  à  topographie  radiculaire  intéressant 
G.  8  et  D.  1.  E.  F.  •  • 

Déformations  Hippocratiques  des  Doigts  d’une  seule  Main  et  Varices 
du  Membre  supérieur  correspondant.  Pathogénie  de  ces  Déforme'  ; 
tions,  par  A.  Souques.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux 
de  Paris,  an  XXXV,  n»*  9-iO,  p.  186,  7  mars  1919. 

On  constate  chez  la  malade  :  des  déformations  hippocratiques  des  doigts  d’une 
seule  main  ;  des  varices  du  membre  supérieur  correspondant. 

Ce  cas  exceptionnel  éclaire  la  pathogénie  de  l’hippocratisme.  On  ne  peut  pn®  .; 
ne  pas  établir  une  relation  de  causalité  entre  deux  phénomènes  rares  coexistant 
sur  un  même  membre,  à  savoir  entre  les  varices  et  les  déformations  hippocra» 
tiques.  11  serait  irrationnel  de  voir  là  une  simple  coïncidence. 

Le  ralentissement  du  sang  veineux  fait  que  les  tissus  des  phalangettes  baignent 
longuement  dans  un  sang  chargé  de  principes  toxiques,  de  déchets  nutritifs-  ;■ 
C’est  le  point  de’  départ  du  mécanisme  conditionnant  l’hippocratisme. 

E.  Feindel.  ,  ■' 

Ostéo-arthropathie  hypertrophique  pulmonaire  (Maladiè  de  Bai»' 
berger-Marie)  ;  Relation  d’un  cas  consécutif  à  un  Abcès  du  Poumohi 

par  Sewahd  EnoMAX  et  Wauter.-A.  Ostendorf.  Journal  of  the  Americanmediôô' 
Association,  vol.  LXXIII,  n"  4,  p.  259,  20  juillet  1919. 

Abcès  du  poumon  gauche  chez  un  aviateur;  depuis  la  maladie  pulmonaire. 
mains  et  les  pieds  ont  considérablement  augmenté  de  volume  et  cette  déform*'  .• 
lion  répond  à  la  description  de  l’ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumiq'J®'.  ;; 

Une  réserve  :  la  radiographie  a  montré  une  toute  petite  selle  turcique.  Il  pou’"' 
rait  se  faire  que  le  cas  se  développe  ultérieurement  en  acromégalie  atypique- 

Thoma.  -,  ^ 

Difficultés  du  Diagnostic  de  Nature  d’une  Ostéo-arthrlte  cbfO' 
nique,  par  M.  Mutei..  Revue  médicale  de  l’Est,  p.  204-215, 15  août  1919. 

Revue  générale  des  éléments  du  diagnostic  de  nature  des  Ostéo-arthrites  cbi'®' 
niques  certaines,  avec  simples  allusions  aux  {)seudo-arthrites  d’origine  pithi®' 
tique,  aux  arthropathies  nerveuses,  etc.  M.  Perrin.  ! 

Rhumatisme  Syphilitique  tertiaire.  Polyarthropathie  Hydarthr®" 
santé  atteignant  les  Articulations  des  Mains,  par  Chartier. 

Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVIII,  n"’  5-6,  p.  384-389,  1918. 

Observation  concernant  un  homme  de  64  ans  ;  il  s’agit  d’une  polyarthropaf^*® 
ayant  atteint  au  début  les  articulations  des  membres  supérieurs  et  de  la  colouh® 


ANALYSES 


1241 


cervicale  ;  puis,  ayant  abandonné  les  articulations  cervicales,  scapulaires  et 
Phalangiennes,  elle  alla  se  fixer  sur  les  articulations  métacarpo-phalangiennes 
les  articulations  des  poignets  de  chaque  main,  et  enfin  sur  le  genou  gauche. 
Par  son  début  tardif,  par  son  évolution  indolore,  par  sa  localisation  aux  arti¬ 
culations  des  mains,  par  ses  caractères  d’affection  polyarticulaire  hydarthro- 
sante,  cette  polyarthropathie  syphilitique  tertiaire  constitue  un  type  clinique 
uflrant  une  certaine  individualité  qui  mérite  de  prendre  place  à  côté  des  formes 
décrites  de  la  syphilis  articulaire.  E.  Fbindel. 


Ébauche  dlHexadactylie,  par  Lefrang.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
anatomique  de  Paris,  t.  XVI,  n"  8,  p.  336,  juin  1919. 

11  s’agit  d’un  cinquième  orteil  élargi  à  son  extrémité  ;  la  2®  phalange  s’étrangle 
®u  Son  milieu  et  donne  deux  masses  latérales  ;  la  3®  phalange  s’étrangle  de  même 
ses  masses  latérales  se  terminent  chacune  par  une  corne.  E.  F. 

Neuf  cas  de  Polydactylie  héréditaire  en  cinq  générations.  La  Poly- 
dactylie  dans  ses  Rapports  avec  les  Lois  de  Mendel,  par  René 
“ÉNARD.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  an  XXVIII,  n'”2-3,  p.  147-161, 


Observation  d’un  sexdigitaire.  Huit  autres  personnes  de  sa  famille  présentent 
U  même  malformation  à  des  degrés  divers.  La  polydactylie  obéit  aux  lois  de 
Wendel.  E.  F. 


Ohondrodysplasie  déformante  héréditaire.  Exostoses  multiples. 
Éevue  de  la  littérature  Américaine  et  relation  de  douze  cas,  par 

Albert  Ehrenfried  (de  Boston).  Journal  of  lhe  American  medical  Association, 
Vol.  LXVIII,  n“  7,  p.  502-508,  17  février  1917. 


L’auteur  présente  cette  bizarre  affection  squelettique  comme  une  entité.  Elle 
loin  d’être  rare  et  mérite  d’être  étudiée  de  près  en  raison  de  l’obscurité  de  ses 
°*^»ines.  Thoma. 


^ûkyiose  osseuse  des  Articulations  Phalangino-phalangettiennes 
deux  Mains.  Troubles  d’Acrotrophicité  chez  un  Adénoïdien,  par 

b-  Rimbaud  et  G.  Revault  d’Allonnes.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière, 
XXVlII,n-2-a,  p.  162,  1917. 

L  s’agit  d' ankylosé  vraie,  psseuse,  et  non  de  pseudo- ankylosé  comme  dans  la 
Wodermie.  Le  sujet  a  21  ans  ;  il  est  adénoïdien.  Étiologie  du  trouble  trophique 
précise.  E.  F. 


^®**^unication  sur  un  cas  d’ Amyotonie  congénitale,  par  M.  Neus- 
TAKDTKR  (de  New-York).  Medical  Record,  p.  181,  3  février  1917. 

concernant  un  enfant  de  17  mois,  fils  de  juifs  russes.  Thoma. 


^®®tus  monstrueux.  Tératome  de  la  Face,  Accouchement,  par  A.  Herr- 
Société' d'obstétrique  et  de  gynécologie  de  Nancy,  16  juillet  1919.  Revue  rnédi- 
'«‘e  de  l'Est,  p.  220-221,  15  août  1919.  ' 

.JJ  monstrueux  expulsé  à  6  mois  1/2,  porteur  d’une  tumeur  volumineuse, 

tj,,^*y®tique,  insérée  sur  le  maxillaire  supérieur  droit,  et  constituée  par  des  tissus 
(de*  *^.*vers  insérés  dans  le  plus  grand  désordre.  Il  s’agit  soit  d’un  dysembryome 
'^Xième  fœtus),  .soit  d’un  tératome  embryonnaire.  M.  Perrin. 
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Contribution  à  l’étude  des  Myopathies  primitives,  par  Mlle  Ae.  Paladb. 

Thèse  de  Jassy  (9  figures),  1916. 

Après  un  aperçu  général  sur  le  développement  et  la  chimie  des  muscles,  l’au¬ 
teur  donne  cinq  observations,  avec  examen  histologique  biopsique  dans  deux 
cas.  La  dystrophie  musculaire  est  due  à  un  trouble  de  la  nutrition  générale  avec 
prédilection  pour  le  tissu  musculaire.  Deux  expériences  faites  sous  mon  inspira¬ 
tion  tendent  à  prouver  l’existence  d’un  facteur  humoral  dans  les  amyotrophie^, 
même  deutéropathiques.  Chez  deux  chiens  avec  section  du  sciatique  et  ayant 
reçu  des  injections  de  sérum  des  chiens  avec  section  du  plexus  brachial  et  atro¬ 
phie  consécutive  des  muscles  du  membre  correspondant,  l’atrophie  fut  pin® 
accentuée  que  chez  les  animaux  témoins  (section  du  sciatique  sans  injections 
de  sérum).  Le  traitement  semble  devoir  être  d’ordre  biologique.  Dans  deux  cas. 
on  essaya  l’extrait  des  muscles  fœtaux  et  même  de  l’extrait  total  des  fœtus 
(moins  le  tube  digestif).  Certaine  amélioration.  C.  J.  Paehon. 

Sur  un  cas  curieux  de  Myopathie  primitive  Atrophique,  par  SiMoN 
et  Abon.  Société  de  Médecine  de  Nancy,  27  mai  d9i4..  Revue  médicale  de  l’Est,  p. 

63,  15  juin  1919. 

Processus  dystrophique  chez  un  tuberculeux  chronique  âgé  de  43  an.^.  lmp®' 
tence  de  l’avant-bras  droit  depuis  deux  ans,  extension  à  certains  groupes  muscu¬ 
laires  de  la  face  et  de  la  racine  des  quatre  membres,  avec  prédominance  du  côté 
droit.  Évolution  et  caractères  comportant  le  diagnostic  de  myopathie,  bien  que  ce 
cas  soit  sans  analogue  dans  la  famille  du  màlade  et  ne  puisse  être  classé  dans  aucun 
des  types  classiques.  M.  Pberin. 

Dystrophie  Musculaire  progressive,  par  P.  Simon  et  L.  Caüssade.  Société 
de  Médecine  de  Nancy,  23  juillet  1919.  Revue  médicale  de  l’Est,  l"''  août  1919. 

Dystrophie  musculaire  progressive  généralisée  chez  uil  homme  de  27  ans. 
début  apparu  à  10  ans  par  la  racine  des  membres  inférieurs,  ensuite  muscle^ 
des  lombes,  puis  racine  des  membres  supérieurs  ;  actuellement  impotence  à  pu” 
près  complète  ;  ce  cas  se  rattache  vraisemblablement  au  type  Leyden-MoebiuS- 

M.  Pbeein. 

Les  Amyotrophies  Périscapulaires  spontanées  (à  Type  de  Myop*' 
thies  localisées),  par  André  Léiu  et  Pehpère.  Presse  médicale,  n°  35,  p.  3^*'. 
24  juin  1918. 

11  n’est  pas  exceptionnel  d’observer  des  amyotrophies  périscapulaires,  pn’’^'” 
culièrement  localisées  au  trapèze  et  au  grand  dentelé,  parfois  au  rhomboïde,  a®* 
sus-  et  sous-épineux,  au  grand  pectoral,  exceptionnellement  au  deltoïde.  Ç®* 
amyotrophies  ont  tous  les  caractères  cliniques  et  électriques  des  amyotroph*®® 
myopathiques.  Elles  sont  sans  rapport  avec  une  infection  ou  une  intoxicati®® 
reconnue,  avec  une  lésion  articulaire  ou  avec  un  traumatisme  que'conque.  BU®® 
no  paraissent  nullement  progressives  et  envahissantes  et  doivent  être  considéré^® 
comme  des  myopathies  localisées.  E.  F. 

Contribution  clinique  et  anatomo'pathologique  à  l’étude  de 
pose  douloureuse,  par  Ermanno  Mingazzini. // Po/iclintco  fsmone  ■ 

an  XXVI,  n»  2,  p,  49,  février  1919. 

L’observation  concerne  un  homme  jeune  (29  ans)  ;  au  cours  de  l’évoluti®® 
d’un  adénome  thyroïdien  sont  apparus  des  nodules  graisseux  dans  le  tissu  s®®® 
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cutané  ;  ils  étaient  douloureux  spontanément  et  à  la  pression  ;  en  même  temps, 
asthénie,  fatigabilité,  irritabilité,  dépression.  Étude  histologique  de  la  tumeur 
thyroïdienne  enlevée  et  d’un  lipome.  Discussion  sur  l’étiologie  de  l’affection. 

F.  Deleni. 

Cas  de  Maladie  de  Dercum,  par  E.-G.  Graham  Little.  Proceedings  of  Ihe 
Royal  Society  of  Med.,  vol.  XII,  n“  7.  Section  of  Dermatology,  p.  35,  20  mars  1919. 

Femme  de  54  ans  présentant  des  masses  graisseuses  symétriques,  pendantes, 
cyanotiques,  froides  au  toucher  et  douloureuses.  Discussion.  Thoma. 

A.  propos  d’un  cas  de  Maladie  de  Dercum,  par  Hollande  et  Marchand. 

Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14°  Région,  6  mars  1907.  Lyon  médical, 
p.  362,  août  1917. 

Apparition  de  lipomes  dix  jours  après  une  commotion  avec  hématurie.  Hypo- 
Slobulie,  albuminurie,  épaississement  des  lobes  latéraux  du  corps  thyroïde  ; 
troubles  de  la  mémoire,  etc.  P.  Roohaix. 


Adipose  douloureuse  et  Lipomatose  symétrique,  par  Bourdinièue. 

Progrès  médical,  n"  36,  p.  309,  7  septembre  1918. 

I.  —  Syndrome  de  Dercum,  chez  une  jeune  fille  de  18  ans,  apparu  quelques 
•^ois  après  la  disparition  des  règles  et  développé  sous  forme  de  paroxysmes 
•touloureux  récidivant  chaque  mois.  L’opothérapie  ovarienne  fait  revenir  les 
•■ègles  et  supprime  les  douleurs,  mais  n’est  d’aucun  effet  sur  les  masses  adipeuses, 
n.  —  Cas  de  lipomatose  symétrique  chez  un  jeune  sous-officier  de  22  ans.  Chez 
sont  apparues  d’une  façon  insidieuse,  vers  l’âge  de  16  ans,  de  petites  tumeurs 
®crondies,  molles,  faisant  saillie  sous  la  peau,  parfaitement  mobiles  et  de  volume 
Variable.  Elles  sont  peu  douloureuses  et  frappent  immédiatement  par  leur  symé- 
Elles  siègent  exclusivement  aux  avant-bras.  L’examen  somatique  n’a  révélé 
®hez  le  sujet  aucun  signe  d’insuffisance  glandulaire.  E.  Fbindel. 


Maladie  de  Recklinghausen  avec  Tumeur  royale  de  la  Cuisse,  par 

Pc.  Mauclaire.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  Chirurgie  de  Paris,  t.  XLV, 
n”  6,  p.  299,  12  février  1919. 


Homme  de  40  ans.  La  tumeur  de  la  cuisse  est  congénitale  ;  un  petit  nombre 
tumeurs  cutanées  et  des  taches  pigmentaires  sont  apparues  ultérieurement 
'  E.  P. 


Hes  Formes  abortives  de  la  Maladie  de  Recklinghausen,  par  Ch. 

Acbian  et  G.  llüiiEL  (de  Strasbourg).  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphiligra- 
Phie,  t.  VII,  n"  i,  p.  132,  mai  1919. 

Heux  cas  où  les  symptômes  cardinaux  sont  réduits  aux  seules  taches  pigmen- 
^'•■es  (congénitales).  Le  diagnostic  do  maladie  de  Recklinghausen  n’en  est  pas 
**'oins  certain,  malgré  l’absence  de  neurofibromatose  familiale.  Dans  le  premier 
en  effet  (fille  de  14  ans  arrêtée  dans  son  développement  physique),  des  tumeurs 
®^tanées  sont  apparues  dans  l’intervalle  de  trois  ans  séparant  deux  examens 
fidques.  Dans  le  second  cas  (garçon  de  6  ans),  le  retard  corporel  et  intellectuel 
^•■  frappant;  le  petit  malade  est  fils  et  petit-fils  de  débiles  mentaux  avec  petits 
®cidents  cutanés  ;  d’après  l’exemple  de  cette  famille,  la  maladie  de  Reckling- 
®fisen  complète  apparaît  comme  le  chaîmon  vers  lequel  tendent  certains  pro- 
®®us  de  dégénérescence.  Feindel. 
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Œdème  congénital,  par  David-M.  Greig.  EdinburghmedicalJournal, yo\.  XXII, 
n'  4,  p.  230-233,  avril  1919. 

Nourrisson  mâle  de  6  semaines,  d’ailleurs  très  bien  portant  ;  il  présente  un 
œdème  bilatéral  des  pieds,  rigoureusement  symétrique.  L’enfant  est  venu  à  terme, 
et  l’œdème  existait  à  la  naissance.  Il  s’agit  de  maladie  de  Milroy,  trophœdème 
de  Meige.  Thoma. 

Syndrome  de  type  «  Maladie  de  Raynaud  »  d’origine  traumatique, 

par  Francesco  Sabatucci.  Il  PoliclinicofsezionepraticaJ,  an  XXVI,  fasc.  3,  p.70, 
19  janvier  1919. 

Phénomènes  de  Raynaud  consécutifs  à  une  vaste  blessure  lacéro-contuse  de 
la  main  ;  discussion  sur  la  participation  du  sympathique  dans  les  causalgies, 
l’érythromélalgie  et  le  syndrome  de  Raynaud.  p.  Dïïleni. 

Syndrome  de  Raynaud.  Trois  cas  au  cours  de  la  Néphrite  chro¬ 
nique,  delà  Tuberculose  et  du  Diabète,  par  F.  Kathery.  Progrès  médical, 
n“  13,  p.  123,  29  mars  1919. 

Leçon.  Le  syndrome  reconnaît  des  causes  multiples.  Il  est  nécessaire  de  faire 
le  diagnostic  étiologique,  si  l’on  veut  entreprendre  une  thérapeutique  utile. 

E.  F.  ■ 

Vitiligo,  ses  rapports  avec  la  Syphilis,  par  W,-II.  Brown,  Dujardin  et 
VAN  IIæcke.  Brüish  Journal  o/  Dermalology  and  Syphilis,  vol.  XXXI,  n“l-3,  p  1-S< 
janvier-mars  1919. 

On  peut  voir  le  vitiligo  apparu  chez  l'adulte  coexister  avec  la  syphilis  accoffl' 
pagnée  d’une  réaction  méningée  légère  ;  le  vitiligo  de  l’enfant  se  constate  parfois 
auprès  des  signes  d’une  hérédo-syphilis  bénigne.  Néanmoins  les  preuves  sont 
insuffisantes  pour  rattacher  le  vitiligo  à  la  syphilis  comme  l’effet  à  sa  cause. 

Les  auteurs  donnent  l’observation  d’une  jeune  fille  hérédo-syphilitique  atteinte 
de  go  tre  exophtalmique  et  de  vitiligo;  grande  amélioration  des  .symptômes 
basedowiens  et  de  l’état  général  grâce  au  traitement  par  le  606.  Thoma. 

Vitiligo  et  Syphilis  du  Système  Nerveux  central,  par  Murray  Au«B' 
The  Ameiican  Journal  of  llœ  rnedic.  Sciences,  vol  GLIV,  n"  4,  1917. 

Cinq  cas  de  vitiligo  chez  des  syphilitiques  ;  dans  un  cas  il  s’agit  d’un  tabétiqn® 
de  36  ans  qui  avait  contracté  la  syphilis  à  19  ans  ;  le  vitiligo  existait  aux  deux  mains 
et  à  la  nuque. 

L’auteur  estime  que  dans  tout  vitiligo  il  faut  suspecter  l’origine  syphilitiqns» 
et  que  la  disposition  symétrique  et  segmentaire  des  plaques  de  vitiligo  indiffU® 
une  lésion  du  système  nerveux  soi  t  central,  soit  périphérique.  Thoma. 

Vitiligo  et  Syphilis,  pur  John-K.  Lank.  Journal  of  lhe  American  medical  A»"®' 
cialion,  vol.  LXXlll,  n"  1,  p.  27,  5  juillet  1919. 

La  syphilis  acquise  ou  héréditaire,  dans  les  cas  où  elle  a  été  recherchée,  a  été 
trouvée  avec  une  fréquence  de  40  %.  Thoma. 

Le  Vitiligo  Syphilitique,  pur  A  Touraine.  Paris  médical,  an  IX,  n”2:i,  p. 

7  |uin  1919. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  (81  %),  les  porteurs  de  vitiligo  sont  des  syphi¬ 
litiques  ;  il  s’agirait  d’un  trouble  trophique,  manifestation  de  ganglio-radiculit® 
postérieure.  .  E.  F 
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La  Ponction  lombaire  dans  le  Vitiligo,  par  J.  Du  Castel.  Bulletin 
de  la  Société  française  de  Dermatologie,  n°  2,  p.  75,  13  mars  1919. 

Sur  10  cas,  8  liquides  céphalo-rachidiens  anormaux  :  cinq  fois  triade  complète 
W.,  hyperalbuminose,  lymphocytose)  ;  une  fois  R.  W.  et  lymphocytose  ; 
fois  lymphocytose.  II  y  aurait  lieu  d’étudier  plus  fréquemment  et  plus  com- 
Plètement  le  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  cas  de  vitiligo.  E.  F. 


NÉVROSES 

^ntribution  à  l’étude  des  Crises  Convulsives.  La  Crise  Hystéro- 
Epileptique  existe  t-elle?  par  Gascard.  Thèse  de  Bordeaux,  50  pages,  1920. 

n  faut  se  méfier  du  diagnostic  facile  d’hystéro-épilepsie,  qui  cache  habituelle- 
Jhent  l’ignorance  de  l’observateur.  Hystérie  et  épilepsie  peuvent  coexister  chez 
®  niême  sujet  mais  il  y  a  lieu  alors  de  déceler  l’existence  de  l’une  et  de  l’autre 
Maladie.  Ce  que  le  public  médical  et  les  praticiens  désignent  le  plus  souvent 
Sous  ce  terme  —  surtout  chez  les  militaires  —  n’est  le  plus  souvent  que  de 
*  épilepsie  fruste  et  atypique. 

Un  signe  excellent  de  diagnostic  différentiel  est  ajouté  par  l’auteur  aux  signes 
olassiques  :  l’élévation  constante  du  taux  de  l’urée  dans  le  liquide  rachidien  après 
la  crise  épileptique.  Hesnaed, 

Pathologie  et  Traitement  de  l’Épilepsie,  par  Maurice  Dide  et  Paul 
Guiraud.  Académie  Rmj.  de  Méd.  de  Belgique  (Mémoire  récompensé),  1920. 

'  On  connaît  l’influence  des  maladies  intercurrentes  sur  l’épilepsie  ;  les  infec¬ 
tons  aiguës,  les  fièvres  éruptives,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  variole,  l’inocu- 
®tion  vaccinale,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  l’érysipèle,  la  pneumonie,  la 
CTppe,  la  fièvre  typhoïde  ont  une  action  suspensive  sur  les  accès  épileptiques  ; 
Ictère  a  parfois  une  influence  considérable  sur  les  crises  et  le  paludisme  a  paru 
J’*8er  définitivement  l’épilepsie  ;  de  même  la  vaccination  antirabique,  le  sérum 
éotitétanique,  le  venin  de  crotale  ont  exercé  une  profonde  influence  sur  les  accès 
point  de  laisser  espérer,  dans  cette  voie,  des  progrès  notables  dans  la  théra- 
Poutique.  La  médication  organique  soit  par  le  sérum  des  épileptiques,  le  liquide 
Phalo-rachidien,  des  injections  de  substances  nerveuses,  des  colloïdes  arse¬ 
naux,  ont  eu  parfois  des  actions  favorables.  En  somme,  toute  albumine  étran- 
®  ne  4  l’organisme  peut  provoquer  une  suspension  passagère  des  crises.  Ce  fais- 
®au  de  faits  empruntés  à  la  clinique  ou  au  laboratoire  ont  ouvert  des  horizons 
fonder  des  théories  pathogéniques  et  des  déductions  thérapeutiques. 

^  “our  expliquer  les  crises  épileptiques,  on  a  cru  trouver  la  lumière  dans  l’intoxi- 
«on  chimique  ou  biologique  ;  mais  cette  théorie  a  dû  être  abandonnée  ;  aucun 
®cédé  n’a  pu  mettre  en  évidence  dans  l’organisme  une' albuminoïde  spéciale- 
^  ®ht  toxique,  et  les  substances  thérapeutiquement  actives  n’ont  pas  la  propriété 
«.^Rendrer  des  anticorps  capables  de  neutraliser  une  auto-neurotoxine  circulante. 
J,  <118  on  s’est  attaché  à  la  plus  récente  hypothèse  de  l’anaphylaxie.  De  fait, 
V  ^ogie  entre  la  crise  et  le  choc  anaphylactique  est  frappante,  mais  le  terme 
^phylaxie  ne  doit  pas  être  étendu.  Il  doit  être  réservé  aux  phénomènes  nette- 
comparables  à  l’anaphylaxie  expérimentale.  Les  caractères  nécessaires 


<lu’on  puisse  parler  d’anaphylaxie  sont  :  1®  une  sensibilisation  préalable 


y^®P^^rale  par  un  antigène  déterminé  ;  2®  l’action  spécifique  déchaînante  ou 
p®mante  de  cet  antigène  ou  d’antigènes  voisins.  Dans  l’épilepsie,  on  ignore  s’il 
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y  a  une  sensibilisation  préalable  par  un  antigène,  mais  on  sait  très  bien  que  l’ac¬ 
tion  d’un  antigène  quelconque  (maladie  ou  injection  médicamenteuse)  peut 
suspendre  les  attaques.  Ce  seul  caractère,  qui  ne  s’observe  jamais  dans  l’ana¬ 
phylaxie  expérimentale,  doit  faire  repousser  cette  hypothèse  pathogénique  et 
chercher  ailleurs  l’explication  de  l’action  favorable  des  maladies  et  des  antigènes. 

Le  terrain  ainsi  déblayé  et  éclairci,  les  auteurs  rattachent  l’épilepsie  au  choc 
protéique  :  la  crise  épileptique  est  l’expression  d’un  choc  protéique.  Rien  ne  sert 
de  chercher  une  préalable  hypersensibilité  chez  les  épileptiques.  Cette  sensibilité 
extrême  existe  du  fait  de  leur  constitution  même.  La  tendance  spasmodique 
n’est  autre  chose  que  cette  hypersensibilité  des  cellules  nerveuses  aux  excitants 
en  général  et  à  l’action  des  antigènes. 

Dès  lors,  dans  l’épilepsie  et  la  crise,  il  y  a  lieu  de  rechercher  les  phénomènes 
constitutifs  essentiels  du  choc  :  la  variation  du  nombre  des  leucocytes,  la  pre.ssion 
du  sang,  la  coagulabilité  du  sang,  phénomènes  caractéristiques  de  la  crise  hémo- 
clasique.  C’est,  en  effet,  ce  que  l’on  constate.  > 

Quant  à  l’antigène  producteur  de  cette  crise,  il  est  vraisemblablement  d’origine 
endogène,  produit  de  dégradation  des  albumines,  sécrétion  des  glandes  endo¬ 
crines.  Les  auteurs  américains  n’ont-ils  pas  prouvé  que  l’émotion  seule  peu* 
produire  une  hypersécrétion  surrénale  et  thyroïdienne  et  Jolhain  n’a-t-il  pas  décrit 
une  crise  hémoclasique  émotive? 

L’hypothèse  du  choc  protéique  dans  l’épilepsie  semble  à  l’heure  actuelle  la  plos 
satisfaisante.  Les  notions  acquises  sur  l’anaphylaxie  et  le  choc  protéique  ont 
habitué  à  cette  idée  que  des  substances  peu  toxiques  ou  non  toxiques  pouvaient 
cependant,  par  la  brusquerie  de  leur  action,  déclencher  des  phénomènes  graves 
et  parfois  mortels.  L’hypothèse  d’une  hypersensibilité  des  cellules  corticales  a** 
choc  protéique  permet  d’expliquer  l’action  suspensive  de  tous  les  antigènes  et 
d’entrevoir  pour  l’épilepsie  une  méthode  thérapeutique  par  des  chocs  protéiques 
atténués  et  répétés. 

Fidèles  à  ces  prémisses,  les  auteurs  ont  expérimenté  le  képhir  pyrétogène. 


La  Dilatation  des  Ventricules  latéraux,  Lésion  commune  du  GeF' 
veau  dans  l’Épilepsie,  par  I).  A.  I'hom.  Journal  of  nervous  and  menlal 
teases,  vol.  Ll,  n“  1,  p.  41,  janvier  1920. 


L’auteur,  depuis  janvier  1913,  a  recueilli  82  cerveaux  d’épileptiques.  Farm’ 
ceux-ci  57,  soit  76  %,  présentaient  des  lésions  du  cerveau. 

Sur  ces  57  cerveaux,  31  présentaient  une  dilatation  des  ventricules  latéraux 
des  lésions  corticales,  16  ne  présentaient  que  des  lésions  corticales  et  14  n’avaie®' 
absolument  qu'une  dilatation  anormale  des  ventricules. 

Les  lésions  corticales  sont  surtout  fréquentes  dans  le  lobe  occipital.  Les  rid®* 
des  circonvolutions  de  cette  région  sont  souvent  très  marquées  et  donnent  l’UP' 
parence  d’une  lésion  acquise  plutôt  que  congénitale. 

Dans  l’ordre  de  fréquence  des  lésions,  vient  ensuite  la  gliose  cérébrale  génér*' 
lisée,  puis  le  ramolissement  et  l’hémorragie,  tous  deux  très  rares.  La  rareté  u. 
ramollissement  est  d’autant  plus  curieuse  qu’il  y  avait  29  cas  où  la  sclérose  u®® 
vaisseaux  de  la  base  du  cerveau  était  très  marquée. 


fré'" 


Au  sujet  de  la  dilatation  des  ventricules,  l’auteur  la  montre  comme  très 
quente,  mais  il  ne  peut  dire  si  elle  est  caase  ou  conséquence  des  convulsions.  ■ 
De  toute  manière,  pour  faciliter  l’étude  des  lésions  encéphaliques  dans  l’éP' 
lepsie,  il  propose  de  les  classer  en  trois  groupes  :  l»  celles  auxquelles  l’épilep®’ 
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peut  être  attribuée  ;  2“  celles  desquelles  l’épilepsie  peut  être  cause  3“  celles  des¬ 
quelles  l’épilepsie  est  totalement  indépendante.  P.  Béhague. 

Neurasthénie  de  Guerre  aiguë  et  chronique,  par  D.  W.  Carmalt  Jones. 
Brain,  vol.  .'CLII,  part.  3,  p.  171,  octobre  1919, 

Personne  ne  peut  nier  la  gravité  et  la  persistance  des  neurasthénies  de  guerre. 
S’il  existe  des  lésions  des  glandes  endocrines,  que  peuvent-elles  être?  L’auteur 
j’ignore  ;  mais  ce  qui  est  certain,  c’est  qu’un  individu  ayant  présenté  de  semblables 
symptômes  est  absolument  impropre  au  service  armé. 

C’est  ce  que  tout  médecin  devrait  savoir  et  notamment  dans  les  bataillons, 
il  ne  faut  jamais  hésiter  à  envoyer  dans  un  centre  spécial  tout  neurasthénique, 
ceux-ci  constituent  plutôt  un  élément  de  désordre  qu’un  coefficient  force  en 
•■estant  à  leur  corps.  P.  Béhague. 

Rapport  sur  les  Névroses  et  les  Psychoses  à  la  Commission 
de  l’Après-guerre,  par  L.  Bianchi.  Annali  di  Nevrologia,  an  XXXV,  fasc.  4- 
5-6,  p,  136-146,  1919. 


^e  Facteur  Psychique  comme  élément  de  perturbation  de  la  Tempé¬ 
rature,  par  Frank  B.  VVynn.  Journal  of  lhe  American  medical  Association, 
Vol.  LXXllI,  n»  1,  p.  31,  5  juillet  1919. 

Chez  des  sujets  normaux  et  subnormaux,  répartis  en  deux  séries,  l’auteur  a 
constaté  des  élévations  nettes  de  la  température  consécutives  à  la  seule  inter¬ 
vention  de  facteurs  psychiques.  Thoma. 

®®ort  subite  (Mort  Thymique)  dans  les  Syndromes  Nerveux  par 
Traumatisme  Psychique,  par  Giacomo  Pighini.  liivista  di  Patologia  nervosa 
«  mentale,  vol.  XXllI,  fasc.  11-12,  p.  337-349,  novembre-décembre  1918. 

Il  s’agit  de  cinq  soldats  atteints  de  psychonévrose  émotive  et  qui  moururent 
Subitement,  à  l’hôpital,  un  ou  plusieurs  mois  après  le  traumatisme  psychique 
®ubi.  Les  autopsies  présentent  un  fait  commun  :  l’état  thymico-lymphatique. 

F.  Deleni. 


Question  des  Troubles  Nerveux  Fonctionnels  de  la  Guerre, 

pur  L.  ScHNYDER.  Archives  suisses  de  Neurologie  et  Psychiatrie,  vol.  11,  fasc.  1, 
P- 116,  1918. 

Compte  rendu  des  expériences  et  des  théories  faites  dans  le  domaine  de  la 
**®Urologie  fonctionnelle  de  guerre,  durant  ces  dernières  années. 

W.  Boven.  . 


la  Tachycardie  continue  d’Origine  Émotive,  par  R.  Charon 
G.  IIalbebstadt.  Paris  médical,  an  VIII,  n“  33,  p.  140-143,  17  août  1918. 

L®  fait  que  l’émotion  peut  provoquer  une  accélération  passagère  des  batte- 
®Uts  cardiaques  est  connu  de  tout  le  monde.  Mais  ce  n’est  que  depuis  quelques 
••ées,  et  notamment  depuis  la  guerre,  que  commence  à  être  étudiée  la  tachy- 


®ardie 

Les 


post-émotionnelle,  non  seulement  passagère,  mais  continue, 
auteurs  rappellent  les  travaux  publiés  sur  ce  sujet  et  donnent  trois  obser- 


'ons  personnelles.  Dans  ces  trois  cas,  la  commotion  comme  cause  de  troubles 
lg®®I*ax  est  certaine.  Ceux-ci,  d’autre  part,  ont  été  assez  sérieux  pour  nécessiter 
ho,.  . ••••  service  spécial.  La  forme  clinique  qu’ont  affectée  les  troubles 


I^ychi 


ûques  post-commotionnels  n’a  pas  été  la  même  pour  les  trois  cas.  Le  pre- 
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mier  sujet  est  devenu,  après  le  choc  émotif,  un  anxieux,  très  impressionnabla  - 
et  émotionnable.  Le  second  malade  présente  un  état  de  confusion  avec  certains 
symptômes  de  Ganser  (réponses  absurdes),  d’autres  rappelant  celui  de  Kor- 
sakoff  (amnésie  de  fixation  très  accusée  et  parfois  fabulation).  Le  troisième  est 
atteint  de  puérilisme,  syndrome  qui  n’est  pas  rare  dans  les  psychoses  post-commo- 
tionnelles. 

Ce  qui  unit  ces  trois  cas,  c’est  leur  origine  nettement  psychogène  ;  l’émotion» 
liée  au  choc  commotionne!  subi,  a  provoqué  une  maladie  mentale  chez  les  trois 
soldats  ;  la  tachycardie  est,  chez  eux,  continue  (fait  contrôlé  à  maintes  reprises) 
et  s’accompagne  d’hyperréflectivité.  A  noter  l’hypertension  artérielle  chez  les 
deux  malades  chez  lesquels  fut  recherchée  la  pression  sanguine.  On  ne  saurait 
préciser,  à  l’heure  actuelle,  quel  sera  le  pronostic  de  ces  tachycardies.  On  sait 
que  la  commotion  laisse  parfois  des  séquelles  mentales  ;  il  résulte  de  ce  qui  pfé' 
cède  qu’elle  peut  laisser  aussi  des  séquelles  cardiaques,  que  celles-ci  soient  dues 
à  une  excitation  du  sympathique  (Gallavardin)  ou  non.  Que  deviendront  ulté’ 
rieurement  les  sujets  qui  en  sont  porteurs?  On  conçoit  l’importance  de  ce  pW 
blême  au  point  de  vue  médico-militaire  (réforme,  pension,  etc...).  Il  ne  sera  résolu 
que  lorsque  seront  publiées  des  observations  relatives  à  des  cas  très  anciens. 

E.  Feindel. 

Guerre  :  Facteur  étiologique.  Commotions,  Émotions,  SurmenagCi 

par  R.  Be.von.  Presse  médicale,  n“  36,  p.  352,  26juin  1919. 

Les  commotions  de  guerre  déterminent  surtout  des  syndromes  asthéniqu0S(  * 
des  syndromes  amnésiques,  des  syndromes  douloureux  avec  réactions  dysthy' 
miques,  des  syndromes  confusionnels  (confusion  mentale  aiguë  épisodique),  des 
syndromes  paralytiques  réflexes,  et  plus  rarement  des  syndromes  hyperthymiqu®* 
délirants,  des  états  démentiels,  de  l’hypothymie  chronique,  des  psychoses  péri®' 
diques. 

Les  émotions  de  guerre  engendrent  surtout  des  syndromes  hyperthymique® 
simples  ou  délirants  qui  peuvent  se  transformer  en  psychoses  chroniques  o® 
aboutir  à  la  démence  précoce  (hypothymie  chronique)  ;  s’ils  se  sont  compliqué 
d’asthénie  et  de  manie,  ils  peuvent  être  l’origine  de  dysthénies  périodiques. 

Le  surmenage  de  guerre,  trop  méconnu,  crée  une  neurasthénie  de  guerre,  cara®' 
térisée  essentiellement  par  de  l’épuisement  nerveux,  c’est-à-dire  de  l’asthén*® 
générale.  Ce  syndrome  asthénique,  déterminé  par  les  fatigues  de  la  guerre,  p®^ 
être  le  point  de  départ  de  psychoses  variées  :  hypocondrie,  mélancolie,  délire  a® 
persécution,  démence  précoce  (hypothymie  chronique).  Si  l’asthénie  a  gu^' 
ou  bien  si  elle  a  fait  place  à  la  manie  ou  hypersthénie,  on  peut  voir  se  dévelopP®V 
les  diverses  formes  de  la  psychose  intermittente.  E.  F. 

Sur  les  Cardio-névroses  de  Guerre,  par  V.  Cordier.  Société  médico-ehif^ 
gieale  militaire  de  la  U’  Région,  9  mars  1918.  Lyon  médical,  p.  463,  octobre  IS^®’ 
Essai  de  classification  clinique  et  considérations  médico-militaires  sur  1®® 
tachycardies  de  guerre,  l’éréthisme  cardiaque,  compliqué  ou  non  d’arytbi»'  » 
de  dyspnée  et  d’accidents  syncopaux.  P.  Roohaix. 

Des  Douleurs  créées  ou  entretenues  par  Auto-suggestion, 
Psycho-nerveuses,  par  le  professeur  Bernheim  (de  Nancy).  Progrès  médt^  > 
n"  21,  p.  181-182,  25  mai  1918. 

Il  y  a  des  douleurs  sans  cause  organique,  ni  toxique,  ni  diathésique  ;  ce 
des  douleurs  purement  auto-suggestives  créées  ou  entretenues  par  un  mécams 
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psychique,  des  douleurs  psycho-nerveuses.  Ces  douleurs  peuvent  -avoir  une  cause 
première  organique  qui  les  a  crééjs;  mais  elles  peuvent  persister,  quand  cette 
cause  n’existe  plus,  par  le  seul  psychisme,  par  la  représentation  mentale.  D’autres 
^ois,  elles  sont  créées  d’emblée  par  le  psychisme. 

Presque  toujours  la  psychothérapie  fait  justice  des  douleurs  purement  psy¬ 
chiques.  Exceptionnellement,  quand  la  douleur  auto-suggestive  dure  depuis 
longtemps,  elle  peut  devenir  incurable  ;  automatisée  pour  ainsi  dire,  cette  moda- 
^té  psycho -nerveuse  est  comme  un  tic  nerveux  de  sensibilité. 

L’auteur  donne  des  exemples  de  ces  tics  de  la  sensibilité  douloureuse  devenus 
*vec  le  temps  rebelles  à  la  thérapeutique  psychique.  E.  Fbiwdkl. 

Aphonie  fonctionnelle,  par  P.  Jacques.  Société  de  Médecine' de  Nancy,  inillet 
1919.  Revue  médicale  de  l’Est,  août  1919. 

Homme  aphone  depuis  deux  ans  appartenant  à  la  catégorie  des  «  laissés  pour 
compte  de  la  guerre  ».  L’examen  laryngologique  attire  l’attention  par  sa  singu¬ 
larité  :  cordes  vocales  mobiles  dans  les  deux  tiers  antérieure  et  paralysées  dans 
*6 -tiers  postérieur  ;  pas  de  lésions  de  la  muqueuse.  Guérison  après  quelques  séances 
de  suggestion  et  d’électrisation.  M.  Pbebi». 

Hature  et  Traitement  de  la  Surdi-mutité  do  Guerre,  par  S.  Minba. 

C.  R.  de  la  Société  médico-chirurgicale  du  front  russo-roumain,  n"  3,  mars  1917. 

L’étude  d’une  soixantaine  de  cas  que  l’auteur  a  étudiés  avec  le  professeur  Mari- 
Oesco  montre  la  nature  hystérique  de  la  surdi-mutité  de  guerre.  Avec  Kraepelin, 
outeur  semble  disposé  à  voir  dans  l’hystérie  une  sorte  de  réaction  de  défense. 

G.-J.  Paehon. 

*®étéorisme.  Les  Gros  Ventres  de  Guerre,  par  Cksabk  Piazza.  Association 
Médico-chirurgicale  de  Palerme,  20  juillet  1918.  Il  Policlinico  (sezione  pratica), 
P-  208,  16  février  1919. 

Trois  cas.  Description  symptomatique  et  discussion  sur  le  mécanisme  du  phé- 
*“'“»ène.  F.  Dblbni. 


^*'ftitoment  de  la  Gamptocormie  par  l’Électrothérapie  persuasive, 

Pm  A.  Souques,  J.  Mégevand,  Mlles  Naiditoh  et  Kathaüs.  Nouvelle  Iconographie 
“«  la  Salpêtrière,  an  XXVIll,  u“  5-6,  p.  420-437,  1918. 

8’agit  de  treize  sujets  atteints  de  camptocormie,  et  qui  ont  été  traités  par 
electrothérapie  persuasive.  Tous  ont  été  guéris  complètement  et  rapidement 
Un  temps  qui  a  varié  de  trente  minutes  à  trois  heures).  Tous  ont  été  soumis, 
Pcur  assurer  la  guérison,  à  des  exercices  d’assouplissement,  de  marche  et  de  course. 
^  Ruérison  s’est  maintenue  intégrale  ;  tous  ont  été  renvoyés  à  leur  dépôt  apteit 
^  Service  militaire.  Or,  il  s’agissait  chez  tous  d’une  attitude  chronique  qui 
^Sit  pu  persévérer  jusqu’à  la  fin  de  la  guerre.  Chez  quatre,  elle  durait  depuis 
^  Ps  de  deux  ans  ;  chez  cinq,  depuis  plus  d’un  an  et  chez  les  autres,  depuis  plus 
®  ci*  mois,  E.  Fbindbl. 

®as  d'Hémiohorée  de  Sydenham,  parhAuziER,  J.  BAUMEuet  G.  Giraud. 
ccwfé  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  méditer- 
28  novembre  1919.  Montpellier  médical,  2  décembre  1919. 

Présentation  d’un  malade  avec  mouvements  choréiques  trèsmarqués  du  côté 
Pche,  très  discrets  à  droite.  Les  auteurs  se  basent  sur  la  bilatéralité  des  mouve- 
®hts  anormaux,  l’absence  de  troubles  parétiques  et  sensitifs  pour  éliminer 

»«VDI 
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le  diagnostic  de  syndrome  thalamique.  Une  lésion  mitrale  coexistante  paraît 
établir  la  nature  rhumatismale  de  l’affeclion.  J.  E. 

Chorée  Syphilitique  guérie  par  le  Traitement  Mercuriel,  par  G.  Mi- 

LiAN.  IhUtctm  de  la  Société  française  de  IJeriaaloloijie,  ir  2,  p.  '.il,  13  mars  lOli). 

Chorée  de  Sydenham  chez  une  jeune  femme  de  21  ans  ;  sa  guérison  par  le  mer¬ 
cure  prouve  que  la  syphilis  peut  se  trouver  à  l’origine  de  la  chorée  vraie. 

B.  F. 

Quelques  études  sur  le  Sang  dans  la  Chorée,  par  FiiÉofiaic  H,  Leavitt. 

Jourrial  oj  nervous  and  mental  Diseuses,  vol,  .\I.V1,  n”  2,  août  1917. 

H.  Leavitt  a  constaté  une  augmentation  de  la  leucocytose  dans  le  sang  des 
choréiques  ;  il  se  base  sur  ce  fait  pour  incliner  vers  la  théorie  de  l’origine  infec¬ 
tieuse  de  la  chorée.  Béhagub. 

L’Hérédité  dans  la  Danse  de  Saint-Guy,  par  CuAnLES  VV.  Uurr  (de  Pb*' 

ladelphie).  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuses,  vol.  XLV,  n"  3,  p.  237,  mars 

1917. 

L’hérédité  ne  joue  à  peu  près  aucun  rôle  dans  l’étiologie  de  la  danse  de  Saint- 
Guy.  L’histoire  d’une  chorée  chez  la  mère  ne  se  retrouve  pas  dans  1  %  des  cas.  Des 
maladies  nerveuses  ou  mentales  ne  sont  pas  notées  dans  les  familles  des  choréique* 
avec  une  fréquence  particulière  et  la  chorée  n’est  pas  un  antécédent  qu’on  relève 
bien  souvent  dans  les  névropathies.  Enfin  les  entants  nerveux  no  paraissent  p** 
davantage  que  les  autres  sujets  à  prendre  la  danse  de  Saint-Guy. 

Mais  ici  il  y  a  une  cause  d’erreur.  Tous  les  petits  choréiques  sont  irritables,  éino* 
tifs,  instables.  Ce  n’est  pas  affaire  de  tempérament,  c’est  un  symptôme  qui  disp*' 
raît  avec  une  rapidité  surprenante  dès  que  se  dessine  la  convalescence. 

Donc,  pas  d’hérédité  dans  la  chorée.  Aussi  le  cas  de  Burr  n’est-il  rapporté  qu’^ 
titre  d’exception.  Jamais  cet  auteur  n’a  connu  tant  de  chorées  dans  une  mêi»® 
famille.  La  santé  physique,  ainsi  que  la  santé  mentale,  y  sont  bonnes  en  toU* 
points,  sauf  en  ce  qui  concerne  la  danse  de  Saint-Guy.  Le  rhumatisme  aigu  en  p®’’' 
ticulier  y  est  inconnu,  même  chez  les  sujets  qui  furent  atteints  de  chorée. 

Quant  à  la  forme,  il  s’agit  de  chorée  légère  et  d’une  grande  banalité  chez  les  p*^' 
sonnes  qui  ont  été  vues  et  dont  l’observation  a  été  prise  :  une  dame  (chorée  à  d** 
ans),  son  fils,  sa  nièce.  De  plus,  d’après  des  ren.'ieignements  certains,  deux  tant**' 
trois  cousines  et  un  cousin  ont  eu  également  la  danse  de  Saint-Guy. 

Evidemment  on  peut  parler  d’une  prédisposition  familiale.  En  quoi  a-t-fi^® 
consisté?  Mystère.  L’absence  de  rhumatisme  dans  la  famille  est  remarquabl*.’ 
c’est  la  maladie  qui  le  plus  souvent  précède  la  chorée.  Parler  d’hérédité  retrouV* 
après  le  saut  d’une  ou  de  deux  générations  est  bien  compliquer  les  choses.  HasaT  ■’ 
coïncidence  explicable  par  le  calcul  des  probabilités?  Peut-être.  Quoi  qu’il  en  *0*  ’ 
cet  exemple  d’hérédité  réelle  ou  apparente  dans  la  chorée  mineure  est  curie*^ 

E.  F. 

Esquisse  et  éléments  du  Traitement  du  Bégaiement,  par 

Braustrebt  Stedman.  Boston  medical  and  simjical  Journal,  p.  818,  7  déce®* 

1916. 

Le  but  essentiel  du  traitement  est  d’agir,  dans  des  circonstances  détermi*^®*^ 
contre  le  troublé  émotionnel  qui  se  pose  on  obstacle  entre  la  pensée  et 
de  la  pensée.  C’est  ici  que  le  neurologiste  intervient,  non  seulement  pour  survei 
les  exercices  de  prononciation  et  de  parole,  mais  pour  les  graduer,  les  varier» 
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faire  une  véritable  expérimentation  continue,  lui  montrant  à  chaque  instant 
a®  que  le  bègue,  soutenu  et  de  plus  en  plus  confiant  en  soi,  peut  accomplir. 

Thoma. 


'  PSYCHIATRIE 

ÉTUDES  GÉNÉRALES 

PSYCHOLOOIB 

Genèse  des  Sensations  internes,  par  Josf;  Ingkgniehos.  Eemüa  de  Filosofia, 
Buenos-Aires,  an  VI",  n"  1,  p.  124-144,  janvier  1920. 

Pour  s’entendre,  il  est  tout  d’abord  néce.ssaire  de  séparer  des  phénomènes  qui 
a  enchevêtrent  :  a)  Il  se  produit  dans  l’organisme  un  nombre  infini  d’excitations 
internes,  qui  ne  sont  pas  des  sensations,  puisqu’elles  ne  sont  pas  conscientes 
(équilibre  cénesthésique)  ;  b)  Certaines  de  ces  excitations  internes,  non  perçues 
eonime  sensations,  n’en  produisent  pas  moins  des  états  affectifs  indéterminés 
(appétits  organiques)  ;  c)  Quelques  excitations  internes  sont  conscientes,  et  ce 
^ont  les  vraies  sensations  internes  (déséquilibre  cénesthésique)  ;  d)  Tous  les 
phénomènes  précédents  concourent  à  la  formation  du  sentiment  de  la  personnalité 
(sentiment  cénesthésique). 

La  cénesthésie  n’est  pas  perçue  tant  qu’elle  est  normale  ;  l’équilibre  sensoriel 
®®  caractérise  par  une  indifférence  perceptive  absolue;  nulle  excitation  ne  fran- 
•"hit  le  seuil  de  la  conscience.  La  cénesthésie  n'est  donc  pas  une  synthèse  de  sensa- 
^tons;  c'est  une  absence  de  sensations.  Les  excitations  externes,  à  part  égale  avec  les 
excitations  internes,  tant  qu’elles  ne  franchissent  pas  le  seuil  de  la  conscience, 
ont  partie  de  la  cénesthésie.  Quand  un  excitant  externe  altère  l'équilibre  cénesthé- 
externe,  nous  avons  une  sensation  externe;  quand  un  excitant  interne  altère 
‘  ^juilibre  cénesthésique  interne,  nous  avons  une.  sensation  interne. 

Toute  excitation  qui  rompt  l’équilibre  sensoriel  d’un  sujet  est  perçue  par  sa 
eanscience  ;  c’est  une  sensation.  Ainsi,  une  sensation  est  une  rupture  de  l'équilibre 
fo  cénesthésie.  > 

possibilités  de  la  connaissance  ne  se  limitent  pas  à  la  représentation  du 
hionde  extérieur,  par  les  sensations  externes.  La  représentation  de  l’individualité 
®'!8anique  est  donnée  par  les  sensations  internes.  Il  y  a  aussi  une  représentation 
relations  d’un  individu  avec  son  milieu,  du  fait  que  l’ambiance  conditionne 
'Milieu  intérieur  et  réciproquement. 

Comme  toutes  les  sensations  s’accompagnent  d’un  ton  affectif,  c’est  par  la 
^présentation  que  se  forme  le  sentiment  de  la  personnalité.  C’est  par  la  coordina- 
j  de  leurs  représentations  et  de  leurs  sentiments  que  les  êtres  vivants  prennent 
Connaissance  de  leur  propre  fonctionnement  intégral,  et  vivent  en  fonction  de 
milieu. 

d’expérience  totale  d’un  être  vivant  est  en  définitive  fonction  du  rapport  entre 
expérience  interne  et  son  expérience  externe.  F.  Deleki. 

Courage  dans  la  Guerre  et  dans  la  Paix,  par  M.  Lnvr-BiANCHiNr. 
^iintcomin,  Arcldcio  di  Pskkvitriü  e  Sciease  an  XX.XIl-XXXllI,  n"  2-3, 
1918. 

ç  ^^hteur  étudie  dans  son  développement  et  son  état  le  courage  militaire;  le 
*■*80  civil  ne  lui  paraît  autre  chose  que  la  préparation  morale  de  la  résistance 
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interne  sur  quoi  s’appuie  le  courage  militaire.  La  définition  de  Huot  et  Voivenel 
pourrait  être  élargie  :  le  courage  est  la  force  physique  et  morale  qui  affronte  le 
danger,  la  douleur,  l’inconnu.  F.  Delkni. 


Recherches  expérimentales  sur  les  Associations  chez  les  Enfants, 

par  Ot.GA  Gublki.  Hivista  ilaliana  di  Neuropalologia,  Psichiatria  ed  Eiettroterapia', 

vol.  X,  fasc.  9,  p.  273-293,  septembre  1917. 

Les  associations  révèlent  les  tendances  des  enfants,  et  leur  valeur,  qui  s’accroît 
avec  l’âge,  est  en  rapport  avec  l’intelligence  de  chaque  sujet.  L’influence  du 
milieu  scolaire  sur  les  associations,  au  cours  des  premières  années  d’âge,  est  très 
réduite  ;  l’influence  du  milieu  familial  est  prédominante.  La  richesse  du  vocabu¬ 
laire  augmente  avec  l’âge  ;  la  rapidité  des  associations  diminue  plutôt  avec 
l’âge.  F.  DatENi. 

Légitimité  et  Enseignements  de  la  Psychologie  et  de  la  Psychia¬ 
trie  comparées,  par  Ikan-Armand-Théodohis  Mohnahd.  Thèse  de  Parût 

1919. 

Le  critère  du  psychisme  se  trouve  dans  les  faits  de  mémoire  associative  ;  cette 
notion,  complétée  par  celle  de  l’adaptation  au  but,  fait  découvrir  chez  l’animal 
des  phénomènes  intellectuels  purs.  Les  nombreuses  expériences  de  M.  Hachet- 
Souplet  mettent  hors  de  doute  l’intelligence- chez  les  animaux.  L’étude  des  phé¬ 
nomènes  intellectuels  de  l’animal  semble  devoir  permettre  de  ramener  les  phéno¬ 
mènes  psychologiques  de  l’homme  à  leurs  éléments  simples  et  de  comprendre 
le  mécanisme  de  leur  production. 

De  môme  que  l’homme,  l’animal  peut  présenter  des  altérations  psycho-ner¬ 
veuses.  L’auteur  rapporte  des  exemples  fort  curieux  de  méningo-encéphalite 
diffuse  créant  la  paralysie  générale  ou  la  démence  (chien,  cheval,  hyène).  La  réa¬ 
lité  d’une  psychiatrie  comparée  apparaît.  E.  F.  , 

SÉMIOLOGIE 

L'Hyperglycémie  dans  les  Troubles  Mentaux,  par  F.  H.  Koov.  Brain> 
vol.  XLll,  part.  3,  p.  214,  octobre  1919. 

Les  émotions,  surtout  celles  ayant  un  caractère  dépressif,  entraînent  une  aug¬ 
mentation  de  la  teneur  en  sucre  du  sang.  Elles  peuvent  de  ce  fait  causer  de  1® 
glycosurie  chez  des  individus  normaux  non  diabétiques. 

L’auteur  ne  peut  fixer  le  taux  de  l’hyperglycémie  au-dessus  duquel  il  y  a  cer¬ 
tainement  diabète,  tout  comme  dans  la  température  où  l’on  ne  peut  dire 
y  a  fièvre  au-dessus  d’un  chiffre  donné,  cela  est  trop  variable  avec  chaque  individ*!' 

Si  les  sujets  vivent  à  une  altitude  élevée,  l’hyperglycémie  légère  n’entraîne  P®* 
de  glycosurie. 

Dans  les  troubles  mentaux  à  forme  dépressive,  la  glycosurie  n’est  pas  rara- 
C’est  qu’ainsi  qu’on  la  rencontre  souvent  dans  la  paralysie  générale,  la  démenc® 
précoce,  l’épilepsie,  les  névroses  traumatiques  et  la  neurasthénie.  Elle  est  des  pl®® 
fréquentes  dans  la  mélancolie. 

Ces  troubles  sont  surtout  mis  en  évidence  après  ingestion  de  250  cmc.  de  lait  ® 
de  100  gr.  de  pain  et  de  beurre.  Cette  hyperglycémie  a  été  trouvée  également  cbe* 
l’animal  violemment  effrayé.  Elle  relève  vraisemblablement  non  pas  de  l’excitati®® 
de  la  fonction  surrénale  seule,  mais  de  tout  le  système  sympathique  en  entier"' 
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Çslui-ci,  d’ailleura,  dans  les  réactions  de  défense  ou  de  lutte,  est  violemment  excité, 
tout  comme  l’est  le  système  musculaire  volontaire.  P.  Béhagtje. 


Une  Forme  atypique  d’ Artériosclérose  Cérébrale  avec  Troubles 

Mentaux,  par  S.  Uyematsu.  Jouraal  of  neroous  and  mental  Diseases,  vol.  L,  n”  6, 

p.  bl3,  décembre  1919. 

Le  cas  rapporté  par  l’auteur  est  celui  d’une  femme  de  40  ans  qui  présente  cli¬ 
niquement  des  signes  de  paralysie  générale,  mais  dont  la  réaction  de  Wassermann 
<ians  le  sérum  du  sang  comme  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  est  négative.  De 
plus  un  mal  de  tête  croissant  et  des  symptômes  en  foyer  pouvaient  faire  croire  à 
ioxistence  d’une  tumeur. 

■A.  l’autopsie,  toutes  les  artères  du  cerveau  furent  trouvées  sclérosées  ;  l’encé- 
Phale,  très  athrophié,  présentait  à  l’examen  microscopique  un  aspect  spongieux, 
^^ticulé,  surtout  prononcé  dans  le  cortex.  L’auteur  pense  que  les  troubles  analogues 
U  ceux  de  la  paralysie  générale  relèvent  de  ces  lésions.  P.  Béhague. 

Psychose  aiguë  idiopathique  ou  foudroyante,  par  Ch.  I.aüame.  Archives 
suisses  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie.,  vol.  V,  fasc.  1,  p.  3,  1919. 

A  noter  une  tentative  d’interprétation  biochimique  de  cette  psychose  :  liqué- 
ftction  ou  dissolution  de  la  lécithine  cérébrale  par  les  agents  toxi-infectieux 
•bconnus,  d’où  détérioration  de  la  membrane  osmotique  semi -perméable  et  fuite 
l’eau  cellulaire.  W.  Boven. 

Ues  Psychoses  Paranoïdes,  par  Karl.  A.  Men.vinger.  Journal  of  n  errons  and 
mental  Diseases,  vol.  Ll,  n"  1,  p.  SU,  janvier  1920, 

L  auteur  propose  d’ajouter  à  la  classification  psychiatrique  de  Stovhard  un 
puzième  groupe  qui,  dans  cette  classification,  tiendrait  le  neuvième  rang.  Sous 
®  nom  de  paranoïdes  ce  groupe  réunirait  les  entités  paranoïaques  et  paraphré- 
*'*qnes  avec  les  états  :  paranoïdes,  les  psychoses  de  même  ordre,  les  formes  para- 
soldes  de  la  schizophrénie,  non  classées  jusqu’ici.  P.  Béhagub. 


Les  Hallucinoses,  par  Agenet.  Thèse  de  Bordeaux,  83  pages,  1920. 


Le  syndrome  hallucinose,  caractérisé  par  l’existence  d’hallucinations  sans  aucune 
,  ®®  ou  interprétation  délirante,  avec  conservation  de  la  lucidité  et  de  l’activité 
Stellectuelle  et  absence  de  constitution  paranoïaque,  peut  être  : 

Symptomatique  d’une  fésion  sensorielle  ou  d’un  trouble  de  la  santé  générale 
l'®*’  affection  viscérale  ou  intoxication  : 


2»  Le  syndrome  initial, parfois  prolongé,  d’une  psychose  chronique. (en  particu- 
ps,  elle  peut  être  un  mode  spécial  de  début  de  la  psychose  hallucinatoire  chro- 
^  qoe,  dont  elle  annonce  une  forme  anormale,  aux  réactions  moins  agressives  et 
^olution  beaucoup  plus  lentement  démentielle)  ; 

“Le  syndrome  résiduel  d’une  psychose  dont  les  autres  signes  se  sont  amendés 
**  Ont  disparu  : 

“Un  équivalent  d’accès  périodique,  ou  un  épidode  intercurrent  au  cours  d’une 
P®Jhose  chronique; 

gjj  “  Enfin  une  psychose  spéciale,  de  durée  parfois  prolongée.  Cette  dernière  est- 
fat  ^°”'P^Atement  indépendante  des  autres  psychoses  chroniques,  ou  verse-t-elle 
le  J  Lout  d’un  temps  plus  ou  moins  long  dans  un  autre  état  tel  que 

oelire  chronique?  Il  serait  prématuré  de  le  dire.  Hesnard. 
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Le  Réflexe  Oculo-cardiaque  dans  les  États  Anxieux,  par  Bbnoit. 

ThésK  de  liordemx,  n“  90,  50  pages,  1920, 

Ce  réflexe  est  le  plus  souvent  diminué,  c’est-à-dire  que  la  compression  n’amène 
presque  jamais  de  ralentissement  cardiaque,  et  cela,  quelles  que  soient  la  forme 
psycho-pathologique  et  la  signification  posologique  de  l’anxiété.  Ce  fait  traduit 
une  prédominance  de  l’action  du  système  sympathique  et  des  troubles  endocri¬ 
niens  associés  à  cette  action,  son  absence  au  cours  des  états  anxieux  traduit  la 
chronicité  vésaniqiie  ou  une  association  organique,  ([ui  assombi'isscnt  le  pro¬ 
nostic.  IlnSNABU. 


ASSISTANCE 

Assistance  des  Aliénés  aux  États-Unis  d’Amérique.  Surveillance  et 
Traitement  hors  des  Asiles.  Organisation  du  Travail  dans  les 
Asiles,  par  Victoh  I’au.ast.  A  nnales  médico-psycholoniquen,  an  LX.XIII,  p.  47-60, 
janvier  1917. 

L’Association  médico-psychologique  des  États-Unis  vient  de  publier  le  compta 
rendu  de  son  LXXI®  Congrès  annuel,  tenu  à  Old  Point  Comfort,  en  mai  1915.  Él|® 
y  a  fait  une  part  très  importante  à  certaines  particularités  relatives  au  régim* 
des  aliénés  et  aux  établi.ssements  qui  leur  sont  consacrés.  11  peut  n’êire  pas  saiU* 
intérêt  pour  nous  d’arrêter  notre  attention  sur  ces  particularités,  à  tout,  le  moin® 
pour  les  connaître,  et  peut-être  aussi  pour  en  tirer  quelque  profit.  Les  point? 
exposés  concernent  notamment  la  surveillance  et  le  traitement  des  aliénés  hors 
des  asiles,  l’organisation  du  travail  des  aliénés. 

Dans  ces  questions,  il  y  a  nombre  de  données  dont  les  asiles  français  pourront- 
chercher  à  tirer  profit.  L’expérience,  ainsi  faite  aux  États-Unis  d’Amérique,  t^nt 
pour  la  création  de  dispensaires,  destinés  au  traitement  des  aliénés  hors  des  asil®® 
que  pour  la  généralisation  et  l’organisation  du  travail  dans  les  asiles,  est  fort 
intéressante  à  suivre,  et  l’avenir  dira  si  son  application  doit  être  généralisée. 

Fjsindbl. 

Notes  sur  l’Assistance  Psychiatrique  de  Guerre,  par  IlENft  Ciiaiipentieb 
Annales  mnlico-psycholnijiques,  an  bXXV,  n"  3,  p.  181-199,  mai  1919' 

L’auteur  retrace  l’histoire  de  la  psychiatrie  de  guerre  et  il  étudie  le  fonction¬ 
nement  actuel  dos  centres  de  psychiatrie  d’armée.  ...■ 

Il  étudie  les  diverses  catégories  de  malades  qu’il  s’agit  d’a.ssister  et  signât^ 
leurs  plus  intéressantes  réactions.  Feindel. 

L’arrivée  du  premier  Médecin  directeur  allemand  à  l’Asile  de 
phansfeld  d’après  ses  «  Souvenirs  »,  fiar  M.  'raÉ.NEi,.  SnciHé  méd’f^ 
psiicholoyiqiir,  27  octobre  1919.  Annules  médico-psiichologûiups,  p  53,  janvi®* 
1920.  '  '  • 

Le  Problème  de  l’Assistance  aux  Aliénés  Tuberculeux,  i>nr  WAnimWAn. 
DE  Ai.meida.  Arch.  lirusileiros  de  Neuriatria  e  Psychiulria,  t.  I,  n”  4,  p.  385-41” 
1919. 

L’auteur  fait  re.ssortir  la  nécessité  de  soigner  les  aliénés  tuberculeux  on 
pavillons  séparés  spécialement  aménagés  ;  il  rend  compte  des  bons  résiilt» 
obtenus  de  cette  façon  à  l’asile  de  Rio  de  Janeiro.  F.  Deleni. 
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MÉDECINE  LÉGALE 

Le  cas  Nigrelli.  Auto  mutilation  et  Exentération  dans  la  Phase 
Post-Épileptique,  Somnambulisme  ambulatoire  en  forme  de  Fugue 
Consécutif,  par  L.  Cuideha,  IJrochure  de  46  papes,  Triinarchi,  édit.,  Palerme, 
1920, 

Expertise  difllcile  concernant  un  bersaglier  trouvé  le  malin  assis  sur  une  borne 
«  la  porte  de  la  caserne  ;  il  était  demi-nu,  tout  sanglant,  le  ventre  ouvert  ;  mort 
J®  jour  même.  Il  semblait  s’agir  d’un  meurtre  commis  par  ses  camarades  de  cham- 
“•"ée.  L’expert  a  conclu  à  une  auto-mutilation  au  cours  d’un  état  post-épileptique 
®yant  débuté  par  des  hallucinations  hypnagogiques  terrifiantes  et  s’étant  ter- 
par  une  phase  de  somnambulisme  ambulatoire.  P.  Deleni. 

Anormaux  Constitutionnels  Criminels  et  Délinquants,  par  .Iumen 
Hayniek  et  Louis  Vian.  Annales  niédico  psychologiques,  an  LXXVI,  n“  i,  p.  23-38, 
janvier  1920. 

Observation  accidentée  et  touffue  d’une  jeune  personne  qui  a  connu  tous  les 
Moyens  de  répre.ssion  ou  d’assistance  en  usage  :  maisons  de  correction,  prisons, 
^lles.  Cette  histoire  pose  le  problème  du  traitement  des  anormaux.  Cette  désé¬ 
quilibrée  héréditaire,  amorale  constitutionnelle,  dont  les  tares  natives  ont  été 
développées  par  l’éducation  et  le  milieu  social,  n’était  pas  mieux  à  sa  place  en 
Prison  qu’à  l’asile.  Des  asiles  spéciaux  de  sûreté  sont  à  créer  pour  les  invalides 
d'oraux.  '  E.  F. 


Attentats  à  la  Pudeur.  Rapports  médico-légaux,  par  Capuuas.  Annales 
médico-psychologiques,  an  LXXVI,  n"  1,  p.  39-31,  janvier  1920. 

Eeux  expertises  concernant,  l’une,  un  déséquilibré  mythomane  simulant  l’épi- 
*®Psie,  l’autre  un  psychasthénique  constitutionnel  obsédé.  E.  F. 


Facteur  Paranoïaque  en  Criminalité  de  Guerre,  par  Genil-Pkrrin. 
Société  médico-psychologique,  27  octobre  1919.  Annales  médico-psychologiques, 
.  P'  73,  janvier  1920. 


L’auteur  fait  ressortir,  par  de  nombreux  faits,  l’importance  du  facteur  para- 
doïaque  en  criminalité  do  guerre  dans  la  genèse  des  infractions  telles  que  l’abandon 
0  poste,  la  désertion,  la  trahison,  l’espionnage,  les  intelligences  avec  l’ennemi, 
"subordination,  la  rébellion,  les  outrages  envers  les  supérieurs,  etc. 
L’inadaptabilité  des  «  petits  paranoïaques  »  est  plus  ou  moins  brutalement 
vélée  par  le^  circonstances  qui  naissent  de  l’état  de  guerre.  E.  F. 

Prétendu  Viol  et  fausse  Grossesse,  par  Tissier.  Société  de  Médecine  légale, 
mars  1917. 


L  s’agit  d’une  réfugiée  de  17  ans  admise  avec  le  diagnostic  de  grossesse  de 
9  atre  mois  et  demi,  grossesse,  d’après  les  dires  de  la  jeune  fille,  consécutive  à  des 
'"lences  exercées  sur  elle  par  son  patron. 


fori 


- - 

palper  on  constatait  une  tumeur  régulière  et  médiane  de  consistance  uni- 


et  demi-pâteuse,  paraissant  bien  due  à  l’utérus  hypertrophié  et  qui  bombait 
■'qu’au  voisinage  de  l’ombilic. 

^  ®Xamen  gynécologique  montrait  un  hymen  absolument  intact,  mais  projeté 
"'’unt,  doublé  qu’il  était  par  un  rideau  muqueux  fortement  tendu  et  convexe. 
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Le  doigt  butait  contre  ce  rideau  formant  diaphragme  complet  sans  le  moindre  s 
pertuis. 

A  l’interrogatoire  la  jeune  fille  finit  par  avouer  qu'elle  n  avait  jamais  eu  de  • 
règles  et  que  les  sévices  s’étaient  bornés  à  des  frôlements  superficiels.  \ 

Le  diagnostic  s’imposait.  Il  y  avait  eu  des  privautés  coupables  sans,"  à.  vraiment  J 
parler,  viol. 

La  grossesse  était  purement  imaginaire.  Il  s’agissait  simplement  d’une  héma-  ÿ 
tométrie  avec  hérnatocolpos,  conséquence  d’une  imperforation  vaginale. 

Incision  au-dessus  de  l’hymen,  ce  qui  donna  issue  à  près  de  deux  litres  de  sang 
noir  et  poisseux.  On  draina  et  les  suites  furent  bénignes,  malgré  quelques  appréhem^- 
sions,  car,  dans  des  cas  analogues,  il  n’est  pas  exceptionnel  d’observer  des  compl»V| 
cations  infectieuses.  E.  F.  •; 

Quelques  considérations  sur  les  Œdèmes  simulés,  par  Sollier,  VignaO 
et  Bruel.  Société  médico-chirurgicale  militaire  de  la  14°  Région,  13  juillet  1918.  , 
Lyon  médical,  p.  157,  mars  1919. 

Lijs  auteurs  rapportent  deux  nouvelles  observations  et  concluent  que  tous  les  ; 
oedèmes  unilatéraux,  localisés,  sans  cause  externe,  sans  lymphangite,  sont  dus  à, 
des  troubles  circulatoires  provoqués  (striction,  compression,  position  déclive}  ,' 
et  qui,  prolongés,  peuvent  déterminer  des  lésions  véritables,  des  troubles  trophiques 4* 
graves.  Avant  de  parler  d’œdème  chronique,  d’œdème  éléphanliasique,  il  fau^  j 
soumettre  les  malades  à  une  surveillance,  qui,  bien  exercée,  amènera  la  guérispttf’; 
rapide  et  définitive.  P.  Rochaix.  :.i 

Les  Mutilations  volontaires  par  Coups  de  Feu,  par  P.  Roux.  Thési ^ 
de  Lyon,  1918,  lley,  édit.  '] 

Difficultés  de  ces  expertises  médico-légales.  À  côté  de  l’examen  local,  il  fattt 
pratiquer  un  examen  général  et  un  examen  mental.  P.  Rochaix. 
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